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Carta del Editor

Con orgullo presento a la comunidad médica, tanto a médicos 
como a estudiantes del Instituto de Ciencias Biomédicas, y 
en especial a los alumnos del Programa de Médico Cirujano 
este nuevo número de la Revista Expresiones Medicas. 

En este número de la revista se incluyen trabajos elaborados en su ma-
yoría por alumnos y algunas colaboraciones de maestros de los diver-
sos programas del Departamento de Ciencias de la Salud; se incluyen 
trabajos originales, reportes de casos clínicos, revisiones sistemáticas 
y de importancia en áreas básicas para la mejor toma de decisiones en 
salud como es la microbiología. 
Todos los trabajos incluidos en este número de Expresiones Medicas 
fueron aceptados, revisados y cuando fue necesario editados por el Co-
mité Editorial de la revista, Comité integrado por estudiantes del Insti-
tuto de Ciencias Biomédicas. Los miembros del comité han mostrado 
su alta responsabilidad ética y profesional al seleccionar los mejores 
trabajos para ser incluidos en este número de la revista.  
Los trabajos incluidos en este número incluyen revisiones sistemáticas 
de bibliografía realizadas por estudiantes de licenciatura en temas de 
cáncer de próstata, desnutrición infantil, virus de la inmunodeficiencia 
humana, y cetoacidosis diabética en niños; en los trabajos presentados 
por maestros y alumnos del programa de médico cirujano, se inclu-
yen casos clínicos de enfermedad cerebrovascular isquémica y quiste 
congénito de colédoco; en trabajos originales se seleccionaron el tra-
bajo Evolución de la microbiología y Equipamiento en primer nivel de 
atención.  
Como pueden ustedes observar, cada uno de estos trabajos les presenta 
en forma resumida, nuevo conocimiento de interés, en el área de la 
salud. 

Atentamente
MCD Daniel Alberto Constandse Cortez
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Misión

Ser un medio de difusión de publicaciones científicas re-
ferentes al ámbito de la salud que sirvan a la comunidad 

estudiantil de los programas educativos del Departamento 
de Ciencias de la Salud, así como el cuerpo académico e 
investigador del Instituto de Ciencias Biomédicas, a través 
del desarrollo de artículos, colaborando a la formación inte-
gral de quienes aportan trabajos y elaboran la revista para su 
aprovechamiento académico, profesional y social.

Visión

Ser reconocida por la comunidad científica local, regio-
nal, nacional e internacional como una publicación de 

actualización y relevancia académica en el ámbito de la sa-
lud y al mismo tiempo formar parte de las bases bibliográfi-
cas más reconocidas en el mundo científico, excediendo las 
expectativas de nuestros lectores y suscriptores. 
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Cáncer de próstata

Cáncer de próstata
L. HOLGUÍN CHÁVEZa

Resumen
Actualmente se han incrementado los casos de cáncer de próstata en hombres mayores de 65 años de edad. En el año 2013 
fueron diagnosticados 176 450 casos en Estados Unidos, mientras que en 2014 se diagnosticaron 233 000 casos en México. La 
Sociedad Americana contra el Cáncer estima que para 2016, se presentarán alrededor de 180 890 casos nuevos en ese país. La 
mayoría de los pacientes mueren antes de que el cáncer de próstata sea detectado, el cual es responsable del 10 % de los falle-
cimientos por esta enfermedad en Estados Unidos cada año. El 75 % de los cánceres diagnosticados se presenta en pacientes 
mayores de 65 años de edad. El cáncer de próstata en sus etapas iniciales no suele mostrar manifestaciones clínicas evidentes. 
En México la alta tasa de casos de cáncer de próstata, se debe a la falta de interés en el tema por parte de los hombres, ya sea 
por vergüenza o temor de ser explorados por el médico. El diagnóstico del cáncer de próstata confirmatorio, se realiza me-
diante el ultrasonido y la biopsia transrectal. En el tratamiento se deben considerar algunos factores como el estado de salud 
del paciente, tipo y etapa del cáncer, estilo de vida, entre otros. El tratamiento de elección es la prostatectomía laparoscópica 
o abierta, ya sea por vía perineal o retropúbica. También la radioterapia puede ser útil en el tratamiento de este tipo de cáncer.

Palabras clave: cáncer de próstata, detección oportuna, factores de riesgo, diagnóstico, tratamiento.

Abstract
The cases of prostate cancer have been increasing in men over 65 years old. In the year 2013, 176,450 men were diagnosed 
with this type of cancer in the United States and in the year 2014, 233,000 men were diagnosed in Mexico. The American 
Cancer Society estimates that in 2016 the number of new cases in that country will increase to 180,890. The prostate cancer 
is responsible for 10% of deaths per year in the United States and many patients die before this illness is detected. The 75% 
of cases of prostate cancer are diagnosed in patients over 65 years old. The prostate cancer in its early stages usually does 
not show obvious clinical manifestations. In Mexico the high rate of cases of prostate cancer are due to the lack of interest 
by men because of shame or fear of being explored by the doctor. The confirmatory diagnosis of the prostate cancer is 
performed by ultrasound and transrectal biopsy. In the treatment some factors such as health condition, type and stage of 
cancer, lifestyle and others should be considered. The choice treatment is the laparoscopic or open prostatectomy using the 
retropubic or perineal route. Radiation therapy may also be useful in the treatment of this type of cancer.

Keywords: prostate cancer, timely detection, risk factors, diagnosis, treatment.
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a Adscripción: estudiante del Programa de Licenciatura en Médico Cirujano. 
  Instituto de Ciencias Biomédicas de la Universidad Autónoma de Ciudad Juárez.
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ANTECEDENTES
Cáncer (CA) es un término genérico que designa un amplio 
grupo de enfermedades que pueden afectar cualquier parte 
del organismo. Una característica del CA es la multiplicación 
rápida de células anormales que se extienden más allá de sus 
límites habituales y que pueden invadir tejidos u órganos ad-
yacentes o a distancia, proceso conocido como metástasis [1].

El CA de próstata es la sexta causa de muerte en hom-
bres en el mundo, representando el 35 % de todos los cán-
ceres que afectan a los varones [2]. El tumor maligno, duro 
o ulceroso, tiende a invadir la glándula prostática y destruir 
los tejidos circundantes. Actúa como CA oculto, ya que se 
puede presentar en distintas edades, además de que avanza 
con lentitud. En sus etapas iniciales no muestra síntomas 
específicos, representando un grave problema de salud que 
debe ser detectado y tratado a tiempo.

Prevalencia
En el año 2000, el número de pacientes con CA de próstata 
en el mundo era de 513 000 casos, cifra que se incrementó 
hasta 1 100 000 en 2012. Sin embargo, existen notables di-
ferencias en la prevalencia entre los distintos grupos racia-
les. En 2012, en Asia, especialmente en China, la incidencia 
fue de 1.9 por cada 100 000 hombres, siendo la más baja del 
mundo. En Estados Unidos y Escandinavia, la prevalencia 
en varones de raza afroamericana es de 137 por cada 100 
000 hombres al año, siendo la más alta del mundo [3].

En México, el cáncer (CA) de próstata ocupa el cuarto 
lugar en el país, siendo el segundo más común entre los va-
rones. Aproximadamente el 20 % de los hombres que son 
diagnosticados mueren a causa de esta enfermedad. El Insti-
tuto Nacional de Cancerología (Incan), en sus últimos datos 
publicados en 2015, informó una tasa de mortalidad de 13 
casos por cada 100 000 varones [4].

Anatomía
La próstata está conformada por el estroma, la capa muscu-
lar y los ácinos, y su desarrollo comienza en la decimose-
gunda semana de vida fetal y se deriva del seno urogenital 
embrionario. Al elevarse los niveles de testosterona durante 
la pubertad, la próstata crece de manera rápida duplicando 
su tamaño a los veinte años de edad. La glándula, con for-
ma de cono truncado invertido —o como se le conoce: en 
forma de “nuez”—, produce un líquido que se combina con 
el esperma para formar el semen. Se localiza en la pelvis, 
debajo del borde inferior de la sínfisis pubiana y se apoya en 
la parte frontal de la ampolla rectal [5].

La próstata normal mide entre 3 y 4 cm en su porción más 
ancha y tiene de 4 a 6 cm de largo y de 2 a 3 cm de espesor. 
Está inervada por el plexo prostático y su irrigación es dada 
por las ramas de la arteria iliaca interna. El drenaje linfático 
se realiza a través de los nodos iliacos internos. El componen-
te fibromuscular se ubica en la porción anterior y los elemen-
tos glandulares en las caras lateral y posterior de la próstata. 
En su totalidad, la glándula está rodeada por una cápsula de 
tejido fibroso y muscular [6]. La porción glandular se compone 
de una zona periférica y una central, que constituye el 95 % 
del órgano. El 5 % restante corresponde a la zona de transi-
ción conformada por las glándulas periuretrales.

En condiciones normales, la próstata se atrofia entre 
la quinta y sexta décadas de la vida. El CA de próstata se 
origina con mayor frecuencia en la capa muscular y en los 
ácinos. Respecto a todos los adenocarcinomas, del 60 al 70 
% ocurren en la zona periférica, del 10 al 20% en la zona de 
transición y del 5 al 10% en la zona central [7].

Factores de riesgo
Existen tres factores de riesgo plenamente identificados: edad 
mayor a 65 años, origen étnico afroamericano y factores am-
bientales. En este último se refiere a la exposición a sustan-
cias químicas como el agente naranja y la geografía, ya que 
es mayor el número de casos en el hemisferio occidental que 
en el oriental. El CA de próstata se relaciona con el estilo de 
vida, la actividad física, el tabaco y el alcohol. La actividad 
física limitada favorece la obesidad, que a su vez causa alte-
raciones del factor de crecimiento insulínico, nivel de adipo-
citos anormal y condiciones pro inflamatorias [8-9].

El consumo de alimentos como las grasas de origen ani-
mal y vitaminas (carotenoides, retinoides, vitaminas C, D y 
E) también puede influir en el desarrollo del CA. Entre los 
factores de riesgo en el medio ambiente se encuentra la ex-
posición laboral a ciertos agentes, así como la exposición a 
radiación y a rayos ultravioleta [9, 10]. El envejecimiento causa 
una disminución en los niveles de testosterona menor a 300 
ng/dl en un 95 % de los casos de CA de próstata. Por lo 
tanto, desciende el estímulo sobre las células de Leydig y 
aumenta la conversión de testosterona en andrógenos, cau-
santes del crecimiento de células cancerosas [11].

Clasificación
La clasificación más utilizada para el CA de próstata es el 
sistema Gleason, que consiste en la sumatoria de los dos pa-
trones más frecuentes (grados 1-5) de crecimiento tumoral, 
el cual varía entre 2 y 10, siendo 2 el menos agresivo y 10 el 
más dañino. El CA de próstata se clasifica definitivamente 
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con una biopsia prostática obtenida mediante una punción 
del tejido guiado por ultrasonido transrectal [12].

El CA bien diferenciado se caracteriza por agrupaciones 
de pequeñas glándulas con poco estroma y mínima anaplasia. 
El CA moderadamente diferenciado presenta una mayor ana-
plasia y desorganización glandular con infiltración de glán-
dulas vecinas normales, mientras que el CA pobremente dife-
renciado no cuenta con glándulas prostáticas. La anaplasia es 
pronunciada y se forma una capa sólida de células infiltrantes 
[13]. 

Otra forma de clasificar la enfermedad es mediante el gra-
do de metástasis que provoca; para esto se emplea la clasifica-
ción TGM (Tumor-Ganglios-Metástasis) del año 2010.

Sintomatología
El CA de próstata rara vez produce sintomatología, pero 
cuando la enfermedad se encuentra en un estado avanza-
do la sintomatología suele ser muy parecida a un cuadro de 
hiperplasia prostática benigna. Puede haber hematuria, di-
suria, incontinencia urinaria, retención urinaria aguda, obs-
trucción del orificio uretral, nicturia y disfunción eréctil [14].

En caso de metástasis ósea, los síntomas pueden ser do-
lor óseo o presencia de fracturas, incluso astenia, anorexia, 
pérdida de peso, parestesia de las piernas o pies y pérdida de 
control de esfínteres, debido a que el CA causa presión en la 
médula espinal [15].

Diagnóstico
El diagnóstico de CA de próstata se realiza mediante los 
siguientes procedimientos: tacto rectal, APE y ultrasonido 
transrectal; sin embargo, el diagnóstico definitivo se hace con 
biopsia de la próstata [16].

1) Examen digital rectal: el tacto rectal informa acer-
ca del tamaño, volumen y localización del tumor. La 
palpación de una masa o nódulo duro, firme o irregular 
puede orientarnos hacia un cuadro cancerígeno. Se re-
comienda que el tacto sea realizado por un examinador 
con experiencia, ya que puede haber graves errores de 
interpretación [24].
2) Antígeno prostático específico (APE): es una glico-
proteína secretada por las células prostáticas y su fun-
ción es la licuefacción del semen. Su valor normal es 
de 0 a 4 ng/ml y en el proceso tumoral se encuentra 
aumentado [17]. La elevación del APE con base en va-
lores normales en hombres de 40 a 59 años de edad es 
de 1.75 ng/ml; en varones de 60 a 69 años es de 2.25 
ng/ml y en hombres de 70 a 79 años puede ser hasta de 
3.25 ng/ml [18].
Las concentraciones séricas pueden derivar en otras en-
fermedades prostáticas no malignas. Cuanto mayor sea 
el valor del APE, la probabilidad de existencia de CA 
será elevada [19]. Un nivel menor de 4 ng/ml de APE no 
garantiza que el paciente esté libre de CA, pues el 15 
% de los estudios con menor cantidad darán positivo 
a la enfermedad. Si el paciente tiene un APE entre 4 y 
10 ng/ml, la probabilidad es de un 25 % de asertividad, 
mientras que un APE mayor a 10 ng/ml se refleja en un 
50 % de probabilidad de padecer CA de próstata [20].

Enfermedad localizada
Tx El tumor primario no puede ser evaluado
T0 No hay evidencia de tumor primario
T1 Tumor clínicamente indetectable, no palpa-

ble y no visible por imágenes
T1a Hallazgo histológico de tumor en ≤ 5 % 

del tejido resecado
T1b Hallazgo histológico de tumor en > 5 % 

del tejido resecado
T1c Tumor identificado por biopsia con aguja 

fina (por niveles elevados de antígeno 
prostático específico [APE])

T2 Tumor confinado a la próstata
T2a Tumor afecta la mitad de un lóbulo o 

menos
T2b Tumor afecta más de la mitad de un lóbulo, 

pero no ambos lóbulos
T2c Tumor involucra ambos lóbulos

Extensión local
ExT3a Extensión extracapsular  

(unilateral o bilateral)
T3b Tumor invade vesículas seminales
T4 Invasión a vejiga (fijada a la pared lateral 

de la pelvis) o invasión de estructuras 
adyacentes
Enfermedad metastásica

N1 Positiva a ganglios linfáticos regionales
M1 Metástasis a distancia
Fuente: Edge, S. B. & Compton, C. C. (2010). AJCC Can-
cer Staging Manual. (7th Ed.). New York: Springer.

Tabla 1. Clasificación de estadios de CA de próstata (TGM, 2010).
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El porcentaje de APE libre se encuentra en la sangre 
de dos formas: una adherida a varias de las proteínas 
contenidas en la sangre y la otra en forma no adherida. 
El porcentaje se encarga de medir la porción libre (no 
adherida) en comparación con la fracción total y el ran-
go normal es entre 10 y 25 %. Este valor se encuentra 
disminuido en el CA de próstata, es decir, entre menor 
sea el resultado mayor será la probabilidad de padecer 
la enfermedad. Esta prueba es útil cuando el APE está 
en valores entre 4 y 10 ng/ml [21].
a) Velocidad del APE: cuando se tienen dos o más valo-
res del APE es posible conocer la velocidad en un tiem-
po determinado. La velocidad rápidamente se eleva en 
la enfermedad cuando que debería hacerlo lentamente a 
través del paso de los años. Los hombres que presentan 
una velocidad del APE de 0.35 ng/ml por año deben 
considerar la práctica de una biopsia, incluso si sus ni-
veles están por debajo del rango normal o si se tiene un 
resultado normal en el examen digital rectal [22].
b) Densidad prostática: la densidad prostática (APE sé-
rico/volumen prostático) con resultados elevados puede 
indicar la presencia de CA de próstata. Se realiza en 
pacientes con un APE entre 4.1 y 10 ng/ml [23].
3) Ultrasonido transrectal: consiste en emplear un emi-
sor de ultrasonidos reflejados en la próstata que crea 
imágenes de la zona con mayor claridad. Es útil para 
guiar las biopsias transrectales de la próstata y conocer 
la extensión local del CA. Esta técnica está indicada si 
en el examen digital rectal, se palpa alguna anomalía o 
en caso de un APE elevado [25].
4) Biopsia transrectal de la próstata. El primer resulta-
do anormal de un APE no es indicación para realizar 
una biopsia inmediata, sino que lo recomendable es dar 
seguimiento por un par de semanas y volver a repetir 
el estudio. La biopsia debe pasar por un examen histo-
lógico que es fundamental para registrar la proporción 
de la afectación [27]. La biopsia con aguja trócar puede 
ser dirigida por el ultrasonido transrectal, que servirá 
como guía para obtener las imágenes del área donde se 
extraerá la muestra del tejido. Es capaz de identificar el 
60 % de los cánceres por su hipoecogenicidad, además 
de que detecta si hay o no extensión extracapsular [26].
Este estudio es el único que confirma el diagnóstico 
de CA y también es utilizado para hacer el diagnóstico 
diferencial ante un cuadro de hiperplasia prostática be-
nigna. Si la próstata del paciente tiene un volumen de 
30-40 ml, se recomienda tomar, al menos, doce mues-
tras de las partes lateral y posterior de la glándula [28]. 

Las indicaciones para efectuar la biopsia son un valor 
del APE mayor a 4 ng/ml y hallazgos sospechosos en 
el examen rectal digital [29]. Sin embargo, no existe un 
valor de APE que pueda establecer con certeza absoluta 
si un paciente tiene o no CA. Por lo tanto, la decisión 
de proceder con la biopsia de la próstata debe ser indi-
vidualizada en cada caso [30].
5) Otros estudios: a) Tomografía computarizada. Se re-
comienda en casos en los que se sospecha de metástasis 
hacia ganglios linfáticos; b) Resonancia magnética. Se 
utiliza para descartar afección en las vesículas semina-
les o extensión extracapsular, al igual que el ultrasonido 
transrectal; y c) Gammagrafía ósea. Se debe considerar 
solo si hay sospecha de metástasis ósea [31].

Estadificación	y	nivel	de	riesgo
Clínicamente el CA de próstata debe ser categorizado como 
de bajo, intermedio o alto riesgos. El bajo riesgo está con-
formado por un T1-2a, Gleason menor de 7 y APE menor de 
10, mientras que el alto riesgo por un T3-4, Gleason mayor 
de 7 y APE mayor de 20. El riesgo intermedio abarca los 
valores entre el bajo y alto riesgos [32].

Tratamiento
El tratamiento para el CA de próstata se debe iniciar con una 
“espera vigilante”, que consiste en el control de la sintoma-
tología mediante tratamiento, examen físico y observación 
del paciente. El siguiente paso es la “vigilancia activa”, en 
donde se realiza un seguimiento con los resultados del APE 
con una biopsia y un examen físico. La vigilancia activa tie-
ne el propósito de disminuir el tratamiento excesivo ante un 
CA de bajo riesgo, sin abandonar totalmente el tratamiento 
como sucede en la espera vigilante. Si la espera vigilante 
o la vigilancia activa no funcionan, se debe considerar la 
radioterapia y la cirugía [33].

Cuando el CA se diagnostica de manera localizada o es 
un CA no muy agresivo, con un Gleason ≤ 6 y un APE < 10 
ng/ml, la espera vigilante puede considerarse una opción de 
tratamiento, mientras que en un CA avanzado el tratamiento 
hormonal es lo más sugerido [34]. Se recomienda realizarse 
un examen APE cada tres meses o, por lo menos, cada seis; 
asimismo, un tacto rectal cada seis meses o, al menos, una 
vez al año, mientras que la biopsia se puede repetir dentro 
de un periodo de seis meses al ser diagnosticado el CA [35].

El tratamiento quirúrgico es la prostatectomía radical 
que se realiza por vía laparoscópica, siendo menos invasiva 
que la prostatectomía perineal o retropúbica. Por vía lapa-
roscópica le permite al paciente una menor estancia hospita-
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laria y menos complicaciones quirúrgicas [37]. La cirugía por 
vía perineal o retropúbica permite la visualización y evalua-
ción de los ganglios linfáticos pélvicos, la cual consiste en 
la extirpación de la próstata entre la vejiga y la uretra, que 
suele acompañarse de la resección de las vesículas semina-
les junto con una linfadenectomía pélvica bilateral [36]. Esta 
técnica se recomienda implementarla en pacientes con un 
CA localizado con una esperanza de vida mayor a diez años.

Algunas de las complicaciones de la prostatectomía son 
la incontinencia y la disfunción eréctil [38]. Este tipo de ci-
rugía disminuye el riesgo de metástasis en los lugares más 
comunes como huesos, pulmones e hígado. Además, reduce 
la tasa de mortalidad en estos pacientes [39].

La radioterapia se puede administrar sola o con otras 
opciones de tratamiento como la cirugía o la privación de 
andrógenos a corto plazo. La duración del tratamiento es de 
tres a ocho semanas, aproximadamente, con cinco sesiones 
por semana [40].

Pronóstico
Un mal pronóstico es dado ante la presencia de metástasis. 
Los sitios mayormente afectados son los huesos en 75.4 %, 
pulmones en 16.3 % e hígado en 8.3 % [41]. Los pacientes 
con CA de próstata son considerados de alto riesgo si tienen 
un APE > 20 ng/ml, Gleason de 8 a 10 o T3a; asimismo, se 
considera estado favorable si presenta T1c con Gleason de 8 
y APE < 10 ng/ml o Gleason de 6 y APE > 20 ng/ml. Estos 
resultados son considerados como pronóstico favorable. Los 
datos podrían ser utilizados para individualizar la duración 
del tratamiento de una manera personalizada [42].

CONCLUSIÓN
Es importante conocer los factores de riesgo para el CA de 
próstata, para poder hacer un diagnóstico y una intervención 
oportunos dentro de la gran variedad de métodos y trata-
mientos a elegir. El objetivo de la detección, diagnóstico y 
tratamiento oportunos es evitar que continúe aumentando la 
mortalidad por esta enfermedad. Por lo tanto, es primordial 
informar a los hombres a partir de los 45 años de edad acerca 
de este tipo de CA y fomentar la prevención por medio de la 
exploración.
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Desnutrición infantil: pandemia silenciosa

Desnutrición infantil: pandemia silenciosa
I. A. MADERO GUERREROa Y S. S. LÓPEZ REYESb

RESUMEN
La desnutrición es provocada por la falta de ingesta de alimentos, la absorción de estos o el exceso del gasto 
metabólico y se le atribuye a múltiples causas como la falta de lactancia materna, un nivel socioeconómico 
bajo y la baja escolaridad de los padres. En México, la desnutrición infantil es la quinta causa de muerte en 
menores de 5 años, teniendo una mayor prevalencia en zonas del golfo, sureste y Pacífico sur. Es muy común 
que la desnutrición se acompañe de deficiencia de hierro provocando anemia y aumentando el riesgo de mor-
talidad. Las complicaciones de la desnutrición infantil dañan las funciones celulares de manera progresiva 
causando un estado de catabolismo, que de no resolverse a tiempo conduce a la decadencia del individuo.

Palabras clave: desnutrición infantil, marasmo, kwashiorkor.

ABSTRACT
Malnutrition is caused by the lack of food intake, nutrient absorption or by the excessive metabolic expen-
diture and is attributed to several causes including lack of breastfeeding, low socioeconomic status and low 
education of the parents. In Mexico child malnutrition is the fifth cause of death in children under 5 years of 
age with a higher prevalence in areas of the Gulf of Mexico, Southeast, and South Pacific. It is very common 
that malnutrition is often accompanied by iron deficiency causing anemia and increasing the risk of mortality. 
Complications due to child malnutrition affect cell functions progressively causing a state of catabolism which 
if not resolved in time leads to the decay of the person.

Keywords: child malnutrition, marasmus, kwashiorkor.
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ANTECEDENTES
La Organización Mundial de la Salud (OMS) define la des-
nutrición como “un estado patológico provocado por la falta 
de ingesta o absorción de alimentos o por estados de exceso 
de gasto metabólico” [1].

La desnutrición en las etapas críticas de la vida como la 
niñez desencadena una condición patológica por la caren-
cia de proteínas, carbohidratos, lípidos, yodo, vitamina A y 
hierro, que son esenciales para el desarrollo infantil. La de-
ficiencia en la ingesta de alimentos en la infancia puede pro-
vocar alteraciones en la organización del sistema nervioso y 
en la constitución de diversos órganos, lo que puede persistir 
hasta la edad adulta [2].

La disminución en la ingesta de nutrientes puede tener 
una o muchas causas como la limitada disponibilidad de ali-
mentos, un bajo nivel educativo de los padres y costumbres 
sociales que se encuentran en el entorno del niño [3]. De los 
doce millones de muertes anuales de niños menores de 5 
años a nivel mundial más de la mitad están relacionadas con 
la desnutrición [4].

La nutrición infantil es el resultado de una amplia varie-
dad de factores que reflejan la calidad de los sistemas de sa-
lud, las prácticas de atención en los hogares y comunidades, 
la capacidad de la sociedad para hacer frente a la pobreza, la 
inseguridad alimentaria entre los grupos desfavorecidos, las 
capacidades de los sistemas de justicia y bienestar social, y 
la eficacia de las políticas económicas y sociales [5, 6].

Tipos de desnutrición infantil
La desnutrición en los niños tiene manifestaciones clínicas 
diversas y es con base en estas que se puede clasificar el 
grado de desnutrición en el cual se encuentra el infante. Los 
criterios empleados por el médico general incluyen talla 
para la edad, peso para la edad y peso para la talla. Al utili-
zar los criterios mencionados anteriormente, se clasificará al 
niño como bien nutrido o desnutrido y con base en el último, 
se clasifica el grado de desnutrición que presente: crónica o 
aguda moderada/aguda grave.

Se clasifica dentro de la desnutrición crónica a aquellos 
infantes que tienen una talla menor a la que corresponde a 
su edad, ya que se puede considerar que la desnutrición ha 
influido en su desarrollo y no les ha permitido completar 
su crecimiento. Se clasifica dentro de la desnutrición aguda 
a aquellos niños que tienen un peso menor al que corres-
ponde a su talla, aunque si posean una talla apropiada para 
su edad; aunque esta desnutrición requiere un tratamiento 
inmediato, se puede resolver y no representa mayor riesgo 
para el infante [7].

Existe otra clasificación de la desnutrición infantil 
que la divide en edematosa (kwashiorkor) y no edemato-
sa (marasmo). El marasmo es más frecuente en menores 
de un año y se debe principalmente a una dieta baja en 
proteínas y calorías [8]. Estos niños presentan infeccio-
nes frecuentes en vías respiratorias y gastrointestinales. 
El kwashiorkor es menos frecuente y se clasifica como 
una desnutrición más grave que el marasmo, ya que en 
este caso hay deficiencia de aminoácidos específicos y se 
relaciona con la presencia de enfermedades oportunistas 
como la tuberculosis [3, 8]; el cuadro clínico incluye disten-
sión abdominal, que puede llegar hasta ascitis y edema de 
grado variable en las extremidades inferiores, piel seca 
con o sin hiperqueratosis, cabello seco y quebradizo, y 
retraso en el crecimiento. Al ser el kwashiorkor una afec-
ción tan grave y complicada, se han dedicado abundantes 
recursos en materia de salud para perfeccionar su trata-
miento. No obstante, las tasas de letalidad en pacientes 
que reciben tratamiento fluctúan de 4.4 a 49 % y son más 
altas en infantes que presentan edemas [9].

La desnutrición mixta está presente en niños que com-
parten aspectos del marasmo y del kwashiorkor. Los hallaz-
gos en pacientes con este tipo de padecimiento incluyen la 
depleción del músculo esquelético, de las proteínas viscera-
les y de los depósitos grasos, además de incompetencia del 
sistema inmunológico. La apariencia es caquéxica y, en ge-
neral, los pacientes se encuentran en una situación de estrés 
con hipercatabolismo; asimismo, suelen presentar deficien-
cias de micronutrientes. Este tipo de desnutrición se asocia a 
un mayor riesgo de morbimortalidad [10, 11].

Causas de la desnutrición infantil
Se pueden dividir principalmente en tres grupos: inmediatas, 
subyacentes y básicas. Las causas inmediatas por sí mismas 
propician la desnutrición en los niños como la alimentación 
insuficiente, la atención médica inadecuada y las enferme-
dades infantiles. Las causas subyacentes son responsables 
indirectamente de la desnutrición infantil como la falta de 
acceso a los alimentos, la atención sanitaria y el consumo 
de agua y alimentos insalubres [7]. Las causas básicas son 
las más importantes y las que tienen un mayor impacto en 
la desnutrición infantil e incluyen los niveles socioeconómi-
co y educativo de los padres [12]. Otros factores de riesgo en 
este grupo son en su mayoría maternos y modificables como 
el tabaquismo, alcoholismo, toxicomanías, edad menor a 16 
años e índice de masa corporal mayor a 36; de igual manera, 
se mencionan el analfabetismo materno o que el niño sea 
producto de la primera gestación [13].

Desnutrición infantil: pandemia silenciosa
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Los estudios han demostrado que la escasa escolaridad 
de los padres y la falta de conocimiento sobre las prácticas 
adecuadas de alimentación, por sí mismas o relacionadas 
con la pobreza, llevan a que la lactancia se prolongue o a 
que se suspenda de manera muy temprana, a la introducción 
muy temprana de alimentos durante el primer año de vida o 
a que se realice de manera muy tardía con malas condiciones 
higiénicas, en cantidades pobres y con una densidad energé-
tica, por lo que el infante no recibe una suficiente cantidad 
de energía, proteínas, vitaminas y otros nutrientes para un 
crecimiento adecuado [14].

Prevalencia
Se estima que ciento quince millones de niños alrededor del 
mundo sufren deficiencia ponderal [1] y que ciento cincuen-
ta millones presentan un bajo peso para su talla y de estos, 
veinte millones padecen desnutrición grave [16]. Aproximada-
mente 39 % de los infantes en edad preescolar sufren algún 
grado de desnutrición, la cual también es la principal causa 
de muerte en menores de 5 años.

África y Asia son los continentes más afectados con la 
desnutrición infantil. En África países como Nigeria, Sudán, 
Etiopía, Somalia, Burkina Faso y Chad tienen una prevalen-
cia de desnutrición de hasta 40 %; lo mismo sucede en Asia 
en donde la India tiene una prevalencia mayor al 40 %. Por 
otro lado, las naciones con menor prevalencia son Canadá y 
Australia con una incidencia menor al 20 % [1].

En América Latina los países con mayor índice de desnu-
trición son Guatemala con 24.2 %, Haití con 17.3 %, Hondu-
ras con 16.6 %, Ecuador con 14.8 % y la Guayana Francesa 
con 13.6 %; México se encuentra en el decimoprimer lugar 
con un índice del 7.5 %. Cabe mencionar que Chile ocupa el 
último lugar, ya que su índice de desnutrición infantil alcan-
za apenas 0.8 % [17].

En México, las estadísticas oficiales indican que en los 
últimos veinte años han ocurrido cerca de 35 mil muertes en 
niños en edad preescolar por desnutrición. Sin embargo, en 
los últimos años se han logrado reducir las cifras de desnu-
trición infantil, ya que en 1990 se reportaron 4118 falleci-
mientos por esta causa, mientras que en 2009 se registraron 
619 decesos [18], ocupando la desnutrición el quinto lugar 
dentro de las causas de muerte en menores de 5 años.

La desnutrición tiene una mayor prevalencia en las zo-
nas del golfo, del sureste y del Pacífico sur [16]. Encuestas 
y estudios realizados por la Secretaría de Salud en 2012 
demostraron que la prevalencia de talla baja en menores 
de 5 años era de 13.6 % a nivel nacional, mientras que la 
relación de bajo peso corporal-talla tenía una prevalencia 

de 22.9 % [19].
La Encuesta Nacional de Salud y Nutrición en 2012 

reportó unos índices de desnutrición en el estado de Chi-
huahua de 12.4 % evidenciando una importante diferencia 
en desnutrición entre las localidades rurales y urbanas con 
una prevalencia de 24.4 y 10.5 %, respectivamente, pero 
a pesar de eso la prevalencia de baja talla en el estado de 
Chihuahua (13.6 %) es inferior a la encontrada en el resto 
del país [20].

Complicaciones de la desnutrición
La desnutrición daña las funciones celulares de manera 
progresiva afectando primero el depósito de nutrientes y, 
posteriormente, la reproducción, el crecimiento, la capaci-
dad de respuesta al estrés, el metabolismo energético, los 
mecanismos de comunicación y de regulación intracelular 
e intercelular y, finalmente, la generación de temperatura, lo 
cual lleva a un estado de catabolismo, que de no resolverse a 
tiempo conduce a la decadencia del individuo [22].
La desnutrición implica para los niños la falta de aporte de 
nutrientes necesarios para su crecimiento como vitaminas C, 
K y B12, hierro y calcio, entre otros. Es común que la des-
nutrición se acompañe de deficiencia de hierro, provocando 
en el infante un grado de anemia y aumentando el riesgo de 
mortalidad. La desnutrición y la deficiencia de hierro son 
trastornos cuyas causas son semejantes y repercuten de ma-
nera muy amplia en la vida del niño. También se ha demos-
trado que la deficiencia de hierro en la etapa infantil puede 
causar deterioro en la capacidad intelectual y de aprendizaje 
[3, 23].

Normalmente el cerebro necesita dos moléculas para de-
sarrollar eficientemente sus funciones: de oxígeno y de glu-
cosa. La molécula de oxígeno se obtiene gracias al proceso 
de la respiración y la de glucosa, del aporte alimenticio de 
cada persona, la cual, además, es la única fuente de energía 
para el sistema nervioso central y para que este culmine su 
desarrollo durante el crecimiento del infante, por lo que es 
primordial que al paciente en edad pediátrica se le dé un 
tratamiento nutricional adecuado y suficiente.
Diversos estudios han demostrado que la falta de alimento 
produce un declive gradual en la glucosa y en los niveles 
de insulina, lo que puede interferir con diferentes funciones 
cognoscitivas como el aprendizaje, la vigilancia y la memo-
ria activa [24].

Hoy se sabe que la constitución de una masa ósea ade-
cuada depende fundamentalmente del aporte de calcio, 
fósforo y vitamina D en las dos primeras décadas de la 
vida [25].

Desnutrición infantil: pandemia silenciosa
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CONCLUSIÓN
La desnutrición infantil tiene un mayor impacto en los paí-
ses en desarrollo, en donde los principales factores de riesgo 
que la condicionan son la pobreza, el analfabetismo de los 
padres, la falta de atención médica a mujeres embarazadas y 
la falta de información sobre el consumo de tabaco, alcohol 
y sustancias ilegales durante el periodo de la gestación.

En México, en los últimos veinte años han ocurrido treinta 
y cinco mil fallecimientos en niños en edad preescolar debido 
a desnutrición y actualmente esta ocupa el quinto lugar dentro 
de las causas de muerte en menores de 5 años. En Ciudad Juá-
rez existe poca información respecto a la desnutrición infantil, 
por lo que es necesario hacer estudios sobre la misma para 
conocer la situación actual en la ciudad y así poder darle la 
importancia necesaria en campañas de prevención.

Asimismo, es necesario desarrollar estrategias para con-
cientizar a todas las mujeres embarazadas durante las consultas 
de control prenatal, en donde se les hable de los riesgos ocasio-
nados por el consumo de sustancias nocivas durante la gesta-
ción, las cuales están ligadas a la desnutrición en los menores.
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Evolución de la microbiologia 
G. ORTIZ ESPARZA1

RESUMEN
La Microbiología es la ciencia que se encarga del estudio de los seres vivos más pequeños: los microbios. 
Deriva de tres palabras griegas: mikros (pequeño) bios (vida) y logos (ciencia), esta ciencia ha evolucionado 
a lo largo del tiempo; se cuentan entre los grandes investigadores que han realizado aportaciones importantes 
a Leeuwenhoek que con el pulido de cristales logró asomarse por primera vez al mundo microbiano; otros 
descubrimientos trascendentales fueron la utilización de tinciones, como la de Gram, la de Zielh Neelsen, 
la de esporas, etcétera, quedando al descubierto características muy interesantes de los microorganismos. 
Posteriormente se dio el uso de los medios de cultivo, que hasta el día de hoy usan en los laboratorios para el 
crecimiento de las bacterias; más tarde surgen los postulados de Koch aplicables en el proceso científico; el 
descubrimiento de los antibióticos; las interacciones en las áreas de la inmunología, genética, bioquímica, el 
nacimiento de la Biología Molecular. Todos estos eventos han llevado a la Microbiología a concebirse en un 
enfoque multidisciplinario, aportando conocimientos nuevos para poder eliminar los microorganismos, prin-
cipalmente patógenos, que afectan al hombre. 
Sin embargo, hay también otros microorganismos que tienen un carácter benéfico para el hombre, como los 
pertenecientes a la flora normal, o aquellos que se utilizan en la industria cosmética, industrial, farmacéutica, 
agrícola, alimentaria, etcétera.

Palabras clave: Microbiología, evolución, aportaciones, descubrimientos.

ABSTRACT
Microbiology is a science that studies microscopic organisms, such as microbes. This word emanates from 
three Greek words: mikros: little, bio: life, and logos: science. This science increased a long time ago. There 
are a lot of researchers that have made quantum leaps of important contributions; from the crystal polish by 
Leeuwenhoek, who for the first time gave us a glance at microorganism. Another great discover from Gram 
and Zielh Neelsen was about staining. It gave us interesting characteristics about microorganisms and the 
growth media that laboratories used to grow bacteria. Later on came Koch’s postulates that applied to the 
scientific processes. The antibiotics discovery, interactions between the immunologic areas, genetics, bioche-
mistry, and the beginning of molecular biology. All these events have taken microbiology to conceive a new 
multidisciplinary approach. It enriches knowledge to be able to eliminate the microorganism pathogens, which 
affect the human body.
On the other hand, there are microorganisms that benefit people, like the ones that belong to the body’s normal 
flora or the ones that cosmetic, pharmaceutical, food and agricultural industries use. 

1 Docente de Estadística inferencial en el Instituto de Ciencias Biomédicas de la UACJ.
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La Microbiología es el estudio de microorganismos, los cuales son 
cualquier organismo vivo que no puede verse a simple vista. La 
gran mayoría son microscópicos, aunque también los hay macros-
cópicos. Entre los aspectos de más trascendencia se cuentan la es-
tructura, el metabolismo y su genética.

Aunque se vivió una época de total oscurantismo en este tema; 
sin embargo antes de conocerse de la existencia del mundo micro-
biano, los pobladores de la tierra sospechaban de la existencia de 
éstos microorganismo, debido a su frecuente interacción; ya sea 
porque en algún momento de su vida experimentó, o bien sus bene-
ficios o los estragos de algunas enfermedades.

La Microbiología no se conocía como ciencia hasta finales de 
1900, a partir de ahí ha estado involucrada en diferentes formas; 
algunas positivas como la participación de microorganismos en los 
alimentos, conocemos de varias culturas en el mundo en las cua-
les desde años ancestrales se elaboraban alimentos como el pan, el 
yogur, el queso, kéfir, cerveza; así como el desarrollo de procesos 
de conservación de alimentos con sal, sin conocer en su totalidad 
el fundamento de la práctica para evitar el desarrollo de microor-
ganismos nocivos.1 

En otros aspectos, sobretodo de salud, la humanidad ha expe-
rimentado enfermedades que han disminuido las poblaciones a lo 
largo de la historia.

Existen evidencias en museos, en hallazgos de jeroglíficos 
donde dan cuenta de las enfermedades que se padecían en las di-
ferentes épocas, tales como la poliomielitis, estragos causados por 
la leishmaniasis; escritos donde se evidenciaban sus sospecha de 
la forma en que los microorganismos pueden penetrar a nuestro 
cuerpo, como es la vía aérea, entre otras.2

En el libro de la Biblia ya se hablaba de la prevención de las 
enfermedades, como la lepra; de la práctica de hábitos que los pro-
tegían de adquirir enfermedades, medidas como la disposición de 
las excretas, hábitos y costumbres después de dar a luz y muchas 
más, aún cuando no se conocían muchos microorganismos y mu-
cho menos su grado de patogenicidad, pero esto pone de manifiesto 
de las interacciones con ellos.

Otra de las enfermedades que acabó con varias poblaciones en 
Europa fue la peste, ahora conocida a su agente causal Yersinia pes-
tis una bacteria que se transmite zoonóticamente, es decir a través 
de pequeños animales domésticos o pulgas de los mismos hacia el 

humano; ¨conocida también como peste negra, devastó a unas 50 
millones de personas en el siglo XIV, puede ser una letalidad alta 
si no se trata¨. (OMS).3

Con el pasar del tiempo y la llegada de personajes importantes 
en la historia de Microbiología, como los son Antonie van Leeuw-
enhoek y Robert Hooke por sus aportaciones del pulido de lentes 
que posteriormente originara el primer microscopio y permitiera 
ver los ¨pequeños animáculos¨ del mundo microbiano, así como la 
aplicación científica, a partir de entonces nace una nueva era en la 
Microbiología.4

Estos hechos abren un abanico de posibilidades para identificar 
a muchos microorganismos de todo tipo; así se llega a la identifi-
cación de algunos agentes importantes a través de tiempo, como el 
causante de la rabia, la lepra, la tuberculosis y muchas enfermeda-
des que han sido azotes para la humanidad.

También se emplearon diferentes colorantes que sirvieron para 
teñir a éstos diminutos organismos y nos permitieron identificar ca-
racterísticas importantes en su morfología y constitución, hasta la 
más comúnmente usada en los laboratorios para hacer una primera 
clasificación de las bacterias, como lo es la Tinción de Gram y otras 
importantes como la Tinción de Acido Alcohol Resistente, para los 
BAAR, Tinción de esporas, etc., en las que cada una de ellas nos ha 
permitido conocer más a fondo éstos agentes etiológicos.5

Desde las aportaciones de Leeuwenhoek para poder visualizar 
los microorganismos hasta el día de hoy, la evolución de la Mi-
crobiología ha sido sorprendente. Hay una larga lista de investiga-
dores, cada uno de ellos con aportaciones trascendentales para el 
conocimiento actual de éstos organismos diminutos. Lázaro Spa-
llanzani, aportó la utilización de medios de cultivo estériles, que 
hasta el día son hoy son utilizados en los laboratorios para obtener 
el crecimiento bacteriano. Pasteur, descubre el crecimiento bacte-
riano en condiciones de anaerobiosis, así como los proceso de fer-
mentación, la vacuna contra la rabia, la pasteurización, cada uno de 
vital importancia en el desarrollo de la Microbiología, además de 
refutar la Teoría de la Generación Espontánea, desarrolla de Teoría 
Germinal de las enfermedades infecciosas.

Hansen identifica a Mycobacterium leprae, como el causante 
de la lepra; Roberto Koch a Mycobacterium tuberculosis, que hasta 
el día de hoy continúa siendo un problema mundial, también una 
de sus grandes aportaciones se cuenta con sus postulados, de los 
cuales ya existe también la versión molecular.4  
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Surge así la Edad de Oro de la Microbiología Médica.
Con estas y muchas otras aportaciones importantes, la Micro-

biología se fortalece e interactúa con áreas como la Ecología, Bio-
química, Genética, Inmunología lo que hoy por hoy le permite ser 
multidisciplinaria.

En lo referente a la Microbiología en Médica, tiene un gran im-
pacto; nos permite conocer a los microorganismos tan diversos que 
ocasionan daño al huésped, aprender de sus características morfo-
lógicas, de metabolismo, crecimiento, factores de patogenicidad, 
de sus mecanismos de transmisión, de diseminación, de los hábitats 
preferenciales donde sobreviven; y muy importante poder identifi-
carlos con su género y especie.6

El objeto de estudio de la Microbiología es comprender las 
relaciones perjudiciales y beneficiosas de los microorganismos, 
su estudio está delimitado por esos seres diminutos procariotas y 
eucariotas, unicelulares y pluricelulares, los cuales incluyen bacte-
rias, hongos, virus, protozoos y algas microscópicas. En base a lo 
anteriormente descrito, las áreas fundamentales de la Microbiolo-
gía son:

Bacteriología: Estudia las bacterias, microorganismos pro-
cariotas, unicelulares, con características simples pero de 
gran impacto para el hombre, ya sea por sus beneficios o por 
perjuicio. Ej. Streptococcus pyogenes, E. Coli, helicobacter 
pilory, etc.

Virología: Estudio de los virus, organismos considerados 
como parásitos obligados, ya que requieren la maquinaria 
del huésped para su reproducción, contiene pocas estructu-
ras, una cubierta protéica y material genético que puede ser 
o ADN o ARN, como ejemplo tenemos virus de la Rabia, 
Sarampión, Polio.8

Parasitología: Estudio de microorganismos eucariotas unice-
lulares como es el caso Giardia lamblia, Leishmania spp., 
Trypanosoma cruzi, etc., o bien de los pluricelulares como 
Ascaris lumbricoides, Taenias, Enterobius vermicularis, 
etc..7

Micología: Estudia los hongos, microorganismos unicelulares 
o multicelulares, Cryptococcus neoformans, Candida albi-
cans, Aspergillus fumigatus, histoplasma capsulatum, etc.

En esta ocasión, se hará referencia a la bacteriología, es sabido 
que las bacterias tienen diferentes formas : Cocos, que pueden estar 
agrupados en cadena o en racimos, vibrios, espirilos y bacilos.

Una bacteria tiene diferentes estructuras como los son: La cáp-
sula, membrana plasmática, pared celular, pilis, fimbrias, flagelos, 
citoplasma, material genético y ribosomas.

Cada una de estas estructuras tiene una función importante.
Poseen además, cada organismo en particular características de 

crecimiento diferentes, algunas de ellas requieren de aminoácidos 

                           Postulados de Koch
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específicos para su desarrollo( Bordetella pertussis, requiere nico-
tinamida, ácidos glutámico, aspártico, prolina, alanina, cisteína y 
serina), también tienen requerimientos metabólicos diferentes, di-
ferentes vías de obtención de energía, capacidad para reproducirse 
en un tiempo mayor o menor, como los es Mycobacterium tubercu-
losis y E. coli. , en Medicina hablamos principalmente de organis-
mos patógenos ( aquellos que son capaces de desencadenar enfer-
medad en el huésped), que poseen todo un arsenal de artillería para 
contrarrestar la eliminación por parte de las defensas del huésped.9

Entre estos factores de evasión de la respuesta inmune, po-
seen potentes enzimas como son la IgA proteasa, proteína M en 
el caso de los Streptococcus spp asociada a cepas virulentas y con 
resistencia a la fagocitosis, este mismo grupo de bacterias, poseen 
toxinas pirógenas, responsables de exantemas; además de poseer 
también enzimas como las Estreptocinasa, que hidrolilza coágulos 
de fibrina, e impide la formación de fibrina en las lesiones, la Hia-
luronidasa, que despolimeriza la sustancia fundamental del tejido 
conectivo, permitiéndole diseminarse por continuidad; las estrep-
tolisinas S y O que tiene la capacidad de lisar leucocitos, eritrocitos 
y plaquetas.10

Hay otras bacterias como la Bordetella pertussis , colonizadora 
de tracto respiratorio, que posee la hemaglutinina filamentosa, que 
media la adhesión a las células epiteliales ciliadas, la toxina pertu-
sis es una exotoxina que altera el AMP y la adenilciclasa, lo cual-
produce la acumulación del AMPc y produce la excreción masiva 
de electrolitos y líquidos.

Corynebacterium diphterieae otra bacteria de tracto respirato-
rio, que posee la toxina diftérica que se adhiere y absorbe en las 
mucosas, provocando destrucción de epitelio y respuesta infla-
matoria superficial, quedando atrapado el epitelio necrosado en 
el exudado de la fibrina, eritrocitos y leucocitos, ocasionando una 
¨pseudomembrana¨ generalmente de color grisáceo.2

Staphylococcus aureus, posee toxinas y enzimas que causan 
gran destrucción, la catalasa, la coagulasa, hialuronidasa, leucoci-
dina, puede matar leucocitos y producir necrosis en los tejidos; la 
toxina exfoliativa, posee dos proteínas que producen descamación 
generalizada en el síndrome de la piel escaldada, la toxina del sín-
drome del choque tóxico, relacionada con fiebre, choque y múlti-
ples sistemas; la enterotoxina son causa importante de intoxicación 
alimentaria.

Son muchísimas más las bacterias a las que estamos expues-
tos a adquirirlas y desarrollar enfermedad. Sin embargo con todo 
el adelanto científico y tecnológico hoy el hombre ha llegado a 
conocer más a sus enemigos patógenos, de tal manera que todo 
el cúmulo de experiencias en las diferentes áreas del conocimien-
to, lo han posicionado en cierta ventaja frente a la invasión de los 
microorganismos , encontrando las formas de cultivarlos e identi-
ficarlos plenamente, conocer sus mecanismo de acción para poder 
contrarrestarlos, poniendo en práctica el descubrimiento de mu-
chos fármacos disponibles para eliminarlos; sin embargo falta más 
por descubrir de estos microscópicos organismos porque aún a la 
fecha, hay problemas de enfermedades no resueltos y se requieren 
mayores esfuerzos para ganar la batalla.

El laboratorio en la Microbiología juega un papel definitivo en 
la identificación de los diferentes microorganismos; aunque llegar 
a un buen resultado tiene factores implícitos, como la calidad de la 
muestra, la transportación de la misma, ya sea en medios físicos o 
químicos; las técnicas utilizadas para lograr su identificación; es en 
el laboratorio donde se determina también su actividad microbiana, 
así como la terapéutica apropiada, aunque hay sus limitaciones.

El hombre a lo largo de su existencia ha experimentado una 
serie de enfermedades y muerte, aunque a partir del siglo XX han 
mejorado las condiciones higiénico sanitarias, el acceso a servicios 
de salud y una terapéutica apropiada, han permitido la disminu-
ción de unas enfermedades a nivel mundial, desafortunadamente 
no todos los países presentan dichas condiciones; los hay quienes 
no cuentan esos recursos y además han sido azotados por otros 
agentes etiológicos para los cuales todavía no hay cura. Con este 
panorama de la Microbiología, es posible visualizar las grandes 
áreas de oportunidad que tiene el hombre para afrontar el futuro.

No hay campo del batallar humano, sea en la industria o 
en la agricultura, o en la preparación de alimentos, o en pro-
blemas de ropas, o en la conservación de la salud humana o 
animal y en el combate de enfermedades, donde el microbio 
no juegue un papel importante y a menudo dominante. (S.A. 
Waksman, 1942) 
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RESUMEN
La profilaxis preexposición (PrEP) es la utilización de antirretrovirales en personas con alto riesgo de contraer el virus de 
inmunodeficiencia humana (VIH) para disminuir el riesgo de infecciones. En ensayos clínicos recientes, se ha demostrado 
una eficacia de la PrEP (86 %) en conjunto con otras estrategias de prevención. En México, en 2015, la prevalencia de casos 
de sida fue de 178 591 con una incidencia en el mismo periodo de 1373 casos del VIH/sida. En América Latina y el Caribe 
el grupo de riesgo más afectado por el VIH es el de los hombres que tienen sexo con hombres (30 %).

Palabras clave: virus de inmunodeficiencia humana, hombres que tienen sexo con hombres, antirretrovirales, profilaxis 
preexposición.

ABSTRACT
The pre-exposure prophylaxis (PrEP) is the use of antiretroviral drugs in people that have a high risk of contracting the 
HIV to reduce the risk of infections. In current clinical trials an effectiveness of 86% in the use of PrEP has been shown 
along with the use of other prevention strategies. In Mexico, in 2015, the prevalence of AIDS was of 178,591 cases and the 
incidence in the same year of HIV/AIDS was 1,373 cases. In Latin America and the Caribbean the most affected group by 
HIV is men who have sex with men by 30%.

Keywords: human immunodeficiency virus, men who have sex with men, antiretroviral, pre-exposure prophylaxis.
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ANTECEDENTES
El virus de inmunodeficiencia humana (VIH) se propaga en 
determinados líquidos corporales y destruye el sistema in-
munitario del organismo, especialmente las células T CD4. 
Sin el tratamiento antirretroviral adecuado elimina las célu-
las del sistema inmunológico y predispone al organismo a 
diversas infecciones y enfermedades oportunistas [1].

En 2010 existían 7.5 millones de personas con el VIH en 
tratamiento ARV, cobertura que en 2015 se ha incrementado 
casi al doble llegando a 17 millones de personas en tratamien-
to ARV; en el mismo año se notificó una disminución de la 
infección por el VIH hasta del 35 % en todo el mundo [2, 3].

Se ha demostrado que una mayor cobertura de trata-
miento ARV disminuye la muerte por el VIH hasta en 26 
% [2, 4]. Se ha estimado que un poco más de la mitad (54 %) 
de las personas con infección por el VIH en todo el mundo 
conocen su estado serológico [5].

Epidemiología del VIH/sida
En 2015 había 36.7 millones de personas infectadas con el VIH 
en todo el mundo y 3.3 millones de ellas eran menores de 15 
años; en ese mismo año se calcula que 1.9 millones de adultos 
fueron infectados por el VIH. En Estados Unidos, en 2014, se 
calcula que 1.2 millones de personas vivían con el VIH/sida y 
que el número de nuevas infecciones por el VIH fue de 44 073 
casos, de los cuales 35 571 fueron adultos y hombres adoles-
centes mayores de 13 años, 8328 fueron mujeres adolescentes 
mayores de 13 años y 174 fueron menores de 13 años [6].

En Latinoamérica y el Caribe (2014) los grupos más 
afectados por el VIH fueron hombres que tienen sexo con 
hombres (30 %), clientes de trabajadoras/es sexuales (23 %) 
y trabajadores sexuales (6 %) [3].

En México, en 2015, el Sistema de Vigilancia Epidemio-
lógica del VIH/sida ha notificado 178 591 casos de sida [7], 
con una incidencia en el mismo año de 1373 casos, siendo 
la Ciudad de México y los estados de México, Veracruz, 
Jalisco y Chiapas los que reportaron mayor incidencia con 
tasas de 14.6, 10.5, 8.7 y 5.1, respectivamente [8].

Antirretrovirales para la prevención del VIH
En 2014 la Organización Mundial de la Salud (OMS) reco-
mendó el uso de profilaxis posexposición (PPE) en accidentes 
laborales en adultos, además de otras personas en riesgo como 
trabajadores de salud, individuos que tuvieron relaciones se-
xuales sin protección o víctimas de abuso sexual, así como en 
la prevención de la transmisión vertical de madre a hijo.

La PPE consiste en tomar ARV en las 48-72 horas si-
guientes de la exposición al virus durante veintiocho días. 

Esta prevención ha demostrado una eficacia del 73 % de 
disminución en el riesgo de infección en la transmisión ver-
tical por el VIH, administrando antirretrovirales a la madre 
durante el embarazo, parto y puerperio [9].

Inhibidores de la transcriptasa  
inversa análogos de nucleósidos
Los medicamentos inhibidores de la transcriptasa inversa 
evitan la infección de las células susceptibles entrando a 
la célula en donde pasan por un proceso de fosforilación 
para generar sustratos sintéticos para la enzima. Los análo-
gos fosforilados bloquean la replicación viral al inhibir de 
manera competitiva la incorporación de los nucleótidos y, 
al mismo tiempo, simulando los 2–desoxinucleótidos sus-
tratos naturales que compiten por el sitio de unión de la en-
zima. Impiden la transcripción de ARN a ADN vírico [10, 11].

El tenofovir disoproxil fumarato (TDF) aprobado por la 
Oficina de Administración de Alimentos y Drogas (FDA) en 
Estados Unidos, en 2001, es un potente inhibidor de la trans-
criptasa inversa y un análogo monofosfato que necesita de 
dos fosfatos, el cual permite su entrada rápida a la célula en 
forma activa y lleva a cabo su acción. Es activo frente al VIH-
1, VIH-2, VHB y la familia herpesvirus. Tiene una semivida 
de catorce a diecisiete horas, escasa biodisponibilidad del 25 
% después de la ingestion y se elimina por filtración glome-
rular y secreción tubular activa. Entre los efectos adversos del 
TDF, se encuentra la disminución en la depuración de crea-
tinina a largo plazo, insuficiencia renal aguda, síndrome de 
Fanconi, efectos gastrointestinales y fatiga [10, 11, 12].

La emtricitabina (FTC) es un fármaco que entra a las cé-
lulas por difusión pasiva, el cual es absorbido rápidamente y 
tiene una biodisponibilidad del 93 % después de su ingestión 
con un tiempo de vida media de ocho a diez horas; se excreta 
por la orina, filtración glomerular y secreción tubular activa. 
Los efectos adversos son mínimos y es uno de los TAR con 
menor toxicidad, pero cuando se presentan el efecto más co-
mún es la elevación de transaminasas hepáticas. Posee activi-
dad contra el virus de la hepatitis B (VHB) [9, 12].

Profilaxis	preexposición	(PrEP)
La profilaxis preexposición (PrEP) es el tratamiento antirre-
troviral utilizado en personas sanas potencialmente expuestas 
al VIH, para reducir la probabilidad de infección. Actualmen-
te, la PrEP se administra con la combinación de TDF 300 mg 
y FTC 200 mg, comercialmente conocido con el nombre de 
Truvada. La PrEP reduce en más del 85 % el riesgo de con-
traer la infección por el VIH en personas altamente expuestas 
cuando se tiene un buen nivel de adherencia [3, 12].

Prevención del VIH tipo 1 (sida) con el uso de PrEP  
en la población con alto riesgo de contraer el virus
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Recomendaciones para el uso de la PrEP
Basados en la nueva recomendación de la OMS en 2016, 

la PrEP debe ser ofertada y considerada para las personas 
que están en alto riesgo de contraer la infección por el VIH. 
La definición de la OMS de personas en riesgo de contraer 
el VIH son todos aquellos grupos de hombres que tienen 
sexo con hombres, mujeres transexuales, hombres y mu-
jeres heterosexuales sin diagnóstico y sin tratamiento del 
VIH, quienes tienen una pareja seropositiva y usuarios de 
drogas inyectables [4].

Se han hecho estas recomendaciones con base en la alta 
incidencia del VIH, ya que dos personas de cada cien se in-
fectan por el VIH al año, por lo que se considera suficiente 
para el uso de la PrEP emitido por la Sociedad Internacio-
nal de InvestigaciónAntiviral-Panel de expertos de Estados 
Unidos en 2014 [3, 13].

Criterios de selección para el uso de la PrEP
Los criterios de selección para el uso de la PrEP son los si-
guientes: prueba del VIH negativa al inicio del tratamiento, 
sin signos y síntomas de infección aguda. Estas recomen-
daciones tienen el propósito de no tratar la infección por 
el VIH con mal diagnóstico por parte del personal de salud 
y evitar las mutaciones y resistencias a los medicamentos.

Es importante recordar que las características clínicas de 
la infección aguda son: fiebre, fatiga, mialgia, rash, cefalea, 
diarrea, diaforesis nocturna, artralgia, adenopatía cervical y 
faringitis. El medicamento solo debe usarse en pacientes sin 
falla renal, aunque se ha demostrado que el TDF raramen-
te causa insuficiencia renal aguda y síndrome de Fanconi 
como su principal efecto adverso.

Debe contar con la reciente vacuna contra el VHB, así 
como con examen de VHB negativo [6]. El TDF es activo 
ante el VHB, disminuyendo la concentración plasmática del 
ADN y su interrupción podría causar un rebote en la replica-
ción del virus y la exacerbación de la enfermedad [9, 14].

Eficacia	de	la	PrEP	en	ensayos	clínicos
En diferentes ensayos clínicos aleatorizados, se ha demos-
trado que el uso de la PrEP en combinación con prácticas de 
sexo seguro tiene una eficacia de hasta 86 % en la reducción 
del riesgo de contraer el VIH. En el ensayo clínico IprEx, 
aleatorizado, doble ciego, placebo controlado, realizado en 
Perú, Brasil, Ecuador, Tailandia, Sudáfrica y Estados Uni-
dos en 2010, se siguieron a 3324 hombres que tenían sexo 
con hombres y a mujeres transgénero por un periodo de 2.8 
años, donde cien personas fueron infectadas durante el es-
tudio, 36 estaban con el uso del TDF/FTC y 64 en el grupo 

placebo, demostrando una reducción del 44 % en el riesgo 
de infección del VIH [15].

En 2012, en el ensayo clínico Partner, aleatorizado, do-
ble ciego, placebo controlado, llevado a cabo en Uganda y 
Kenia en parejas heterosexuales serodiscordantes, se siguie-
ron a 4747 personas, de las cuales aleatoriamente fueron 
asignadas 1584 en los grupos del TDF y la FTC, 1579 en 
el grupo placebo y se tuvieron 82 participantes infectados: 
17 con el uso del TDF, 13 en el grupo del TDF/FTC y 52 
infectados en el grupo placebo; en ambos grupos se imple-
mentaron medidas de sexo seguro. Los resultados revelaron 
que el uso del TDF produjo una disminución del 67 % en el 
riesgo de infección por el VIH, mientras que la combinación 
del TDF y la FTC disminuyó el riesgo de infección en 75 %. 
La eficacia en mujeres fue del 71 % con el TDF y del 66 % 
con el TDF/FTC, mientras que en hombres fue del 63 % con 
el TDF y del 84 % con el TDF/FTC [16].

En 2012, en el ensayo clínico TDF2, aleatorizado, do-
ble ciego, placebo controlado, efectuado en Botswana, se 
siguieron 1563 personas en un periodo de 3.3 años, donde 
se analizaron la seguridad y eficacia del TDF/FTC en muje-
res y hombres heterosexuales, a quienes se les administró el 
TDF/FTC en conjunto con prácticas de sexo seguro, de los 
cuales un total de 33 participantes adquirieron la infección 
por el VIH: 9 en el grupo del TDF/FTC y 24 en el grupo pla-
cebo. El estudio dio como resultado la reducción del riesgo 
de contraer el VIH en 62 % [17].

En 2015, en el ensayo clínico Ipergay, realizado en Ca-
nadá y Francia, se siguieron 400 hombres que tenían sexo 
con hombres por un periodo de 9.3 meses, a quienes se les 
ofreció la administración del TDF 300 mg y la FTC 200 mg 
y que, además, recibieron consejería sobre prácticas de sexo 
seguro. Se instruyó a los participantes para el uso adecuado 
para tomar la PrEP: dos píldoras de Truvada o placebo dos 
horas antes de tener sexo, una tercera píldora veinticuatro 
horas después y la cuarta después de veinticuatro horas. 
En el caso de múltiples episodios de relaciones sexuales, 
se les instruyó para tomar una píldora diaria de Truvada. 
En el grupo en donde se administró el TDF/FTC solo dos 
participantes resultaron infectados con el VIH, mientras que 
en el grupo placebo catorce lo adquirieron. La reducción en 
la infección por el VIH en el grupo que recibió el TDF y la 
FTC fue de 86 % [18].

Adherencia de la PrEP
Los niveles de adherencia al tratamiento determinan la efi-
cacia del mismo y se han utilizado diferentes medidas es-
tandarizadas para apoyar la adherencia de la PrEP, siendo 
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algunas el asesoramiento avanzado, que es una terapia de 
desarrollo cognitiva y técnicas motivacionales, así como 
medidas monitorizadas [21].

Se ha demostrado que en niveles por arriba del 70 % del 
medicamento detectado en la sangre es mayor la eficacia y la 
disminución en el riesgo de contraer el VIH; se consideran 
niveles moderados entre 41-70 % y niveles bajos aquellos me-
nores del 40 % en la detección del medicamento en la sangre 
[3]. Dried blood spot (DBS) es la técnica utilizada en la reco-
lección de muestras de sangre seca, que es una herramienta 
para medir la presencia del TDF en eritrocitos, además de te-
ner bajo costo y ser menos invasiva y dolorosa [20].

Efectos adversos con el uso de la PrEP
Los efectos adversos encontrados con mayor frecuencia con el 
uso de la PrEP son los gastrointestinales, incluyendo diarrea, 
náuseas, dolor abdominal y dispepsia. Entre los efectos meta-
bólicos se ha documentado aumento del colesterol y los trigli-
céridos; en los hematológicos, neutropenia y anemia, y entre 
los efectos psiquiátricos adversos puede aparecer afectación del 
sistema nervioso central con insomnio, mareo y cefalea [22].

En el ensayo clínico Partner, se observó neutropenia en 
el 17 % de los pacientes con uno a dos eventos, mientras que 
1 % lo tuvo con tres a cuatro eventos por el uso del TDF/
FTC [15]. En el ensayo clínico Ipergay se observaron con ma-
yor frecuencia los efectos gastrointestinales como diarrea y 
dolor abdominal con el uso del TDF/FTC en 14 % en com-
paración con el grupo placebo [16].

Resistencia en la FTC y el TDF
En ensayos clínicos se ha visto que a altas o bajas concentra-

ciones de medicamento existe un bajo riesgo de que ocurra 
resistencia; por ejemplo, en los ensayos clínicos de la PrEP, 
se observó una resistencia en el TDF/FTC (en inhibidores 
de la transcriptasa inversa análogos de nucleósidos) de una 
frecuencia menor al 1 %. Asimismo, se observó una resis-
tencia del 41 % en personas con infección por el VIH que 
recibieron PrEP y no fueron diagnosticadas previamente con 
síntomas de infección aguda [13].

Las resistencias a los fármacos se han atribuido al aban-
dono después de cuarenta y ocho semanas de tratamiento 
con el TDF y la FTC. Se han documentado resistencias para 
TDF K65R y K70E, y para FTC M1841/V o M1841, siendo 
las más frecuentes M1841 y K65R. En el único ensayo clí-
nico en donde se encontró una mutación diferente fue en el 
TDF con la mutación A62V [17].

CONCLUSIÓN Y DISCUSIÓN
En 2015, la infección por el VIH/sida sigue siendo un pro-
blema de salud en nuestro país con una incidencia de 1373 
casos. En múltiples ensayos clínicos, se ha demostrado la 
eficacia de la PrEP en la reducción de la infección por el 
VIH hasta en 86 %, en apego a niveles de adherencia y en 
conjunto con prácticas de sexo seguro.

Se ha demostrado que el TDF en combinación con la 
FTC tiene una eficacia de hasta 73 %, que utilizando so-
lamente el TDF. En ensayos clínicos se ha demostrado que 
existe una mayor eficacia de los ARV en hombres que en 
mujeres por la característica farmacológica de tener mayor 
concentración en la mucosa anal que en la vaginal; asimis-
mo, otro factor importante es el bajo apego al tratamiento 
que tienen las mujeres en comparación con los hombres.

Estudio de 
referencia

Año/Lugar Población Medicamentos PrEP Pla-
cebo

Rangos de reducción 
del VIH % (IC)

Partner/ 
PrEP

2012
Uganda y Kenia

Parejas serodiscordan-tes TDF
TDF/FTC

17
13

52 67
75

IprEx 2010
Perú, Brasil, Ec-
uador, Tailandia, 
Sudáfrica y Esta-
dos Unidos

Hombres que tienen sexo con 
hombres; mujeres transgénero

TDF/FTC 36 64 44

TDF2 2012
Botswana

Hombres y mujeres hetero-
sexuales

TDF/FTC 9 24 62

Ipergay 2015
Canadá y Francia

Hombres que tienen sexo con 
hombres

TDF/FTC 2 14 86
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En México, en los grupos de riesgo, existe un bajo apego 
a las estrategias de prevención del VIH y de las infecciones 
de transmisión sexual. Como se ha mencionado anterior-
mente, se han utilizado antirretrovirales después de la expo-
sición para disminuir el riesgo de que se establezca infección 
por el VIH, así como la transmisión vertical de madre a hijo 
con una eficacia de hasta 70%. A diferencia de este, la acción 
de la PrEP es antes del establecimiento de la infección, por 
lo que podría incrementar su efecto profiláctico.

Es necesario realizar estudios enfocados a la prevención, 
en donde se demuestre la eficacia y aceptabilidad de la PrEP 
en México, particularmente en los grupos más vulnerables 
como los hombres que tienen sexo con hombres.
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Cetoacidosis diabética en pacientes menores 
de 15 años con diabetes mellitus tipo 1.
K. B. MUÑOZ NARANJOa

RESUMEN
El término diabetes mellitus se define como un grupo de enfermedades metabólicas que se caracterizan por defectos en 
la secreción de insulina, en la acción de la misma o en ambas. La hiperglucemia crónica en la diabetes está asociada 
con el daño a largo plazo como disfunción o falla en diferentes órganos, especialmente en ojos, riñones, nervios, cora-
zón y vasos vasculares [1, 2]. La cetoacidosis diabética es una de las complicaciones agudas más comunes, la cual es 
consecuencia de un déficit absoluto o relativo de la insulina. En ocasiones es la forma en que comienza la diabetes [2].

ABSTRACT
The term diabetes mellitus is defined as a group of metabolic diseases characterized by defects in insulin secretion, insulin 
action or both. Chronic hyperglycemia in diabetes is associated with a long-term damage such as dysfunction or failure in 
different organs, especially in the eyes, kidneys, nerves, heart, and vascular vessels. Diabetic ketoacidosis is one of the most 
common acute complications which is a consequence of an absolute or relative insulin deficit. Sometimes it is the way that 
diabetes starts.
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DIABETES MELLITUS TIPO 1 (DMT1)
Previamente denominada insulino-requiriente o de comien-
zo juvenil constituye de 5-10 % de todas las formas de dia-
betes en el mundo occidental. La gran mayoría de los casos 
se deben a la destrucción de las células B de los islotes pan-
creáticos, lo que conduce a una deficiencia absoluta de la 
insulina [3].

Manifestaciones clínicas de la diabetes
Se presentan tardíamente debido a que debe estar destrui-
do aproximadamente un 80 % del páncreas para que estas 
aparezcan [4]. La sintomatología cardinal incluye poliuria, 
polidipsia, polifagia, pérdida de peso. Las complicaciones 
metabólicas agudas incluyen cetoacidosis diabética (CAD), 
situaciones diabéticas hiperosmolares no betónicas e hipo-
glucemia. Las complicaciones microangiopáticas incluyen 
retinopatía, nefropatía y/o neuropatía [5].

Epidemiología
La DMT1 tiene una incidencia a nivel mundial de 8-30/100 
000 y el 50 % de los pacientes desarrollan la enfermedad 
antes de los 40 años con dos picos: uno en la etapa preesco-
lar y otro en la pubertad. No existen diferencias importantes 
entre ambos sexos. Se ha encontrado una relación genética 
en la DMT1, ya que si una madre la padece la probabilidad 
de que un hijo tenga la enfermedad es del 3 %, mientras que 
si el padre es quien la presenta esta posibilidad aumenta a 7 
%, pero cuando ambos la padecen el riesgo se incrementa 
hasta 30 % [4, 5].

La DMT1 es más frecuente en lugares donde es común 
la endogamia, debido a los factores genéticos que vuelven a 
las personas más propensas a desarrollar la enfermedad, así 
como en comunidades caucásicas [6].

En México uno de cada 300 niños padece diabetes y de 
acuerdo a la Dirección General de Epidemiología, en 2015 
se reportaron 3263 casos nuevos de DMT y de estos 268 se 
diagnosticaron en el estado de Chihuahua. Hasta la semana 
39 de 2016, se habían reportado 2068 casos nuevos a nivel 
nacional, de los cuales 231 fueron en el estado de Chihuahua 
[4, 7].

Tratamiento
El tratamiento de los pacientes con DMT1, se basa princi-
palmente en una alimentación balanceada, ejercicio físico 
aeróbico, insulinoterapia y autocontrol, al cual se llega me-
diante una educación diabetológica intensa. La terapia debe 
permitir al individuo llevar una vida prácticamente normal 
garantizando un desarrollo somatopsíquico óptimo, con au-

sencia de sintomatología, e impidiendo la aparición de com-
plicaciones agudas y crónicas de la enfermedad [8].

Cetoacidosis	diabética	(CAD)
Es una complicación aguda de la DMT1, la cual se caracte-
riza principalmente por: 1) Hiperglucemia (> 250 mg/dl); 2) 
Acidosis (pH < 7.30 y bicarbonato < 15 mEq/l); y 3) Ceto-
nemia y cetonuria [9].

Hasta la utilización terapéutica de la insulina, a princi-
pios de 1920, la principal causa de mortalidad por DMT1 
residía en la alteración metabólica, de manera que la CAD 
y el síndrome hipoglucémico hiperosmolar eran la principal 
causa de muerte por DMT1, seguida por infecciones y enfer-
medades cardiovasculares [3, 9].

Actualmente, solo del 1 al 4 % de los pacientes con 
DMT1 que presentan CAD fallecen, aunque es importante 
tomar en cuenta que el 50 % de los menores de 4 años con 
DMT1, aproximadamente, presentan CAD [9, 10].

Cuadro clínico
Las manifestaciones clínicas derivadas de la deshidratación 
en la DMT1 incluyen resequedad de piel y mucosas, taqui-
cardia, llenado capilar lento, debilidad muscular, hipotensión 
arterial sistémica y oliguria. La respiración de Kussmaul en 
estos pacientes se presenta cuando el pH sanguíneo descien-
de a un valor entre 7.1 a 7.2 y el exceso de cuerpos cetónicos 
circulantes, se asocia con dolor abdominal, náuseas, vómito 
y aliento cetónico. Tanto la deshidratación como la cetosis 
causan alteraciones del estado de conciencia que evolucio-
nan progresivamente desde un estado de somnolencia hasta 
estupor y, finalmente, coma [11, 12].

Los síntomas que primero aparecen son poliuria y nictu-
ria, y luego polidipsia, pérdida de peso y, menos frecuente, 
polifagia [13].

Los factores desencadenantes de la CAD incluyen omi-
sión de tratamiento, transgresiones dietéticas e infecciones 
como otitis externa maligna, mucormicosis rinocerebral, 
pielonefritis enfisematosa, colecistitis enfisematosa, infec-
ciones necrotizantes de tejidos blandos, así como el debut de 
la enfermedad, dosis insuficiente de insulina, estrés, drogas 
(corticoides, anticonceptivos orales, difenilhidantoína, diu-
réticos tiazídicos, agonistas adrenérgicos), traumatismos [5, 

14, 15].

Diagnóstico
Dentro de las manifestaciones clínicas de la DMT1, se pre-
sentan la deshidratación moderada o severa, respiración de 
Kussmaul, aliento cetónico, náuseas, vómito y dolor abdo-
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minal, además de obnubilación progresiva y pérdida de la 
conciencia [2].

Los resultados de laboratorio muestran hiperglucemia (> 
250 mg/dl); pH venoso < 7.30 y bicarbonato plasmático < 15 
mEq/l, así como cetonemia y cetonuria [2].

Algunas situaciones pueden retrasar el diagnóstico de 
CAD en niños comprometiendo el estado de los pacientes. 
Entre estas situaciones, sobre todo en menores de 5 años, el 
detectar poliuria o polidipsia se dificulta, por lo que en ellos 
la CAD se puede presentar con cetoacidosis severa por una 
rápida instauración de la deficiencia de insulina, y así es fá-
cil confundir con síntomas psicógenos.

Cuando se presenta la respiración de Kussmaul, se pue-
de confundir con asma o neumonía; asimismo, el dolor ab-
dominal asociado con cetoacidosis puede ser similar a un 
abdomen agudo o gastroenteritis, y la poliuria y enuresis se 
pueden diagnosticar como infección urinaria [16].

Fisiopatología
La CAD se produce por la combinación de la deficiencia 
de insulina y un aumento de hormonas contrarreguladoras 
como glucagón, cortisol, catecolaminas y hormonas del cre-
cimiento [5].

Fuente: Blanco, C. F., Anzoátegui, R., De Souza Espí-
nola, C., & Rolón, M. A. (2011). Consenso de diagnóstico 
y tratamiento de la cetoacidosis diabética en niños y adoles-
centes. Pediatría, 38(2).

La CAD es el resultado de un crítico y absoluto déficit 
de insulina, de una inanición intracelular en tejidos insuli-
nodependientes. El sistema endócrino responde como re-
sultado del estrés producido con citosinas proinflamatorias, 
tales como glucagón, catecolaminas, cortisol y hormonas 
del crecimiento. Estas sustancias estimulan la lipolisis y la 
proteólisis, la producción de glucosa hepática y renal, y la 
oxidación de ácidos grasos a cuerpos cetónicos [17].

La patogenia de las alteraciones metabólicas en la CAD, 
se presenta por el catabolismo exagerado con un aumento en 
la producción de aminoácidos, fundamentalmente arginina, 
glicerol y lactato, que son utilizados por el hígado para la 
producción de glucosa; aumento de la lipolisis en el tejido 
adiposo y ácidos grasos libres que se oxidan en el hígado 
formando acetoacetato y β-hidroxibutirato [10]; aumento de 
glucogenólisis hepática y disminución de la captación tisu-
lar de la glucosa.

La hiperglucemia produce una diuresis osmótica interna, 
que va a condicionar la deshidratación con pérdida de iones 
por la orina, y la cetogénesis, que es compensada inicial-
mente por la poliuria; posteriormente se desarrolla la CAD 
[5].

Tratamiento de CAD
Los principales objetivos son brindarle soporte general al 
paciente, corregir la deshidratación y el desbalance electro-
lítico, bloquear la cetogénesis, corregir la acidosis y la hi-
perglucemia, e identificar y tratar la causa desencadenante [9].

Complicaciones de CAD o de su tratamiento
Aunque la base fisiopatológica de la CAD en pacientes me-
nores es similar a la de los adultos, la población pediátrica 
posee ciertas características clínicas que hacen necesario 
que se estudie por separado. Los signos clínicos son tardíos 
y con frecuencia se confunden con enfermedades recurren-
tes como neumonía, asma o bronquitis [13].

La complicación más preocupante es el edema cerebral, 
el cual se presenta en 21 a 25 % de los casos diagnosticados 
con CAD. En el infante el mecanismo de autorregulación 
cerebral no se encuentra bien desarrollado, por lo que se tie-
ne una mayor predisposición de padecer esta complicación. 
El edema usualmente se desarrolla de cuatro a diecinueve 
horas después de que el tratamiento haya comenzado, pero a 
veces puede ocurrir antes del mismo, y muy pocas veces se 
desarrolla después de veinticuatro a cuarenta y ocho horas 
de que este haya iniciado. Por eso durante el tratamiento se 
debe considerar que la población pediátrica posee una ele-
vada tasa de metabolismo basal y una mayor área de super-Figura 1. Patogenia de la CAD.

Insulina
H. Contrarreguladoras

Captación Proteolisis Lipolisis
de glucosa
 

        AA     Pérdida N   Glicerol     Ac. Grasos
                                                                       Libres

HIPERGLUCEMIA         Gluconeogénesis
         Glucogenolisis          Cetogénesis

Diuresis osmótica    Deplección electrolitos   Cetonemia

DESHIDRATACIÓN            ACIDOSIS            Cetonuria
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ficie corporal relativa a la masa corporal total, por lo que se 
requiere una mayor precisión a la hora de manejar los flui-
dos, ya que un mal empleo puede desencadenar en el edema 
cerebral [9, 13, 18].

Parte de la morbilidad y mortalidad en niños con DMT1 
puede ser atribuida a complicaciones de CAD como hipo-
calemia (hipopotasemia), hipoglucemia, trombosis venosa 
periférica, mucormicosis, rabdomiolosis, pancreatitis aguda, 
daño renal agudo, sepsis o complicaciones pulmonares [19].

CONCLUSIÓN
La CAD es una descompensación aguda metabólica de la 
diabetes mellitus, que se presenta con mayor frecuencia 
como debut de la DMT1. La dificultad para reconocer a 
tiempo la DMT1, se relaciona directamente con la inciden-
cia de la CAD. En pacientes pediátricos la dificultad aumen-
ta en ambos diagnósticos, debido a la ambigüedad de signos 
y síntomas y su relación con otras patologías frecuentes en 
la infancia [9].

El diagnóstico oportuno de la DMT1 ayuda a evitar las 
complicaciones propias del padecimiento; además, le brinda 
al paciente pediátrico la oportunidad de tener un tratamiento 
integral que lo ayudará a desarrollarse adecuadamente [9].
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Equipamientos en el primer nivel de atención 
médica: un comparativo de accesibilidad entre 
Ciudad Juárez, Chihuahua, y El Paso, Texas
R. MAURICIO MARRUFOa

RESUMEN
En este artículo se hace un análisis comparativo de dos indicadores urbanos de accesibilidad a equipamientos 
para la atención de la salud de primer nivel: distribución territorial y disponibilidad de medios de transporte. 
De acuerdo con los datos, la ciudad de El Paso, Texas, cuenta actualmente con una provisión suficiente de 
equipamientos, así como con un sistema de transporte adecuado. Los problemas de accesibilidad a los servicios 
en esta ciudad son de índole sociocultural y económico. En contraparte, en Ciudad Juárez las personas pueden 
contar con adscripción a los servicios de salud independientemente de sus ingresos; sin embargo, existe una 
provisión insuficiente de equipamientos, además de que no se cuenta con un sistema de transporte de calidad.

Palabras clave: equipamiento urbano, primer nivel, transporte, El Paso, Ciudad Juárez.

ABSTRACT
This article presents a comparative analysis of two urban indicators of accessibility to the equipment for 
primary care in health: territorial distribution and availability of urban transport system. According to data 
the city of El Paso, Texas currently has a sufficient supply of equipment and an adequate urban transpor-
tation system. The problems of accessibility to services in this city are related to sociocultural and econo-
mic factors. In the other hand, in Ciudad Juárez people can count with health services regardless of inco-
me; however there is insufficient provision of equipment plus a lack of a quality urban transport system.

Keywords: urban equipment, primary care, transport, El Paso, Ciudad Juárez.
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Equipamientos en el primer nivel de atención médica: un comparativo de ac-
cesibilidad entre Ciudad Juárez, Chihuahua, y El Paso, Texas

INTRODUCCIÓN
De acuerdo con la Organización Mundial de la Salud 
(OMS), el primer nivel de cuidados médicos se dedica a la 
atención primaria de la salud (APS) con características de 
asistencia sanitaria esencial accesible para todos los indi-
viduos de una comunidad, a través de medios aceptables, 
con su plena participación y a un costo asequible para la 
sociedad y el país.

En Ciudad Juárez (1 332 321 habitantes en 2014) [1], las 
instituciones que ofrecen servicios de salud son coordina-
das por el Sistema Estatal de Salud del Estado de Chihua-
hua (Sesech), organismo descentralizado correspondiente 
al Sistema Nacional de Salud, el cual responde al derecho 
constitucional a la salud (artículo 4.º) [4]. A través del Sesech 
se asignan equipamientos para la salud (hospitales, clínicas, 
centros comunitarios, unidades ambulantes y personal) co-
rrespondientes a la Comisión Nacional de Protección Social 
en Salud, mayormente conocida como Seguro Popular (SP), 
y se trabaja coordinadamente con el Instituto Mexicano del 
Seguro Social (IMSS) y el Instituto de Seguridad y Servicios 
Sociales de los Trabajadores del Estado (ISSSTE).

En la ciudad de El Paso, Texas (835 593 habitantes en 
2015) [2], el sistema de salud se apega al modelo según el 
cual el solicitante debe pagar una suma de dinero para tener 
un seguro de salud. De esta manera el gobierno genera un 
sistema público de seguro para la salud llamado Medicaid 
para aquellas personas ciudadanas con características como 
bajos ingresos, ciudadanos o residentes legales permanen-
tes con discapacidad, así como el Medicare para ciudadanos 
mayores de 65 años o residentes legales con al menos cinco 
años [5, 6].

Existen metas de servicio que son fijadas por las au-
toridades como “indicadores”, es decir, parámetros de 
evaluación y algunos de los más frecuentes son la distri-
bución de equipamientos y la disponibilidad de medios 
de transporte [7].

Objetivo
Comparar cifras de dotación de equipamientos para la aten-

ción médica de primer nivel y la disponibilidad de transporte 
urbano en Ciudad Juárez, Chihuahua, y El Paso, Texas.

Material y métodos
Investigación exploratoria y explicativa, no experimental. 
De octubre de 2014 a enero de 2015, se realizaron recorridos 
en ambas ciudades con base en datos, tanto de distribución 
de equipamientos para la atención de la salud como de fun-
cionamiento del sistema de transporte. En el caso de Ciudad 
Juárez, se creó una matriz de verificación del recorrido del 
transporte público hacia las unidades de salud. La informa-
ción se complementó con consulta bibliográfica.

Resultados
Distribución de equipamientos para la APS en Ciudad Juárez

En Ciudad Juárez la institución principal que ofrece ser-
vicios de salud para la población es el IMSS, que cuenta 
actualmente con doce equipamientos destinados a la APS, 
los cuales tienen la denominación de Unidades de Medicina 
Familiar (UMF).

Cada UMF ofrece servicio de consulta externa, es decir, 
las personas no se hospitalizan, por lo cual la atención mé-
dica se cataloga como “consulta ambulatoria o externa”. El 
consultorio familiar es el lugar donde se inicia el proceso de 
intervención para mantener o mejorar la salud del derecho-
habiente.

El SP es la segunda institución local en cuanto a cantidad 

Total IMSS ISSSTE Sedena Pensiones 
Civiles

IMSS
Oportunidades

Sesech: CC* 
y consultorios 

del SP

Ichisal

De consulta externa 53 14 2 1 1 0 35 0
De hospitalización general 7 3 1 0 0 0 2 1

Tabla 1. Unidades en servicio de las instituciones médicas del sector público de salud en Ciudad Juárez (2011).
*Centros comunitarios.
Fuente: elaboración propia con base en el Anuario estadístico y geográfico de Chihuahua 2012.

Gráfica 1. Derechohabiencia en Ciudad Juárez.
Fuente: elaboración propia con datos del Anuario estadístico y 
geográfico de Chihuahua 2012.
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de derechohabientes y se dedica a atender a la población con 
menores recursos económicos. Luego de la descentraliza-
ción del gobierno federal, el SP es ahora administrado por el 
Gobierno del Estado.

Las personas que son derechohabientes del SP en Ciu-
dad Juárez cuentan con los siguientes equipamientos:

• Unidad principal en Paseo Triunfo de la República.
• Centro Avanzado de Atención Primaria de la Salud 
(CAAPS) Águilas de Zaragoza, en la colonia del mis-
mo nombre.
• CAAPS de la colonia Anapra, al poniente de la ciudad.
• Centro de Salud de la colonia Galeana.
• Centro de Salud B en el centro de la ciudad: avenidas 
Vicente Guerrero y Juárez.
• Centro de Salud con Servicios Ampliados (Cessa) 
Senderos del Sol.
• Cessa Colinas, en calles Zacatecas y Parral.

Finalmente, el ISSSTE en Ciudad Juárez cuenta sola-
mente con dos unidades de atención: la principal ubicada 
en el circuito Pronaf sobre la zona antigua de la ciudad, y 
la segunda en la colonia El Mezquital, que se localiza en el 
suroriente.

De acuerdo con el Instituto Municipal de Investiga-
ción y Planeación, en Ciudad Juárez existe un rezago 
en materia de equipamientos para la salud [9], el cual 
fue generado por la expansión horizontal de la ciudad de 
acuerdo a los intereses de cada periodo de gobierno local, 
teniendo como resultado un crecimiento hacia el sur y el 
suroriente con base en unidades habitacionales y sectores 
industriales, pero sin dotación de equipamientos para la 
salud.

Sistema de transporte urbano en Ciudad Juárez
El sistema de transporte en Ciudad Juárez no es el apro-
piado para la movilización hacia los centros de atención. 
Se trata de unidades importadas tipo transporte escolar 
sin acondicionamiento para personas con capacidades 
diferentes y que generalmente carecen de limpieza apro-
piada.

Aunque existe buena cobertura territorial no se tiene 
ninguna garantía de horarios. Exceptuando al sistema Vive-
bús, se carece de estaciones para subir y bajar pasaje.

Distribución de equipamientos para la APS  
en	El	Paso,	Texas
Los servicios de salud en El Paso, Texas, son coordinados 
por el Departamento de Salud Pública, los cuales consis-
ten en la consignación de proveedores de servicios, tanto en 
equipamientos como en personal.

Gráfica 2. Distribución de equipamientos oficiales para la APS en 
Ciudad Juárez (SP, ISSSTE y UMF-IMSS).
 Fuente: elaboración propia con base en plantilla del Instituto Tec-
nológico de Ciudad Juárez.

Cuadro 1: UMF-IMSS cubiertas por las líneas de transporte 
público.
Fuente: elaboración propia con base en recorridos sobre las rutas 
correspondientes.

Equipamientos en el primer nivel de atención médica: un comparativo de accesibilidad 
entre Ciudad Juárez, Chihuahua, y El Paso, Texas
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Los servicios públicos de salud tienen distintos rubros, 
entre los que destacan el dental, inmunizaciones, unidades 
móviles, clínicas de atención a enfermedades de transmi-
sión sexual, clínicas de atención a la tuberculosis y clínicas 
de atención a mujeres, infantes y niños menores (WIC, por 
sus siglas en inglés) [10].

La distribución de los centros de inmunización y WIC, 
se muestra en la gráfica siguiente:

Los equipamientos antes señalados son utilizados por 
la población que cuenta con seguro de salud. El gobierno 
federal ha dispuesto también de equipamientos llamados 
Federally Qualified Health Centers (FQHC) para proveer de 
servicios de atención primaria a la población en condiciones 
de vulnerabilidad, contabilizándose catorce de ellos hasta 
2011 [1].

De acuerdo con el Departamento de Salud Pública, los 
problemas de accesibilidad se relacionan con factores como 
el nivel de educación, la capacidad para pagar un seguro 
para la salud, la condición migratoria y el idioma, debido a 
que muchas personas no hablan inglés y creen que los servi-
cios solo se prestan en ese idioma [5, 11].

En El Paso se tiene la ventaja de contar con un sistema 
de transporte único llamado Sun Metro, con cobertura en 
casi toda la ciudad. Las unidades son limpias y están equi-
padas para movilizar a personas con capacidades diferentes. 
El costo se reduce si se utilizan varias unidades y los hora-
rios están plenamente establecidos.

En la ciudad de El Paso, Texas, hasta 2013 un 33 % de 
la población no había contratado un seguro para la salud, lo 
cual es mayor que el 26 % general para el estado de Texas 
(EPDPH, 2013). Además, se contaba con un médico para 
la APS por cada 2130 habitantes frente a un 1776:1 en el 
estado de Texas y 1067:1 a nivel nacional. Otra carencia 
advertida es la de consultorios dentales, cuyo mercado tiene 
una franca competencia con los servicios ofrecidos en Ciu-

Categoría Porcentaje
Con seguro de salud 68
Sin seguro de salud 30
Indeterminado 2

Tabla 2. Porcentajes de población de acuerdo a disponibilidad del 
seguro de salud.
Fuente: elaboración propia con datos de la American Community 
Survey-U. S. Census Bureau (2006-2010).

Gráfica 3. Distribución de centros de inmunización y WIC en El 
Paso, Texas (2014).
Fuente: Departamento de Salud Pública de El Paso, Texas 
(EPDPH, por sus siglas en inglés)-Community Health Assessment 
Plan.

Gráfica 4. Distribución de Federally Qualified Health Centers
Fuente: EPDPH-Community Health Assessment Plan.

Equipamientos en el primer nivel de atención médica: un comparativo de ac-
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dad Juárez [10, 12].

Discusión
Al comparar la distribución de equipamientos para la APS 
que hay en Ciudad Juárez, se puede advertir que en El Paso, 
Texas, existe una concentración relativamente menor; sin 
embargo, los problemas de accesibilidad no se relacionan 
con la cantidad de equipamientos, su distribución o el sis-
tema de transporte público, sino con los costos del servicio 
y la afinidad cultural [5, 11]. Quienes son indocumentados se 
encuentran en condiciones de vulnerabilidad, debido a que 
temen proporcionar información personal al ser atendidos 
por el médico.

En Ciudad Juárez, las directrices de crecimiento urbano 
privilegiaron la dotación de unidades habitacionales hacia 
el sur y el suroriente desde los años noventa [9]; sin embargo, 
no se dotó de suficientes equipamientos para la salud pro-
vocando una saturación de derechohabientes en las UMF-
IMSS y en el SP [13]. Hoy en día la mayoría de los derechoha-
bientes tienen problemas de accesibilidad geográfica debido 
a la distancia hogar-unidades de salud y a la falta de calidad 
del sistema de transporte urbano.

CONCLUSIÓN
A pesar de las diferencias en la calidad de los servicios en 
ambas ciudades las personas enfrentan problemas de acce-
sibilidad. Para los paseños, una solución ante la falta de ac-
cesibilidad económica es acudir a Ciudad Juárez, donde se 
ofrecen precios más bajos de atención médica básica. Por su 
parte, los juarenses están teniendo como solución a su pro-
blema de accesibilidad geográfica la oferta de consultorios 
y farmacias de cadenas comerciales a precios económicos, 
pero sobre todo a distancias más cortas de sus hogares.
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CASOS CLÍNICOS

Enfermedad cerebrovascular 
isquémica criptogénica secundaria  
a foramen oval permeable
L. MACHADO VILLARROELa

L. G. MUÑOZ BELTRÁNb

D. A. DIMAKIS RAMÍREZc

RESUMEN
Describimos el caso clínico de un paciente con enfermedad cerebrovascular isquémica criptogénica asociada a foramen oval 
permeable. El foramen oval permeable es una cardiopatía congénita consistente en una abertura entre el septum primum y 
el septum secundum situada en la fosa oval. Se trata de una entidad clínica detectable en 10-15 % de la población en ge-
neral, su prevalencia es similar en ambos sexos y se ha visto que disminuye conforme aumenta la edad. Generalmente es 
asintomática, sin embargo, ocasionalmente se encuentra asociada a una enfermedad cerebrovascular isquémica secundaria 
con tendencia a embolismo paradójico. Para su diagnóstico se prefiere la utilización de la ecocardiografía transesofágica, 
la cual permite visualizar el defecto a nivel del septum interatrial. En la mayoría de los casos no precisa de alguna medida 
terapéutica en particular; no obstante, cuando está asociada a un evento neurológico de causa desconocida suele indicarse un 
tratamiento profiláctico con fármacos antiagregantes plaquetarios y/o anticoagulantes orales. Desde ciertas circunstancias 
está indicado el cierre quirúrgico o percutáneo del defecto septal atrial. Se discuten aspectos relevantes en relación con la 
literatura consultada.

Palabras clave: Ecocardiografía transesofágica, enfermedad cerebrovascular isquémica, foramen oval permeable,  
embolismo paradójico.

ABSTRACT
We describe the clinical case of a patient with cryptogenic ischemic cerebrovascular disease associated with patent fora-
men ovale. The patent foramen ovale is a congenital cardiopathy that consists in an opening between the septum primum 
and the septum secundum located at the oval fossa. It is a clinical entity detectable in 10-15 % of the general population, 
its prevalence is similar in males and females and it has been noted to decrease with age. It is generally asymptomatic, 
nevertheless it is occasionally associated with ischemic cerebrovascular secondary disease with a tendency to paradoxical 
embolism. For its diagnosis the use of transesophageal echocardiography is preferred which allows visualizing the defect at 
the level of the interatrial septum. In most cases no particular therapeutic measure is needed; however, when it is associated 
to a neurological event of unknown cause it is commonly indicated a prophylactic treatment with antiplatelet and/or oral 
anticoagulant drugs. In certain circumstances it is indicated the surgical or percutaneous closure of the atrial septal defect. 
Relevant aspects are discussed concerning the consulted literature.

Keywords: Transesophageal echocardiography, ischemic cerebrovascular disease, patent foramen ovale, paradoxical  
embolism.
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EPIDEMIOLOGÍA, CLASIFICACIÓN  
Y FACTORES DE RIESGO
A nivel global, la enfermedad cerebrovascular (ECV) ocu-
pa el segundo lugar general como causa de fallecimiento, 
además de que también es la primera causa de muerte por 
enfermedad neurológica y discapacidad severa en adultos. 
El riesgo de presentar una ECV evidente, se estima en 25 
% a los 80 años de edad, mientras que el riesgo de presentar 
una ECV silente es muy cercano al 100 %. La ECV muestra 
un ligero predominio en el sexo masculino y genera conside-
rables cargas socioeconómicas. Se trata de una patología que 
ocasiona costos humanos elevados en relación con el grado 
de discapacidad funcional que conlleva [1].

Grosso modo existen dos tipos de ECV: 1) Isquémica 
(con una frecuencia del 85 %) y 2) Hemorrágica (15 %). El 
tipo hemorrágico se subdivide, a su vez, en hemorragia in-
traparenquimatosa y hemorragia subaracnoidea atraumática. 
La etiología de la ECV isquémica puede clasificarse de la 
siguiente manera: 1) Cardioembólica, 2) Aterotromboembó-
lica, 3) Lacunar, 4) Otras etiologías (vasculitis, trombofilia, 
trombosis venosa cerebral y disección arterial) y 5) Cripto-
génica [2].

En 40 % de los pacientes, aproximadamente —sobre 
todo jóvenes—, no es posible encontrar de primera intención 
una causa atribuible de ECV isquémica, recibiendo, por tan-
to, la denominación de criptogénica. El embolismo paradóji-
co (EP) constituye una causa comúnmente sospechosa de la 
denominada ECV criptogénica, principalmente en pacientes 
de corta edad [3]. El término EP se refiere a la condición clí-
nica en la cual un émbolo originado a nivel de la circulación 
venosa accede a la circulación sistémica a través de un cor-
tocircuito cardiaco derecha-izquierda.

Las principales etiologías del cortocircuito cardiaco 
derecha-izquierda son: 1) Foramen oval permeable (FOP), 
2) Cortocircuito pulmonar y 3) Defectos septales auricula-
res. Se estima que de 40-75 % de los pacientes con ECV 
isquémica de carácter criptogénico presentan FOP en com-
paración con 20-25 % de la población en general [4]. El pro-
tocolo de investigación de causas del cortocircuito interatrial 
derecha-izquierda comprende la utilización de estudios de 
imagen como las ecocardiografías transtorácica y transeso-
fágica, así como el doppler transcraneal [5]. En la figura 1 se 
muestra un ejemplo de FoP.

En términos generales, es posible clasificar los mecanis-
mos fisiopatológicos de la ECV isquémica en dos categorías: 
1) Trombosis vascular in situ y 2) Fragmentación y despren-
dimiento de un trombo con embolización distal a la vascu-
latura encefálica [6]. Está bien documentado que la presencia 

Figura 1. Aspecto de un FOP (flecha) visto desde la aurícula iz-
quierda (imagen obtenida de un corazón cadavérico). 1) Aneuris-
ma del septum primum; 2) Septum secundum.
Fuente: traducido y adaptado con permiso de World Stroke Orga-
nization: Mattle, H. P., Meier, B., & Nedeltchev, K. (2010). Preven-
tion of stroke in patients with patent foramen ovale. International 
Journal of Stroke, 5(2): 92-102.

2

1

Tabla 1. Factores no modificables
• Edad avanzada
• Sexo
• Raza
• Herencia
Tabla 2. Factores modificables
• Diabetes mellitus
• Hipertensión arterial sistémica
• Tabaquismo
• Etilismo
• Dislipidemias
• Cardiopatía potencialmente embolígena
• ECV previa
• Terapia hormonal (estrógenos/progestágenos)
• Abuso de sustancias (cocaína/anfetaminas)
• Estados protrombóticos
• Otros

Enfermedad cerebrovascular  isquémica criptogénica 
secundaria a foramen oval permeable

Fuente: elaboración propia de autor.
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de factores preexistentes modificables y no modificables 
colocan a un individuo en mayor riesgo de presentar ECV 
isquémica [7]7, los cuales se resumen en las tablas 1 y 2:

Cuadro clínico
Típicamente se clasifica la ECV isquémica en relación con 
la evolución temporal del cuadro clínico [8], dando lugar a las 
siguientes categorías:

• Ataque isquémico transitorio (AIT): déficit neuroló-
gico focalizado con resolución completa en un periodo 
menor a veinticuatro horas, generalmente sin evidencia 
de infarto agudo en las neuroimágenes.
• Déficit neurológico isquémico reversible: déficit neu-
rológico focalizado con duración mayor a veinticuatro 
horas y resolución con secuelas mínimas.
• Accidente cerebrovascular (ACV) en evolución: se 
caracteriza por un déficit neurológico con agravación 
posterior al inicio.
• ACV completo: déficit neurológico establecido que 
persiste por un periodo mayor a siete días, sin modifica-
ciones después de la evaluación inicial.
Las manifestaciones clínicas de la ECV isquémica se 
resumen en la tabla 3:

Diagnóstico
En el diagnóstico de esta entidad resulta primordial recabar 
una historia clínica detallada con particular enfoque en los 
factores de riesgo vascular y ECV previa; asimismo, es fun-
damental llevar a cabo una exploración física y neurológica 
completas [9].

La tomografía computarizada (TC) de cráneo sin medio 
de contraste es el estudio de imagen solicitado inicialmente 
de forma rutinaria, el cual resulta útil para descartar otras en-
tidades nosológicas como procesos hemorrágicos y tumora-
les intracraneales, si bien es frecuente que en etapas agudas 
de la ECV isquémica dé resultados negativos [10].

Otra modalidad diagnóstica está representada por la re-
sonancia magnética nuclear (RMN) con técnica de difusión 
y perfusión, que cobra particular importancia en la delimita-
ción del área de penumbra isquémica definida como aquella 
área encefálica amenazada por un flujo sanguíneo menor al 
50 % del habitual que generalmente rodea el área central del 
tejido cerebral necrótico [11].

Se solicitan estudios de laboratorio rutinarios, tales como 
la citometría hemática completa, pruebas de coagulación, glu-
cosa y electrolitos séricos, pruebas de función renal y hepá-
tica, así como electrocardiograma y radiografía torácica [12].

Tras efectuar la valoración inicial del paciente e instaurar 

un esquema terapéutico está indicado proseguir con una eva-
luación diagnóstica que aclare el mecanismo fisiopatológico 
subyacente, para así personalizar el tratamiento y determinar 
las medidas profilácticas secundarias pertinentes [13].
Para evaluar los grandes vasos cerebrales (intracraneales y 

Tabla 3. Manifestaciones clínicas  
de la ECV isquémica

Vaso sanguíneo ocluido Signos clínicos
Arteria carótida interna • Ceguera ipsilateral 

• Síndrome de la arteria 
cerebral media

Arteria cerebral media • Hemiparesia contralateral 
• Hemihipoestesia 
• Afasia (hemisferio domi-
nante) o anosognosia (hemis-
ferio no dominante) 
• Hemianopsia homónima

Arteria cerebral anterior • Hemiparesia contralateral 
• Hemihipoestesia 
• Abulia

Arteria vertebral  
o arteria cerebelosa  
posteroinferior

• Hemihipoestesia facial 
ipsilateral 
• Hemiataxia 
• Nistagmo 
• Síndrome de Horner 
• Pérdida contralateral de 
sensibilidad termoalgésica 
• Disfagia 

Arteria cerebelosa  
superior

• Ataxia 
• Náuseas 
• Vértigo 
• Disartria

Arteria basilar • Cuadriparesia 
• Disartria 
• Disfagia 
• Diplopía 
• Somnolencia 
• Amnesia

Arteria cerebral posterior • Hemianopsia homónima 
contralateral 
• Amnesia 
• Pérdida sensorial
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extracraneales), se cuenta con diversos métodos diagnósti-
cos. Algunos son de gran ayuda para determinar la localiza-
ción y dimensión del área de infarto, entre los cuales se en-
cuentran la ecografía doppler carotídea/vertebral, ecografía 
doppler transcraneal, angiografía por RMN, angiografía por 
TC y la angiografía cerebral por cateterismo arterial.

En el caso de las ECV isquémicas de etiología cardio-
embólica está justificado emplear monitoreo Holter de vein-
ticuatro horas o telemetría cardiaca continua, con el fin de 
identificar una fibrilación atrial (FA) paroxística potencial-
mente embolígena; sin embargo, resulta aún más útil la uti-
lización de la ecocardiografía, principalmente el ecocardio-
grama transesofágico (ETE), el cual permite establecer las 
dimensiones y motilidad de las distintas cavidades cardia-
cas, así como evidenciar la presencia de trombos cavitarios, 
entre otros hallazgos posibles [14].

En aquellos pacientes en quienes la ECV no tenga una 
etiología clara resulta obligado indagar la existencia de es-
tados de hipercoagulabilidad. Si se sospecha un proceso in-
flamatorio de base (vasculitis o neuroinfección) es factible 
realizar una punción lumbar [15].

Tratamiento
La ECV constituye una emergencia médica para la cual exis-
ten agentes terapéuticos altamente eficaces, siempre y cuan-
do sean utilizados en las primeras horas después de iniciado 
el cuadro clínico [16].

Diversos estudios han demostrado que existe un periodo 
clave de 4.5 horas denominado ventana terapéutica; en caso 
de implementar un tratamiento eficaz en dicho periodo es 
posible reducir la magnitud del daño cerebral y, más impor-
tante aún, minimizar las posibles secuelas [17].

Es preciso proporcionar tratamiento de soporte, el cual 
comprende la regulación de aspectos clínicos, tales como 
manejo del volumen intravascular, hipertensión arterial 
sistémica, temperatura corporal, hipertensión intracraneal, 
hiperglucemia, profilaxis de trombosis venosa profunda 
(TVP), profilaxis de úlceras por presión, uso limitado de 
sondas vesicales según indicaciones formales y valoración 
de posibles complicaciones cardiovasculares [18, 19].

El restablecimiento o mejora de la circulación cerebral, 
se consigue con un grupo de fármacos denominados trom-
bolíticos. Actualmente, el trombolítico más utilizado es el 
Alteplase, una forma recombinante del activador tisular del 
plasminógeno (rt-PA, del inglés recombinant tissue-plasmi-
nogen activator), el cual se administra por vía intravenosa 
(IV) a una dosis de 0.9 mg/kg (máximo 90 mg), de acuer-
do al siguiente esquema: 1) Administrar el 10 % de la dosis 

total como bolo IV en un minuto y 2) Administrar el 90 % 
restante como infusión IV en una hora [20, 21].

Profilaxis
Es bien sabido que las modificaciones en el estilo de vida 
tienen un gran impacto en la reducción del riesgo de presen-
tar ECV, por lo que es responsabilidad del médico educar al 
paciente en dicho rubro [22].

Múltiples estudios han demostrado que la instauración 
de medidas terapéuticas frente a la hipertensión arterial sis-
témica disminuye la incidencia de ECV; esta reducción es 
más sustancial si se logra un control conjunto de factores de 
riesgo vascular adicionales [23].

Se ha visto que resulta benéfico el empleo de fármacos 
anticoagulantes orales y antiagregantes plaquetarios en pa-
cientes con FA, pues se logra una reducción en la incidencia 
de ECV en tales casos. En pacientes con fenómenos atero-
trombóticos la profilaxis farmacológica frente a ECV inclu-
ye el empleo conjunto de antiagregantes plaquetarios, anti-
coagulantes orales, estatinas y antihipertensivos [24].

Intervenciones quirúrgicas tales como la endarterecto-
mía carotídea y la angioplastia con colocación de endopró-
tesis pueden indicarse en casos seleccionados de pacientes 
asintomáticos con la intención de disminuir la incidencia de 
ECV, esencialmente en centros hospitalarios con amplia ex-
periencia que documenten bajos índices de mortalidad [24].

Caso clínico
A continuación se describe el caso clínico de un paciente 
con ECV criptogénica secundaria a FOP: persona del sexo 
masculino, de 45 años de edad, quien acude al servicio de 
Urgencias del Hospital Ángeles de Ciudad Juárez por pre-
sentar cefalea y déficit motor de inicio súbito.

Como antecedentes personales no patológicos niega 
tabaquismo, etilismo, toxicomanías o alergias; asimismo, 
niega antecedentes personales patológicos de enfermedades 
crónico-degenerativas, infectocontagiosas, oncológicas o 
autoinmunitarias, además de antecedentes heredo-familiares 
de relevancia para el presente padecimiento.

El cuadro clínico tuvo una presentación súbita a las 06:30 
horas caracterizado por presentar parestesias localizadas en 
el miembro torácico izquierdo; posteriormente se agregó do-
lor inespecífico en el hemicuerpo izquierdo con disminución 
de la fuerza muscular ipsilateral.

En su ingreso la exploración física presentó ciertos sig-
nos vitales alterados: tensión arterial con cifras de 140/100 
mmHg, frecuencia cardiaca de noventa y cinco latidos por 
minuto, funciones mentales superiores conservadas, pares 

Enfermedad cerebrovascular  isquémica criptogénica 
secundaria a foramen oval permeable

VOL. 7 / NÚMERO 1/ AGOSTO - DICIEMBRE 2016



Expresiones 
Médicas

41

craneales sin alteraciones salvo afectación del V par, hemi-
paresia corporal izquierda con fuerza muscular 4/5 según 
la escala de Daniels, reflejos osteotendinosos ++/+++, así 
como respuesta plantar flexora bilateral sin datos de irrita-
ción meníngea.

Posterior a la instauración de medidas iniciales de com-
pensación hemodinámica y analgesia, se efectuó un estudio 
de RMN de cráneo, el cual se reporta dentro de paráme-
tros normales sin datos de hemorragia o lesiones isquémi-
cas agudas. Hasta este momento cabía la posibilidad de un 
ACV transitorio. Sin embargo, por la persistencia de los da-
tos clínicos por un periodo mayor de veinticuatro horas fue 
requerida una evaluación pertinente de la circulación intra/
extracraneal, exploración de miembros pélvicos en busca 
de datos de TVP, estudios de hemodinámica y análisis de 
factores genéticos predisponentes a estados de hipercoagu-
labilidad.

El eco-doppler carotídeo mostró como hallazgo único 
el depósito lipídico subintimal con mínima disminución del 
calibre arterial y sin afectación en el flujo sanguíneo. Los 
estudios de trombofilia no arrojaron datos anormales.

El ecocardiograma transtorácico (ETT) reportó estructu-
ra y movilidad sin alteración; no obstante, se reporta la pre-
sencia de FOP, el cual es corroborado con un ETE realizado 
con una sonda omniplanar de 5 MHz (figura 2). En el ETE 
se encuentra la aurícula derecha discretamente dilatada y un 
foramen oval de 8 mm criptogénico con leve repercusión 

hemodinámica y libre de trombos en la cavidad.
No se encontraron datos sugestivos de TVP en miembros 

pélvicos. El manejo recibido hasta ese momento, se enfoca 
particularmente a la antiagregación plaquetaria y el control 
hemodinámico.

Ante este diagnóstico establecido como ECV isquémi-
ca secundaria a FOP, se procede al tratamiento definitivo y 
cierre del defecto a nivel del septum interauricular mediante 
cateterización cardiaca derecha, la cual incluyó mediciones 
de gasometría y gasto cardiaco. Se realizó una cateteriza-
ción transeptal a través de una apertura de 8 mm con guía 
de ultrasonido intracardiaco y fluoroscopia. La técnica utili-
zada para el sellado del defecto fue con micropartículas ad-
hesivas. Una vez efectuado dicho procedimiento el paciente 
continuó con manejo antiagregante plaquetario.

La evolución fue satisfactoria en los siguientes diez días 
con mejoría en las alteraciones en sensibilidad y motricidad. 
El paciente permaneció con limitación mínima en la fuerza 
muscular a nivel del miembro pélvico izquierdo, sin dificul-
tad en la deambulación.

Discusión
En el caso clínico presentado es posible apreciar un cuadro 
clínico sugerente de ECV isquémica y, específicamente, de 
un déficit neurológico isquémico reversible, puesto que su 
extensión temporal fue mayor a veinticuatro horas y las se-
cuelas, mínimas, lo cual resulta evidente por la franca me-
joría clínica en términos de recuperación de las funciones 
sensitivas y motoras en el hemicuerpo afectado.
Cuando no se identifica la etiología del evento isquémico, 
se habla entonces de una ECV criptogénica, presentación 
clínica frecuente en personas jóvenes y sin factores de ries-
go evidentes como fue el caso de nuestro paciente. En tales 
circunstancias resulta necesario indagar la posible existencia 
de una fuente de EP, siendo una de las más frecuentes el FOP 
en dicha población de pacientes. En el caso clínico presenta-
do el hallazgo de relevancia fue el FOP detectado mediante 
un ETT y corroborado por un ETE.

Aunque no se encontraron datos de TVP en miembros 
pélvicos (origen del 90 % de los émbolos en el sistema ve-
noso) resulta factible pensar que un microémbolo atravesara 
el FOP y fuera el agente causal del déficit neurológico antes 
descrito. Con base en el cuadro clínico presentado, se puede 
inferir el territorio vascular afectado por el evento isquémi-
co, siendo este el perteneciente a la arteria cerebral media 
derecha, lo cual guarda relación con la hemiparesia izquier-
da observada.

Existen múltiples procedimientos indicados para efec-

Figura 2. ETE donde se muestra FOP. 
Fuente: elaboración propia de autor.
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tuar el cierre del FOP, entre ellos, los cierres percutáneo o 
quirúrgico del defecto atrial. El cierre percutáneo resulta útil 
en las siguientes circunstancias: 1) ACV criptogénico recu-
rrente secundario a EP, 2) Contraindicaciones para el trata-
miento anticoagulante, 3) AIT criptogénico secundario a EP, 
4) Sospecha de EP periférico o coronario a través de FOP y 
5) Cualquiera de los escenarios clínicos antes mencionados 
aunados a un estado de hipercoagulabilidad.

Dicha modalidad posee actualmente una tasa de implan-
tación exitosa cercana al 100 % y una tasa de complicaciones 
menor al 1 %; asimismo, el riesgo de ECV isquémica recu-
rrente comprende un 0-3.4 % [25, 26]. En la figura 3 se muestra 
un ejemplo de cierre percutáneo de FOP. Si el FOP tiene un 
diámetro mayor a 25 mm o el cierre percutáneo fracasa está 
indicado el cierre quirúrgico del mismo.

CONCLUSIONES
En todo el mundo, las ECV ocupan la segunda posición 
como causa de mortalidad, tan solo superadas por la car-
diopatía isquémica. Se trata de una patología que afecta a 
personas de todas las edades con ligero predominio en el 
género masculino.

Las ECV se clasifican como isquémica o hemorrágica en 
relación con el mecanismo fisiopatológico que las originó, 
siendo más frecuentes las de tipo isquémico. La ECV cripto-
génica constituye un hallazgo común en pacientes jóvenes, 
por lo que el estudio imagenológico del septum interauricu-
lar y sus defectos asociados resulta de particular interés en 
este subgrupo de la población, siendo el FOP la principal 
causa de EP asociado a ECV.

El ACV isquémico puede generar múltiples escenarios 
clínicos caracterizados por déficits neurológicos de aparición 
súbita, los cuales dependen del vaso sanguíneo cerebral oclui-
do. Resulta imprescindible la realización de estudios especia-
lizados (TC y RMN) para evaluar las estructuras encefálicas 
y neurovasculares, lo cual puede contribuir a la diferenciación 
entre ECV isquémica o hemorrágica en cuestión de hallazgos 
imagenológicos, sobre todo en etapas iniciales.

La TC de cráneo sin medio de contraste, se considera 
actualmente el método de imagen de elección para diag-
nosticar ECV, básicamente en función de su disponibili-
dad y rápida realización. En aquellos casos donde la TC 
de cráneo no brinda la resolución necesaria para eviden-
ciar alguna lesión isquémica aguda está indicada la RMN. 
Se recomienda complementar el estudio del paciente con 
angiografía por TC, la cual permitirá apreciar el sitio de 
oclusión en vasos intracraneales, así como la evaluación de 
vasos extracraneales.

Se ha demostrado en diversos estudios controlados 
aleatorizados que la administración IV de Alteplase en 
las primeras 4.5 horas de iniciado el ACV puede reducir 
el índice de discapacidad funcional, por lo que actualmen-
te es la medida terapéutica inicial recomendada. En casos 
seleccionados está indicado un abordaje terapéutico endo-
vascular, el cual deberá efectuarse únicamente en centros 
hospitalarios de tercer nivel con el equipo y personal capa-
citado, tomando en cuenta que el intervalo de tiempo ideal 
entre estudios de imagen y reperfusión cerebral es menor 
de noventa minutos.

La profilaxis farmacológica frente a ECV comprende la 
utilización de antiagregantes plaquetarios, anticoagulantes 
orales, estatinas y antihipertensivos; por otro lado, la profi-
laxis en caso de ECV criptogénica por FOP incluye el cierre 
percutáneo de dicho defecto congénito mediante la aplica-

Figura 3. En el panel superior se aprecia una ecocardiografía 
transesofágica que muestra el pasaje a través de un FOP (flecha 
punteada). En el panel inferior se aprecia un oclusor doble-para-
guas de FOP antes (izquierda) y después (derecha) de la libera-
ción del cable-guía. El pasaje del FOP (flechas punteadas) está 
delineado por la inyección de un medio de contraste.
Fuente: traducido y adaptado con permiso de World Stroke Orga-
nization: Mattle, H. P., Meier, B., & Nedeltchev, K. (2010). Preven-
tion of stroke in patients with patent foramen ovale. International 
Journal of Stroke, 5(2): 92-102.
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ción de micropartículas adhesivas o dispositivos oclusores 
como el doble-paraguas, entre otros.
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Quiste congénito de colédoco en paciente femenina 
de 16 años con veintiséis semanas de gestación.
Presentación de caso clínico y revisión de literatura
I. SANDOVAL FLORESa 

R. ÁLVAREZ SANTANAb

RESUMEN
El quiste congénito de colédoco es una malformación poco común, la cual tiene una mayor inciden-
cia durante la infancia en un 70 %, mientras que el 30 % restante es diagnosticado en personas mayores 
de 16 años con una mayor prevalencia en mujeres (4:1), presentándose un caso por cada cien mil ha-
bitantes en países occidentales. La importancia de esta malformación congénita radica en su evolución 
en un colangiocarcinoma en etapas posteriores, pese a la resección total del órgano. Se presenta el caso 
de una paciente de 16 años con veintiséis semanas de gestación en el Hospital General de Ciudad Juá-
rez, con un cuadro clínico inicial de ictericia y náuseas sin vómito, a quien por ultrasonografía, colangio-
rresonancia y tomografía computada de abdomen, se le diagnostica un quiste congénito de colédoco.

Palabras clave: quiste de colédoco, colangiocarcinoma, vías biliares.

ABSTRACT
The choledochal congenital cyst is an uncommon malformation that has more incidence during childhood 
by 70% and the rest 30% is diagnosed in persons over 16 years old with a prevalence in women (4:1) and a 
performing in occidental countries of one case per 100 000 inhabitants. The importance of this congenital 
malformation lies in its evolution to cholangiocarcinoma in further steps despite the total resection of the 
organ. We present a case of a 16-year-old female patient with twenty-six weeks of gestation at the Hospital 
General de Ciudad Juárez with an initial clinical picture of jaundice and nausea without vomiting who was 
diagnosed with a choledochal congenital cyst using ultrasonography, cholangiorresonance and computed 
tomography of the abdomen.

Keywords: choledochal cyst, cholangiocarcinoma, biliary tract.

a-b Adscripción: estudiantes de séptimo semestre en el Programa Médico Cirujano de la UACJ. 
    Instituto de Ciencias Biomédicas de la Universidad Autónoma de Ciudad Juárez.
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INTRODUCCIÓN
Los quistes de colédoco son una malformación congénita de 
las vías biliares poco frecuente. El primer caso fue reportado 
por el doctor Vater en el año de 1723; no obstante, el pri-
mer caso documentado se le atribuye al doctor Douglas en 
1852 [1-3]. Actualmente es de una etiología desconocida y se 
cree que una unión anormal pancreático-biliar puede estar 
relacionada con el reflujo de enzimas pancreáticas hacia el 
conducto biliar, lo que produce debilitamiento y dilatación 
de las vías biliares y posteriormente forma un quiste. La co-
existencia de fibrosis hepática congénita y dilatación biliar 
intrahepática favorece la hipótesis de origen congénito [4, 7, 8] 
(cuadro 1).

La clasificación de los quistes de colédoco fue propuesta 
por Alonso-Lej en 1954 y modificada por Todani en 1977. 
La primera contenía tres divisiones, pero actualmente la más 
utilizada es la de Todani, la cual se basa en la morfología 
de la colangiografía, así como en la ubicación y número de 
quistes intra y extrahepáticos del árbol biliar que los divide 
en cinco tipos con subdivisiones.

Epidemiología
Su incidencia en países occidentales es de un caso por cada 
cien mil a ciento cincuenta mil habitantes, siendo mayor en 
la población femenina en una relación de 4:1 respecto a los 
hombres [4, 7]. En México actualmente no se cuentan registros 
exactos de su incidencia.

Clasificación
La clasificación de los quistes de colédoco, según Todani, 
se divide en cinco tipos: tipo I, donde los más frecuentes 
se presentan en 80-90 % de los casos y son una dilatación 
segmentaria o fusiforme del colédoco; tipo II, los cuales 
también son llamados divertículos del conducto cístico; 
tipo III, o coledococele, se presentan en 2 % de los casos, 
convirtiéndose en los más raros; tipo IV, con una inciden-
cia del 10-15 %, a su vez se subdivide en A y B, donde el 

primero se caracteriza por múltiples dilataciones quísticas 
en las vías biliares intra y extrahepáticas y el segundo úni-
camente en las vías extrahepáticas; y por último, el tipo V, 
o enfermedad de Caroli, la cual es una afectación difusa 
quística de las vías biliares intrahepáticas y fibrosis [4] (fi-
gura 1).

Complicaciones
Una de las principales complicaciones, por la cual el trata-
miento de un quiste de colédoco debe tener un seguimiento 
a largo plazo, es la posibilidad de desarrollar un colangiocar-
cinoma, que es el carcinoma de las vías biliares más común 
en 70.4 % de los casos, seguido por el de la vesícula biliar 
[5]. La patogénesis de las vías biliares puede deberse al cons-
tante reflujo pancreático por la malformación del conducto 
pancreático-biliar.

La evolución en un colangiocarcinoma es mayor en los 
quistes de colédoco tipo IV-A, seguidos de los de tipo I [5]. 
Existen reportes de casos donde, a pesar de la resección tem-
prana del órgano, el quiste de colédoco evolucionó en colan-
giocarcinoma [6].

Cuadro clínico
Un quiste de colédoco suele mostrarse de diferentes mane-
ras, dependiendo de la edad de aparición. Los signos carac-
terísticos en niños es la triada de Charcot: dolor, ictericia 
y masa palpable en el hipocondrio derecho. Por otro lado, 
en los adultos el principal síntoma es el dolor abdominal, el 
cual puede estar acompañado de fiebre, náuseas y vómito; 
también puede presentarse ictericia, lo que hace necesario 
un diagnóstico diferencial respecto a la colecistitis, además 
de síndromes colestásicos y de colangitis por su similitud de 
cuadro clínico [4, 9] (cuadro 2).

Cuadro 1. Hipótesis etiológicas [4]

1) Lesión adquirida
2) Lesión congénita
a) Obstrucción localizada en la unión colédoco-duodenal
b) Lesión en la pared del conducto biliar común
3) Lesión combinada
Debilidad en la pared del colédoco asociada a un factor 
obstructivo

Figura 1. Clasificación de Todani.
Fuente: dibujo realizado por los autores.

Viabiliar norma

Clasificación de Todani

Tipo I

Tipo IVa Tipo IVb Tipo V

Tipo II Tipo III
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Diagnóstico
El diagnóstico de los quistes de colédoco a temprana edad 
es de vital importancia para evitar que evolucionen en un 
colangiocarcinoma, teniendo un mal pronóstico en la mayo-
ría de los casos. El diagnóstico se basa en una dilatación del 
árbol biliar, ya sea intra o extrahepático. La ultrasonografía 
(USG, por sus siglas en inglés) abdominal es un estudio de 
primera línea, que detecta la dilatación de las vías biliares 
y descarta la presencia de litos u otra causa aparente en el 
cuadro clínico. Su principal inconveniente es la incapacidad 
para clasificar el tipo de quistes de colédoco, según la clasi-
ficación de Todani [4, 7, 8, 9] (cuadro 3).

Tradicionalmente, la colangiopancreatografía retrógrada 
endoscópica (Cpre) se ha utilizado para la clasificación de 
los tipos de quistes de colédoco; sin embargo, esta técnica 
tiene una alta morbilidad en el desarrollo de complicaciones 
pos-Cpre, por lo cual actualmente el estándar de oro es la 
colangiorresonancia magnética, que permite detallar la com-
posición de las vías biliares intra y extrahepáticas, pudiendo 
clasificar los tipos de quistes de colédoco, además de evitar 
la morbilidad de la Cpre por ser un método no invasivo [4,9].

Tratamiento
El tratamiento de elección es la resección quirúrgica del 
quiste [4, 9]. Según la clasificación de Todani para los tipos I, 
II y IV a porción extrahepática, se realiza la resección qui-
rúrgica del quiste y posteriormente una hepatoyeyuno anas-
tomosis, haciendo una anastomosis con el hepático común 
y un asa (seca) en Y de Roux. Para el tipo III se prefiere la 
esfinterotomía por vía endoscópica, dada su baja incidencia 
de malignización. En el tipo V, dependiendo de su extensión 
hepática será la terapéutica empleada; cuando está bien de-
limitada a un lóbulo, se plantea la hepatectomía parcial de 
la porción saliente afectada. Si la extensión en el hígado es 
global, la mejor opción será un trasplante [4, 8, 9, 10, 11].

Caso clínico
Una paciente de 16 años de edad con diagnóstico actual de 
embarazo (veintiséis semanas de gestación), quien acude el 
día 4 de marzo de 2016 al servicio de urgencias del Hospi-
tal General de Ciudad Juárez por presentar dolor abdominal 
tipo cólico de una semana de evolución con predominio epi-
gástrico que se irradia al hipocondrio derecho, acompañado 
de ictericia y náuseas sin presentar vómito.

De acuerdo con la exploración física, la paciente se ob-
serva consciente y orientada en sus tres esferas, ictérica, bien 
hidratada, normocéfala, con murmullo vesicular audible, so-
nidos cardiacos normales en ruido e intensidad, abdomen 
globoso a expensas de gravidez dorso-fetal a la derecha, fre-
cuencia cardiaca fetal de 185 latidos por minuto, dolorosa 
a la palpación, y Murphy positivo; asimismo, extremidades 
íntegras sin alteraciones.

Se solicitan estudios de laboratorio como citometría 
hemática, pruebas de funcionamiento hepático normales y 
química sanguínea, presentándose hiperbilirrubinemia, así 
como un estudio de USG abdominal compatible con datos 
de lesión quística de 10 cm compleja, sin estructuras de hilio 
hepático visibles, así como pared vesicular engrosada (figura 
2); además, se realizan una colangiorresonancia (figura 3) y 
una tomografía computarizada (TC) de abdomen (figura 4) 

Cuadro 2.
Incidencia y comparación del cuadro clínico [4]

Incidencia (porcentaje)
Síntoma General Niños Adultos
Dolor abdominal 91 63 97
Ictericia 34 71 25
Fiebre y escalofríos 26 25 26
Pancreatitis 31 31 30
Colelitiasis 58 41 62
Pérdida de peso 8 6 9
Prurito 1 0 1
Náuseas y vómito 47 53 45
Sangrado digestivo 1.2 0 1.5

Cuadro 3. 
Clasificación de los quistes de colédoco  

según Todani [4]
Tipo I Dilatación de las vías biliares extrahepáticas:

a) Quístico
b) Focal
c) Fusiforme

Tipo II Divertículo sacular del conducto cístico
Tipo III Coledococele: dilatación de las vías biliares 

en el duodeno
Tipo IV Dilataciones intrahepática y extrahepática:

IV-A) Múltiples quistes en conductos intra y 
extrahepáticos
IV-B) Múltiples quistes solamente en vías 
biliares extrahepáticas

Tipo V Quistes en vías biliares intrahepáticas:  
enfermedad de Caroli
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para corroboración. La paciente es valorada por el área de 
cirugía, la cual la remite a colecistectomía por laparoscopía 
sin complicaciones. Se observa mejora en el cuadro clínico 
y se opta por la continuación del embarazo; posteriormente 
se da de alta el día 8 de marzo.

El día 23 de marzo la paciente ingresa al servicio de ur-
gencias por malestar general, náuseas, ictericia y dolor de 
intensidad ocho sobre diez en escala visual analógica (EVA). 
Por valoración de la cirugía, se sugiere el término del emba-
razo y se solicita una interconsulta con el área de ginecolo-
gía, donde se valora la inducción del parto a las 29.1 semanas 
de gestación sin presentar riesgo para el producto y la madre, 
por lo que se practica una cesárea sin complicaciones. Se da 
de alta a las tres semanas por mejora del estado general y es 
referida a consulta externa para revisiones posteriores.

La paciente ingresa por tercera vez al servicio de urgen-
cias el día 28 de junio por presentar fiebre, dolor y vómito 
de tres días de evolución compatible con colangitis. El día 
22 de julio se le realiza una cirugía por medio de una Y de 

Figura 2. USG donde las estructuras de hilio hepático no son vi-
sibles por presencia de una gran lesión quística (Hospital General 
de Ciudad Juárez). Fuente: original de autor.

Figura 4. TC de abdomen del día 5 de marzo, donde se observa 
una imagen de mayor densidad a nivel de las vías biliares (Centro 
Médico de Especialidades).

Figura 3. Colangiorresonancia del día 5 de marzo, donde se ob-
serva una gran imagen quística de 10.5 cm y un nivel de doble 
densidad (Centro Médico de Especialidades). Fuente: original de 
autor.

Figura 5. Fotografías tomadas en la cirugía del día 22 de julio. 
La flecha señala la forma del quiste y en la imagen superior se 
aprecia la Y de Roux practicada (Hospital General). Fuente: ori-
ginal de autor.
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Roux sin complicaciones. Se da de alta el día 26 de julio 
de 2016 sin ictericia y sin dolor con buena evolución (figura 
5).

DISCUSIÓN Y CONCLUSIÓN
Los quistes de colédoco son una patología que debe ser 
diagnosticada en las primeras etapas de la vida para evitar 
complicaciones. La realización de un ultrasonido obstétri-
co puede ser una herramienta para diagnosticarlos en etapas 
prenatales y así evitar complicaciones [14].

Es importante diferenciar bien el cuadro clínico, ya que 
llevaría a pensar en un cuadro de coledocolitiasis, probable-
mente secundario, por algún lito vesicular, debido a que es 
la principal morbilidad de dolor en el hipocondrio derecho 
en mujeres en edad fértil. Si bien la incidencia en nuestro 
medio es baja, debemos tener siempre en cuenta esta posi-
bilidad diagnóstica para un manejo y tratamiento eficaz y 
oportuno.

BIBLIOGRAFÍA
[1]  Cohen, A., Corrales, J., Otero, H., & Arrea, C. (1983). Quiste con-

génito de colédoco. Revista Médica del Hospital Nacional de Niños 
Dr. Carlos Sáenz Herrera, 18(2). Costa Rica, 223-232. Recuperado 
de http://www.binasss.sa.cr/revistas/rmhnn/v18n21983/art9.pdf

[2]  Babbitt, D. P., Starshak, R. J., & Clemett, A. R. (1973). Choledochal 
Cyst: a Concept of Etiology. American Journal of Roentgenology, 
Radium Therapy, and Nuclear Medicine, 119(1), 57-62. Retrieved 
from http://www.ajronline.org/doi/pdf/10.2214/ajr.119.1.57

[3]  Savader, S. J., Benenati, J. F., Venbrux, A. C., Mitchell, S. E., Widlus, 
D. M., Cameron, J. L., & Osterman, Jr., F. A. (1991). Choledochal 
Cysts: Classification and Cholangiographic Appearance. American 
Journal of Roentgenology, 156, 327-331. Retrieved from http://www.
ajronline.org/doi/pdf/10.2214/ajr.156.2.1898807

[4]  Ruiz Cubillo, M., Brenes Valverde, D., & Ayi Wong, J. (2011). Quiste 
de colédoco. Revista Médica de Costa Rica y Centroamérica, LX-
VIII(596), 49-56. Recuperado de http://www.binasss.sa.cr/revistas/
rmcc/596/art9.pdf

[5]  Sastry, A. V., Abbadessa, B., Wayne, M. G., Steele, J. G., & Coo-
perman, A. M. (2015). What is the Incidence of Biliary Carcinoma 
in Choledochal Cysts, When Do They Develop, and How Should It 
Affect Management? World Journal of Surgery, 39(2), 487-492.

[6]  Kumamoto, T., Tanaka, K., Takeda, K., Nojiri, K., Mori, R., Tanigu-
chi, K., Matsuyama, R., Ueda, M., Sugita, M., Ichikawa, Y., Nagashi-
ma, Y., & Endo, I. (2014). Intrahepatic Cholangiocarcinoma Arising 
28 Years After Excision of a Type IV-A Congenital Choledochal Cyst: 
Report of a Case. Surgery Today, 44(2). Ipswich, Massachusetts, 
354-358. Retrieved June 29th, 2016.

[7]  Tello de Meneses Salazar, A., Riggen Martínez, L., & Orozco Chávez, 
E. G. (2013). Quiste de colédoco tipo I. Diagnóstico por imagen y 
anastomosis hepático-duodenal como medida terapéutica. Boletín 
Médico del Hospital Infantil de México, 70(6), 482-487. Recuperado 
de http://www.medigraphic.com/pdfs/bmhim/hi-2013/hi136i.pdf

[8]  Uribarrena Amézaga, R., Raventós, N., Fuentes, J., Elías, J., Tejedo, 

V., & Uribarrena Echebarría, R. (2008). Diagnóstico y tratamiento 
de los quistes de colédoco. Presentación de diez nuevos casos. Re-
vista Española de Enfermedades Digestivas, 100(2). Madrid, 71-75. 
Recuperado de http://scielo.isciii.es/pdf/diges/v100n2/original1.pdf

[9]  Pereira C., N., Benavides T., J., Espinoza G., & Rostion A., C. G. 
(2007). Quiste de colédoco en pediatría: una revisión de la literatu-
ra. Revista Pediatría Electrónica, 4(3). Recuperado de http://www.
revistapediatria.cl/vol4num3/pdf/7_NICOLAS.pdf

[10] Ronnekleiv-Kelly, S. M., Soares, K. C., Ejaz, A., & Pawlik, T. M. 
(2016). Management of Choledochal Cysts. Current Opinion in Gas-
troenterology, 32(3), 225-231.

[11]  Xia, H., Wang, J., Yang, T., Liang, B., Zeng, J., & Dong, J. (2015). 
Sphincter of Oddi Dysfunction and the Formation of Adult Choledo-
chal Cyst following Cholecystectomy: a Retrospective Cohort Study. 
Medicine, 94(47). Baltimore, Maryland.

[12]  Soares, K. C., Kim, Y., Spolverato, G., Maithel, S., Bauer, T. W., Mar-
ques, H., Sobral, M., Knoblich, M., Tran, T., Aldrighetti, L., Jabbour, 
N., Poultsides, G. A., Gamblin, T. C., & Pawlik, T. M. (2015). Pre-
sentation and Clinical Outcomes of Choledochal Cysts in Children 
and Adults: a Multi-institutional Analysis. JAMA Surgery, 150(6), 
577-584.

[13] Liu, C. L., Fan, S. T., Lo, C. M., Lam, C. M., Poon, R. T., & Wong, 
J. (2002). Choledochal Cysts in Adults. Archives of Surgery, 137(4), 
465-468.

[14] Hernández Herrera, R. J., Flores Santos, R., Hinojosa Salinas, A., 
Ramos González, R., & Ramírez González, B. (2013). Quiste de colé-
doco detectado prenatalmente. Ginecología y Obstetricia de México, 
81(2), 115-119.

[15]  Lee, S. E., Jang, J. Y., Lee, Y. J., Choi, D. W., Lee, W. J., Cho, B. H., 
& Kim, S. W. (2011). Choledochal Cyst and Associated Malignant 
Tumors in Adults: a Multicenter Survey in South Korea. Archives of 
Surgery, 146(10), 1178-1184.

[16] Rose, J. B., Bilderback, P., Raphaeli, T., Traverso, W., Helton, S., 
Ryan, J. A., Jr., & Biehl, T. (2013). Use the Duodenum, It’s Right The-
re: a Retrospective Cohort Study comparing Biliary Reconstruction 
using either the Jejunum or the Duodenum. JAMA Surgery, 148(9), 
860-865.

[17] Blom, D. & Schwartz, S. I. (2001). Surgical Treatment and Outcomes 
in Carcinoma of the Extrahepatic Bile Ducts: the University of Ro-
chester Experience. Archives of Surgery, 136(2), 209-214.

[18] He, X. D., Wang, L., Liu, W., Liu, Q., Qu, Q., Li, B. L., & Hong, T. 
(2014). The Risk of Carcinogenesis in Congenital Choledochal Cyst 
Patients: an Analysis of 214 Cases. Annals of Hepatology, 13(6), 
819-826.

[19] Kim, Y., Hyun, J. J., Lee, J. M., Lee, H. S., & Kim, C. (2014). Ano-
malous Union of the Pancreaticobiliary Duct without Choledochal 
Cyst: is Cholecystectomy Alone Sufficient? Langenbeck’s Archives of 
Surgery, 399(8), 1071-1076.

[20] Nazir, Z. & Aziz, M. A. (2014). Choledochal Cyst: a Different Disease 
in Newborns and Infants. Journal of the College of Physicians and 
Surgeons, 24(11). Pakistan, 868-870.

[21] Hackam, D. J., Grikscheit, T., Wang, K., Upperman, J. S., & Ford, 
H. R. (2014). Pediatric Surgery. In: F. Brunicardi, D. K. Andersen, 
T. R. Billiar, D. L. Dunn, J. G. Hunter, J. B. Matthews, & R. E. Po-
llock (Eds.). Schwartz’s Principles of Surgery. (10th Ed.). New York: 
McGraw-Hill.

[22] Wall, J. & Albanese, C. T. (2015). Pediatric Surgery. In: G. M. Doher-
ty (Ed.). Current Diagnosis & Treatment: Surgery. (14th Ed.). New 
York: McGraw-Hill.

Expresiones 
Médicas

49

Quiste congénito de colédoco en paciente femenina de 16 años con veintiséis semanas de gestación.
Presentación de caso clínico y revisión de literatura



Expresiones 
Médicas

50 VOL. 7 / NÚMERO 1/ AGOSTO - DICIEMBRE 2016

Quiste congénito de colédoco en paciente femenina de 16 años con veintiséis semanas de gestación.
Presentación de caso clínico y revisión de literatura

[23]  Alessandrino, F. & Mortele, K. J. State-of-the-art Imaging of the 
Gastrointestinal System. In: N. J. Greenberger, R. S. Blumberg, & R. 
Burakoff (Eds.). Current Diagnosis & Treatment: Gastroenterology, 
Hepatology, & Endoscopy. (3rd Ed.). New York: McGraw-Hill.



Expresiones 
Médicas

51

Síndrome de Eisenmenger. Presentación de caso clínico

Síndrome de Eisenmenger. 
Presentación de caso clínico

RESUMEN
En 1897 el doctor Victor Eisenmenger describe por primera vez el caso de un paciente con lo que hoy llamamos síndrome de Eisenmenger, que se define 
como un desorden multisistémico secundario a hipertensión arterial pulmonar secundaria a un cortocircuito de izquierda a derecha o mixto, que provoca 
enfermedad vascular pulmonar con resistencias vasculares pulmonares elevadas, que finalmente condiciona que el cortocircuito sea bidireccional o invertido. 
Se ha reportado que del 8 al 11 % de los pacientes que tienen cortocircuito de izquierda a derecha desarrollan el síndrome de Eisenmenger. El aumento cons-
tante de flujo sanguíneo pulmonar secundario en comunicación con la circulación sistémica y pulmonar crea un defecto en células del endotelio pulmonar 
para dilatarse, aumentando la presión arterial pulmonar seguido de la igualación de la presión sistémica y pulmonar. Debido al incremento de la resistencia 
vascular, el cortocircuito se convierte en bidireccional o de derecha a izquierda. El diagnóstico debe sospecharse con bases clínicas en pacientes con cianosis, 
antecedentes de cardiopatía congénita y datos de hipertensión pulmonar, además de complementarse con pruebas como cateterismo derecho, electrocardio-
grama, radiografía de tórax y ecocardiograma. La mejor práctica de tratamiento consiste en: 1) Tratamiento conservador, 2) Uso selectivo de vasodilatadores 
y 3) Trasplante. Se presenta el caso de una paciente de 37 años de edad, que acude al servicio de Urgencias por referir malestar general, principalmente fatiga, 
labios y uñas cianóticas, y antecedentes de diagnóstico de comunicación interventricular no resuelta en 2005. Se le realizó un electrocardiograma reportando 
hipertrofia de ventrículo derecho y una ecocardiografía reportando comunicación interventricular de 31 mm con cortocircuito bidireccional.

Palabras clave: hipertensión pulmonar, Eisenmenger, cardiopatía congénita.

ABSTRACT
In 1897 Dr. Victor Eisenmenger describes for the first time a patient case that is called nowadays as Eisenmenger syndrome which is defined as a secondary 
multisystemic disorder to secondary pulmonary arterial hypertension to a shunt from left to right or mixed causing pulmonary vascular disease with elevated 
pulmonary vascular resistance that finally determines that the shunt could be bidirectional or inverted. It’s been reported that 8% to 11% of the patients 
that have a left to right shunt develop the Eisenmenger syndrome. The constant increase of secondary pulmonary blood flow with the circulatory system and 
the lung system creates a dilatation failure on the pulmonary endothelium cells causing the increase of the pulmonary blood pressure and also the systemic 
and pulmonary pressure. Eventually due to the increase of the vascular resistance this shunt transforms to bidirectional or better known as right to left. The 
diagnose of this must be suspicious with clinical fundamentals on patients with cyanosis, history of congenital heart disease and pulmonary hypertension 
data including tests of diagnose such as right catheterization, electrocardiogram, thorax radiography, and echocardiogram. The best treatment practice that 
consists of: 1) Conservative treatment, 2) Selective use of vasodilators, and 3) Transplant. In this article it is presented a case report of a 37-year-old woman 
who attends the Emergency room with symptoms as fatigue, cyanotic lips and nails and a background information of intraventricular communication not 
solved since 2005. The procedure to follow was having an electrocardiogram showing hypertrophy of the right ventricle and an echocardiogram showing 
intraventricular communication of 31 mm with bidirectional shunt.

Keywords: pulmonary hypertension, Eisenmenger, congenital heart disease.

VOL. 7 / NÚMERO 1/ AGOSTO - DICIEMBRE 2016

a Adscripción: estudiante de séptimo semestre del Programa Médico Cirujano de la UACJ.
b Adscripción: estudiante de octavo semestre del Programa Médico Cirujano de la UACJ.
c Labora en Centro Médico de Especialidades y en IMSS Terapia Intensiva turno nocturno. Título de Médico General egresado de UACJ, Medicina interna 

en el Hospital General Dr. Manuel Gea González avalado por el Consejo de Medicina Interna. Título de Medicina Interna avalado por la UNAM. Car-
diología en el Instituto Nacional de Cardiología y título de Cardiología por la UNAM. Alta especialidad en Cardiología Intervencionista en el Hospital de 
Cardiología Siglo XXI. Ponente en congresos internacionales, trabajos de investigación en revistas indexadas, profesor de posgrado en la UNAM y jefe de 
residentes durante residencia.

R. A. ALVÍDREZ GÓNZALEZa

E.M. ALVÍDREZ SALCIDOb

A. ORTIZ ARROYOc



Expresiones 
Médicas

52

INTRODUCCIÓN
En 1897 el doctor Victor Eisenmenger (1864-1932) des-
cribió en su artículo Defectos congénitos del tabique in-
terventricular un claro ejemplo de lo que hoy en día lleva 
por nombre síndrome de Eisenmenger [1, 2]. En 1958 Paul 
Wood definió el término del complejo de Eisenmenger 
como “la hipertensión pulmonar con cortocircuito bidi-
reccional o invertido en un defecto del septum interven-
tricular” [3].

Actualmente, el síndrome de Eisenmenger se define 
como un desorden multisistémico secundario a hipertensión 
arterial pulmonar secundaria a un cortocircuito de izquierda 
a derecha o mixto, que provoca enfermedad vascular pul-
monar con resistencias vasculares pulmonares elevadas, que 
finalmente condiciona que el cortocircuito sea bidireccional 
o invertido [24].

La incidencia de cardiopatías congénitas es de ocho por 
cada mil nacidos vivos. Se ha reportado que del 8 al 11 % 
de las personas que tienen cortocircuito de izquierda a de-
recha desarrollan el síndrome de Eisenmenger [4]. El 10 % 
de los pacientes con comunicación interauricular (CIA) no 
reparada desarrollan el síndrome de Eisenmenger, mientras 
que quienes presentan comunicación interventricular (CIV) 
o conducto arterioso tienen un inicio temprano del mismo a 
un 80 % durante la infancia [5, 6]. La mayoría de los que pa-
decen el síndrome de Eisenmenger sobreviven hasta la etapa 
adulta con los siguientes porcentajes: 77 % a los 15 años de 
edad y 42 % a los 25 años [7].

Patología
El aumento del flujo sanguíneo pulmonar y la transmisión de 
la presión sistémica a las arterias pulmonares, secundarios a 
una comunicación a cualquier nivel de la circulación sisté-
mica y pulmonar, pueden desarrollar hipertensión pulmonar 
reactiva, lo cual es seguido de una enfermedad vascular pul-
monar irreversible [8].

El defecto de las células del endotelio pulmonar ha de-
mostrado una pobre capacidad de las arterias pulmonares de 
pequeño a mediano calibres para dilatarse en pacientes in-
fantiles con hipertensión pulmonar y cardiopatía congénita 
[9, 10].

El lecho vascular pulmonar está sometido a un estrés 
continuo del cortocircuito de izquierda a derecha; poste-
riormente la presión arterial sistémica y pulmonar se iguala 
[11]. Consecuentemente se incrementa la resistencia vascular 
pulmonar, provocando que el flujo sea bidireccional y, fi-
nalmente, de derecha a izquierda causando el síndrome de 
Eisenmenger [12].

Cuadro clínico
Por lo general, el síndrome de Eisenmenger puede ser asin-
tomático durante los primeros años de vida, ya que los sínto-
mas se comienzan a manifestar en la segunda o tercera déca-
das de vida, teniendo como el más frecuente la disnea, que 
depende del grado de ejercicio realizado, la fatiga e incluso 
el síncope, así como un aumento en el grado de cianosis. 
Además, insuficiencia cardiaca derecha como el edema. Asi-
mismo, frecuentemente se producen arritmias y hemoptisis, 
pudiendo llevar a la muerte súbita. En la tabla 1 se muestran 
otras anomalías de este síndrome y su traducción clínica [14].

Diagnóstico
En pacientes en quienes se sospecha que presentan el sín-
drome de Eisenmenger es esencial realizar un cateterismo 
cardiaco derecho, para localizar, detectar y cuantificar los 
cortocircuitos y reconocer la severidad de la hipertensión 
pulmonar junto a estudios de ecocardiograma, para ex-
plorar y analizar la anatomía cardiaca e identificar alguna 
malformación [15]. Las pruebas diagnósticas que se deben 
realizar en el síndrome de Eisenmenger son:

Tabla 1. Anomalías más comunes en el síndrome de 
Eisenmenger y su traducción clínica [13].

Anomalías Clínica
Resistencia vascular pul-
monar elevada y fija

Disnea; síncope; intoler-
ancia al ejercicio; muerte 
súbita

Eritrocitosis secundaria Deficiencia de hierro, ácido 
fólico y vitamina B12; 
hiperviscosidad

Enfermedad esquelética Osteoartropatía hipertró-
fica; escoliosis

Infecciones Endocarditis; absceso 
cerebral

Arritmias Síncope; muerte súbita
Fallo en ventrículo derecho Edema
Diátesis hemorrágica Hemoptisis; hemorragia 

cerebral; metrorragia; 
epistaxis

Diátesis trombótica Evento vascular cerebral; 
trombosis intrapulmonar

Enfermedad renal ↑ Urea; hiperuricemia; gota
Enfermedad hepatobiliar Colecistitis; colelitiasis
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• Radiografía (figura 1).
• Electrocardiograma (figura 2).
• Ecocardiografía (figura 3).
• Cateterismo cardiaco derecho.
• Resonancia magnética.
• Biometría hemática.
• Pruebas de funcionamiento renal.
• Pruebas de coagulación.
• Pruebas de función hepática.
• Prueba de caminata.

Tratamiento
La mejor práctica consiste en ir sucesivamente de la siguien-
te manera: 1) Tratamiento conservador, 2) Uso selectivo de 
vasodilatadores y 3) Trasplante [17]. Posteriormente consiste 
en la preservación del balance de líquidos, en tratar la ane-
mia por deficiencia de hierro y el síndrome de hipervisco-
sidad, además de terapia antiarrítmica, anticoagulación en 
circunstancias específicas y oxigenoterapia.

La farmacoterapia es la anticoagulación prescrita para 
pacientes con eventos tromboembólicos y fibrilación auricu-
lar [18]. Sin embargo, el manejo con anticoagulantes o aspiri-

na debe ser evitado, debido a las anormalidades hemostáti-
cas subyacentes y el riesgo de hemorragias asociado con el 
síndrome de Eisenmenger [19].

La terapia con vasodilatadores se ha incrementado de 
manera importante en el tratamiento de la hipertensión pul-
monar, donde estos se convierten en antagonistas de recep-
tores de endotelina e inhibidores de las fosfodiesterasas. 
Además, se ha demostrado que pacientes con síndrome de 
Eisenmenger han mejorado hemodinámicamente, así como 
en su capacidad de realizar ejercicio [20, 21, 22].

El tratamiento definitivo consiste en el trasplante pulmo-
nar y en reparar la cardiopatía congénita. El trasplante en 
bloque solamente se considerará en casos de hipertensión 
pulmonar irreversible, además de tener marcadores de mal 
pronóstico (síncope, New York Heart Association clase fun-
cional IV o hipoxemia severa) [19].

Figura 3. Ecocardiografía de una paciente con CIV. En la imagen 
izquierda la flecha señala una proyección de eje corto con CIV, en 
particular una aurícula izquierda dilatada. En la imagen derecha 
se muestra una dilatación del ventrículo izquierdo y la aurícula 
izquierda, que indica una hipercirculación pulmonar en presencia 
de un cortocircuito [24].

Figura 1. Radiografía de tórax de una paciente con síndrome de 
Eisenmenger, que presenta agrandamiento de arterias pulmonares 
y cardiomegalia leve [24].

Figura 2. Electrocardiograma de una paciente con síndrome de 
Eisenmenger. En V1 el complejo QRS es ancho y con ondas R al-
tas, indicando hipertrofia ventricular derecha. Los cambios en la 
repolarización de hipertrofia ventricular derecha en las derivacio-
nes II, III, aVF y V1 son más marcados. Las ondas P son más altas 
en las derivaciones II, III y aVF. El eje de la onda P está hacia la 
derecha (+75°), indicando dilatación auricular derecha [25].
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Caso clínico
Una paciente de 37 años de edad, de origen colombiano, 
que acude al servicio de Urgencias por referir malestar ge-
neral, principalmente fatiga, disnea de medianos esfuerzos, 
así como labios y uñas cianóticos. Con antecedentes de im-
portancia: diabetes mellitus negativa, hipertensión arterial 
negativa, tabaquismo negativo, etilismo social, quirúrgicos 
negativos, alérgicos negativos y antecedentes de diagnóstico 
de CIV no resuelta en 2005. Presenta cuadro actual de detec-
ción de CIV con hipertensión arterial pulmonar.

En la exploración física se encontró lo siguiente: frecuen-
cia cardiaca de 64 lpm; presión arterial de 120/80 mm Hg; 
tegumentos con cianosis +; dedos hipocráticos; carótidas sin 
soplos; pulso adecuado; área cardiaca con ruidos rítmicos, 
con cierre de válvula pulmonar intenso; campos pulmonares 
con murmullo vesicular normal; abdomen blando, depresi-
ble, sin organomegalias ni masas pulsátiles; miembros sin 
edemas; pulsos normales: MP derecho +++, MP izquierdo 
+++; saturación de oxígeno: 88 %.

Estudios de gabinete: electrocardiograma: ritmo sinusal 
con AQRS derecho + 140°; Índice de Cabrera: > 0.5; se so-
licitó un ecocardiograma.

Se realizó el ecocardiograma encontrando lo siguiente: 
situs solitus abdómino atrial en levocardia, retornos venosos 
sistémicos y retornos venosos pulmonares normales; septum 
atrial íntegro; conexión atrioventricular concordante; CIV 
amplia de 31 mm con cortocircuito bidireccional.

Válvula mitral: sin insuficiencia ni estenosis, observán-
dose dos grupos de músculos papilares con posición normal; 
válvula tricúspide con insuficiencia ligera;

función sistólica del ventrículo izquierdo: conservada, 
con FEVI 75 % y FA 44 %; función global del ventrículo 
derecho: conservada, con la arteria aorta sin gradiente obs-
tructivo.

Válvula aórtica: trivalva, sin insuficiencia ni estenosis; a 
nivel del ventrículo derecho se observa la salida de la arte-
ria pulmonar, sin obstrucciones, con insuficiencia pulmonar; 
ramas pulmonares: confluentes; arco aórtico a la izquierda: 
sin obstrucción.
Las conclusiones del ecocardiograma fueron las siguientes:

1. CIV trabecular amplia de 31 mm con cortocircuito 
bidireccional.
2. Función ventricular izquierda: conservada.
3. Función ventricular derecha: conservada, con gran 
dilatación de cavidades derechas.
4. Presión pulmonar a nivel suprasistémico.

Inicialmente se optó por la valoración de un tratamiento 

conservador con oxígeno y un inhibidor de las fosfodiesterasas 
(Sildenafil); sin embargo, no acepta el uso de oxígeno. Después 
de la valoración y buenos resultados, se concluye como trata-
miento farmacológico a su padecimiento: Sildenafil, 25 mg/8 

h y Warfarina, 4 mg/24 h. Dicho tratamiento ha mejorado su 
cuadro clínico hasta la fecha, encontrándose estable.

DISCUSIÓN Y CONCLUSIÓN 
El síndrome de Eisenmenger es una condición médica que 
se caracteriza por un aumento de las resistencias vasculares 
del pulmón, aunado a una CIV de derecha a izquierda; sin 
embargo, las manifestaciones clínicas en cada paciente son 
diferentes. En este caso en nuestra paciente solo se mani-
fiesta con cianosis, dedos hipocráticos, fatiga y astenia, por 
lo que es importante tomar en cuenta que se deben hacer 
diagnósticos diferenciales con enfermedades hematológicas 
como anemias, enfermedades cardiacas que puedan llevar 
a una insuficiencia cardiaca o enfermedades pulmonares 
como la hipertensión pulmonar secundaria, ya que este sín-
drome es poco común.

Por otra parte, los métodos diagnósticos que tienen gran 
avance, así como los procedimientos intervencionistas y qui-
rúrgicos permiten una mejor calidad de vida y superviven-
cia, por lo que el síndrome de Eisenmenger ha disminuido su 
incidencia con el tiempo. Los pacientes con CIV tienen más 
posibilidades de desarrollar el síndrome que quienes tienen 
CIA. El tratamiento farmacológico es complicado y debe ser 

Figura 4. Reporte de ecocardiografía de una paciente con síndro-
me de Eisenmenger. 
Fuente: elaboración propia.
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tratado por profesionales de la salud que tengan alguna es-
pecialidad que involucre el conocimiento de esta patología.

Pronóstico a largo plazo de pacientes con síndrome de 
Eisenmenger: tienen una supervivencia de 80 % a diez años, 
de 77 % a quince años y de 42 % a veinticinco años. El pro-
nóstico no está influenciado por la localización del defecto 
cardiaco. Las variables con peor pronóstico a largo plazo 
son: síncope, presión de inflación de cavidad derecha e hi-
poxemia grave.

Finalmente, el médico tratante debe estar preparado para 
casos que no son tan comunes y así poder evitar un mal ma-
nejo que conlleve a un mal pronóstico [23].
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de escala, así como la técnica histológica utilizada. Si se utilizan 
fotografías de personas no deberán se identificables o, en caso con-
trario, se anexará un permiso por escrito para poder utilizarlas.

REFERENCIAS
Deberán entregarse numeradas (números arábigos) en el orden de 
aparición dentro del texto, respetando el siguiente formato:

a)Primero: mencionar solo a los seis primeros autores, se-
guidos de “et al” en caso de que fueran más. Estos deben 
iniciar por el apellido y las iniciales de su nombre; cada 
autor debe estar separado por una coma.
b)Segundo: el título del artículo
c)Tercero: abreviación internacional de la revista. Año; vo-
lumen (número de revista): páginas.

Ejemplo: 1. Medrano, MJ; Cerrato, E; Boix, R; Delgado-Rodrí-
guez, M. Factores de riesgo cardiovascular en la población es-
pañola: metaanálisis de estudios transversales. Med Clín. 2005; 
124(16): 606-12.

NOTA: El manuscrito deberá acompañarse de copias de cualquier 
permiso para reproducir material ya publicado, para utilizar ilus-
traciones o revelar información personal delicada sobre individuos 
que puedan ser identificados.

ARTÍCULOS DE REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA
La revisión bibliográfica es un tipo de artículo científico que sin 
ser original recopila la información más relevante sobre un tema 
específico, es considerado como un estudio detallado, selectivo y 
crítico. Su finalidad es examinar la bibliografía publicada y situarla 
en cierta perspectiva. 
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Estos artículos se pueden incluir en alguna de las siguientes sec-
ciones: 

a) Artículos generales
b) Artículos de Ciencias Básicas: análisis de las ciencias 
que son base de la medicina. Pueden considerarse temas 
de las siguientes áreas: Anatomía, Fisiología, Bioquímica, 
Microbiología, Parasitología, Histología, Embriología, Pa-
tología, Farmacología y Propedéutica
c) Artículos de actualidad: Muestran avances médicos 
en cuanto a Tecnología y/o Terapéutica, considerando su 
practicidad, economía, ética, etc.

Los artículos deberán ordenarse en la siguiente secuencia:
1. Título
2. Autor(es): nombre(es), apellido paterno, apellido mater-
no (máximo 5 autores)
3. Resumen en español (máximo 150 palabras). Con 3-5 
palabras clave
4. Resumen en inglés (abstract). Con 3-5 palabras clave
5. Introducción (hasta 1 cuartilla)
6. Texto: 5-7 cuartillas tamaño carta
7. Conclusiones
8. Referencias: mínimo 10 referencias actualizadas (máxi-
mo 5 años de publicación), siendo preferentes las revisio-
nes hemerográficas. En caso de consulta bibliográfica, de-
berán se de la ultima edición disponible del libro.

Extensión total: 6 a 8 cuartillas.

ARTÍCULOS SOBRE CASOS CLÍNICOS 
Consisten en la descripción de la anamnesis, la exploración reali-
zada y las pruebas diagnósticas empleadas en la evaluación clínica 
del paciente. Se narra el proceso diagnóstico y la opción terapéuti-
ca elegida, donde se debe respetar la confidencialidad del paciente.
Deberán seguir la siguiente secuencia:

1. Título 
2. Autor(es): nombre(es), apellido paterno, apellido mater-
no (máximo 5 autores)
3. Resumen en español (máximo 150 palabras). Con 3-5 
palabras clave
4. Resumen en inglés (abstract). Con 3-5 palabras clave
5. Introducción (hasta 1 cuartilla)
6. Descripción del caso clínico
7. Discusión y conclusión
8. Referencias: mínimo 10 referencias actualizadas (máxi-
mo 5 años de publicación)

Extensión total: 4 a 7 cuartillas.

ARTÍCULOS ORIGINALES (SOBRE INVESTIGACIÓN Y 
ESTADÍSTICA)
Tienen como objetivo exponer el trabajo propio, resultado de una 
investigación, y deben hacerlo en la misma secuencia en la que se 
originaron.

1. Título
2. Autor(es): nombre(es), apellido paterno, apellido mater-

no (máximo 5 autores)
3. Resumen en español (máximo 150 palabras). Con 3-5 
palabras clave
4. Resumen en inglés (abstracto). Con 3-5 palabras clave
5. Objetivo 
6. Introducción (hasta 1 cuartilla)
7. Material y métodos
8. Resultados
9. Discusión y conclusión
10. Referencias: mínimo 10 referencias actualizadas 
(máximo 5 años de publicación)
11. En caso de investigación con humanos, deberá men-
cionarse haber cumplido con los requisitos del comité de 
ética local.
12. En caso de investigación con animales, deberá hacer-
se mención de no haber infringido las leyes de protección 
animal local

Extensión total: 5 a 8 cuartillas.

ARTÍCULOS DE OPINIÓN
Tienen por objetivo la crítica libre y respetuosa de temas de interés 
médico.

1. Ensayo libre
2. Referencias: hacer alusión al lugar donde se obtiene el 
tema a discutir

Extensión total: 2 cuartillas.

ARTÍCULOS DE CULTURA Y ARTE
Tienen por objetivo fomentar el interés y conocimientos de la co-
munidad universitaria sobre temas de pintura, música, literatura o 
escultura, etcétera.

1. Ensayo libre
2. Considerando obras de expresión artística en general
3. Bibliografía 

Extensión: 4 a 6 cuartillas.

ARTÍCULOS DE LOCALIDAD
Tienen por objetivo la revisión de las decisiones y situaciones de 
la comunidad médica que repercuten en Ciudad Juárez y El Paso, 
así como de las circunstancias actuales de la ciudad que influyen 
en la labor del médico.

1. Ensayo libre
2. Bibliografía 

Extensión total: 3 a 4 cuartillas.

CORRESPONDENCIA
Tiene por objetivo constituirse como un foro de discusión o res-
puesta a los artículos publicados. En esta sección se publicarán los 
puntos de vista de los lectores.

1. Estilo libre
2. Hacer referencia completa del artículo en discusión 
(nombre del autor, titulo del articulo volumen, numero de 
págs.)

Extensión: 1 cuartilla.






