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Editorial

Acta Pediátrica de México. 
Retos para incrementar su 
impacto

Acta Pediátrica de México. 
Challenges to increase its 
impact

Acta Pediátrica de México se publica desde 1980 
de manera puntual e ininterrumpida como órga-
no oficial del Instituto Nacional de Pediatría. A 
lo largo de sus 34 años de historia, el objetivo 
principal de la revista ha sido difundir el cono-
cimiento generado por  los diversos especialistas 
e investigadores del propio Instituto. 

La revista ocupa el segundo lugar en visitas 
entre las 141 revistas mexicanas listadas en 
el índice mexicano de revistas biomédicas 
latinoamericanas (IMBIOMED); sin embargo, 
poco sabemos de su impacto científico en 
cuanto a citas realizadas de sus artículos o 
si estos son realmente leídos y cambian de 
alguna manera la práctica de los pediatras 
de México y Latinoamérica. Por ejemplo, el 
artículo de Acta Pediátrica que IMBIOMED 
identifica como el más leído, “Síndrome 
coqueluchoide y tos ferina: situación actual 
de vigilancia epidemiológica” publicado por 
Mancebo-Hernández A. y colaboradores en 
2005, no tiene citación alguna en Google 
Académico o en PubMed.

Con respecto a la incorporación en índices in-
ternacionales para la búsqueda de información, 
Acta Pediátrica de México solamente se encuen-
tra listada en EBSCO (MedicLatina) y Latindex, lo 
que dificulta que los artículos originales —que 

muchas veces son de gran calidad— sean acce-
sibles para otros investigadores en el campo de 
la Pediatría.

A partir de este número fui nombrado Editor en 
Jefe de Acta Pediátrica de México, bajo la tutela 
del Dr. Jorge Espino Vela, quien seguirá fungien-
do como Editor Emérito de la revista.

Los objetivos que persigo son, en primer término, 
mantener la larga tradición de Acta Pediátrica de 
México como instrumento de divulgación de la 
evidencia científica y de información generada 
como producto de investigación original básica, 
clínica, epidemiológica y social en el campo de 
la pediatría por investigadores mexicanos y de 
otros países iberoamericanos. 

La revista seguirá publicando los siguientes tipos 
de manuscrito: Editoriales, Artículos originales, 
Casos clínicos de interés especial, Casos clínicos 
de la sesión anatomo-patológica del Instituto 
Nacional de Pediatría, Artículos de Revisión, 
Criterios pediátricos y Cartas al editor. A partir 
de este número se publicará en forma impresa 
en español y en línea (www.actapediatricade-
mexico.org) en español e inglés. La publicación 
en idioma inglés persigue el objetivo de hacer 
accesibles los artículos publicados a la comu-
nidad internacional no hispano hablante que 
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utiliza este idioma como “universal” para la 
comunicación de la ciencia. 

En segundo término, debemos mejorar la gestión 
de la revista, de tal forma que todos los procesos 
de dictaminación se realicen de forma profesio-
nal y expedita a través de la página electrónica 
de la revista. Para ello, nos hemos fijado un 
flujo de trabajo que incluye la aceptación para 
revisión o rechazo de cada artículo sometido 
(por no cumplir con los requisitos mínimos) en 
un plazo no mayor de 24 horas. Posteriormente, 
los artículos que sean aceptados para seguir el 
proceso de evaluación pasarán, al menos, a dos 
revisores, elegidos por su perfil profesional aca-
démico y su experiencia probada como autores 
en publicaciones de alto nivel. Después de esta 
revisión —no mayor a 8 semanas— y, cuando 
el dictamen solicite cambios o aclaraciones al 
documento, se otorgará un máximo de 30 días 
a los autores para que los realicen y el artículo 
pueda ser publicado. Más detalles sobre el pro-
ceso de gestión de la revista, así como las nuevas 
“Normas para Autores” pueden consultarse en el 
portal de internet o en los ejemplares impresos.

Al optimizar el proceso de gestión y contar con 
un Comité Editorial más diverso y renovado, 
se mejorará, progresivamente, el nivel de los 
artículos originales y, con ello, podremos lograr 
la indexación de Acta Pediátrica de México en 
el Índice de Revistas Científicas y Tecnológicas 
de CONACYT y en SciELO (Scientific Electronic 
Library Online), un modelo para la publicación 
electrónica cooperativa de revistas científicas 
en internet desarrollado para responder a las 
necesidades de la comunicación científica en 
los países en desarrollo y particularmente de 
América Latina y el Caribe. El ingreso a estos dos 
catálogos que dan acceso al texto completo de 
las revistas, permitirá incrementar la visibilidad 
de los artículos publicados en Acta Pediátrica de 

México por la comunidad científica de México 
y América Latina.

Posteriormente, y conforme Acta Pediátrica de 
México vaya cumpliendo con los requerimientos 
necesarios, buscaremos incluirla en Medline/
PubMed, que es el índice más utilizado en el 
mundo para buscar información médica y de-
pende de la Biblioteca Nacional de Medicina 
de Estados Unidos; Scopus, que es una base 
de datos que contiene resúmenes y citas de 
los artículos académicos publicados en más de 
20,000 revistas científicas y, finalmente, acceder 
al Journal Citation Report que permitirá que 
Acta Pediátrica de México tenga un factor de 
impacto mayor y suba de clasificación entre las 
publicaciones científicas mexicanas.

Desde el punto de vista de la divulgación se 
desarrollaron aplicaciones para teléfonos inte-
ligentes y tabletas electrónicas que permitirán, 
a partir de enero de 2014, tener acceso rápido 
y actualizado al contenido de la revista. Se hará 
una campaña de difusión de la revista en los 
principales congresos y reuniones científicas 
en el campo de la pediatría que se realicen en 
México y Latinoamérica, así como una campa-
ña de difusión del contenido de Acta Pediátrica 
de México a través de redes sociales (Facebook 
y Twitter).

Invitamos a todos los profesionales que contri-
buyen con artículos y que leen Acta Pediátrica 
de México a “compartir” nuestra revista con sus 
contactos, lo que permitirá que ésta sea fácil-
mente accesible para todo médico interesado 
en actualizar sus conocimientos en Pediatría.

Dr. Francisco Javier Espinosa Rosales 
Editor en Jefe 

Acta Pediátrica de México
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Editorial

El nacimiento de un niño 
con síndrome de Down. 
El impacto de la primera 
entrevista con los padres

The birth of a child with Down 
syndrome. The impact of the 
first	parent	interview

Karla Adney Flores-Arizmendi,1 Armando 
Garduño-Espinosa,2 Rosalía Garza- Elizondo3 

1 Residente de posgrado del curso de Alta Especia-
lidad en Atención Integral a Niños con Síndrome 
de Down. 
2 Subdirector de Medicina, jefe de la Clínica de Aten-
ción Integral a Niños con Síndrome de Down.
3 Jefa de Educación Médica Continua, profesora 
adjunta al curso de posgrado Clínica de Atención 
Integral a Niños con síndrome de Down. 
Instituto Nacional de Pediatría, México DF.

Correspondencia
Dr. Armando Garduño Espinosa
Subdirector de Medicina, Jefe de la Clínica de Aten-
ción Integral a Niños con Síndrome de Down
Instituto Nacional de Pediatría
Insurgentes Sur 3700-C. 
México 04530 DF 
Tel. 10840900 ext.1482
armandogarduno@hotmail.com

Este artículo debe citarse como:
Flores-Arizmendi KA, Garduño-Espinosa A, Garza- 
Elizondo R. El nacimiento de un niño con síndrome 
de Down. El impacto de la primera entrevista con 
los padres. Acta Pediat Mex 2014;35:3-6.

Recibido: mayo, 2013

Aceptado: octubre, 2013

El nacimiento de un niño con malformaciones 
congénitas o síndromes genéticos es un aconte-
cimiento relativamente frecuente: de 3 a 4%  de 
los nacidos vivos tienen alguna malformación 
mayor, suficientemente importante para poner en 
peligro su vida o su desarrollo; esta situación se 
acompaña de un gran impacto familiar, social y 
médico que puede tener consecuencias trágicas.1

El impacto de este escenario puede ser devasta-
dor porque uno de los estigmas mayores de la 
vida es que un hijo nazca con alguna malforma-
ción; los padres en su mayoría, no piensan que 
su hijo puede tenerla. Esto puede producirles un 
verdadero choque y que no entiendan bien la 
información, no la acepten y que su hijo pueda 
tener grandes problemas. 

La primera entrevista con los padres de un 
niño con sospecha de síndrome de Down es 
decisiva para determinar su futuro. La acep-
tación es la base y el motor para iniciar su 
trato. Si esto no se logra, las posibilidades de 
atención disminuyen y se favorece la ruptura 
de la familia.2

En muchas ocasiones, cuando existe un control 
prenatal adecuado, puede detectarse alguna ano-
malía en el transcurso del embarazo y los padres 
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estarán informados y ello permitirá que la situa-
ción pueda atenderse según cada circunstancia. 
En muchos países ha disminuido el nacimiento 
de niños con graves malformaciones debido a la 
detección oportuna. El control prenatal óptimo 
es una prestación de salud que muchas mujeres 
gestantes no tienen a su alcance. 

De los trastornos congénitos o genéticos, al 
que más le temen los padres es al síndrome de 
Down, quizá porque es el más conocido o el 
más estigmatizado; aunque en la actualidad el 
panorama de estos niños ha cambiado mucho y 
hoy pueden alcanzar una muy aceptable calidad 
de vida, felicidad y expectativa de existencia 
larga; sin embargo, todavía existe mucha igno-
rancia al respecto.3

Las reacciones de los padres

La primera entrevista es de primordial impor-
tancia para los padres y el futuro del niño; se 
recomienda dar la noticia cuanto antes, incluso 
en la sala de expulsión o en el quirófano, de 
preferencia en presencia del bebé y, si es posible, 
a ambos padres, con información precisa, clara 
y comprensible. Deben evitarse los términos 
y tecnicismos médicos y decirle a los padres: 
“creemos que su niño tiene síndrome de Down, 
porque reúne una serie de características en 
su fenotipo que hacen que el diagnóstico sea 
altamente probable”. Señalarles enseguida la 
necesidad de confirmarlo con el cariotipo. Una 
información como esta entraña una gran respon-
sabilidad y debe confirmarse. Los padres suelen 
agradecer la información directa, que no tiene 
que ser brusca.

Cuando se actúa de esta forma, habitualmente 
con el niño presente para describir los signos 
físicos más importantes, señalando en forma 
resumida los principales problemas de quienes 
padecen síndrome de Down y se alienta a los 
padres a ayudar decididamente a su hijo, los 

progenitores casi siempre responden bien y se 
comprometen con su niño. En forma sencilla se 
informa a ambos padres que los niños con sín-
drome de Down son como todos los demás, con 
los mismos derechos que cualquier otro niño, 
con los mismos valores, aunque la diferencia es 
que tienen mayores necesidades, porque tienen 
algunas desventajas. Se les informa que todos 
tienen retraso mental, de grado variable, unos 
más, unos menos, y que el grado de desarrollo 
cerebral depende, en gran medida, del com-
promiso que tengan los padres para ayudarles 
y proporcionarles estimulación y rehabilita-
ción. También se les informa que la mitad de 
ellos tiene alguna enfermedad del corazón y 
pueden tener otros problemas; sin embargo, 
con atención adecuada y oportuna, la inmensa 
mayoría pueden corregirse. Hay que insistir que 
si reciben apoyo, estos niños pueden llegar a ser 
autosuficientes, pueden ir a la escuela, aprender 
a leer, a escribir y en el futuro pueden llegar a 
desarrollar algún oficio. Todo ello, con un pro-
grama de atención integral que les permita llegar 
a tener una vida plena y decente. Con este tipo 
de información positiva, la mayoría de los padres 
adquiere el compromiso de ayudar a sus hijos, 
cuyo futuro es promisorio. Es importante precisar 
que esta primera entrevista debe realizarla quien 
más experiencia tenga porque es común que se 
envíe a médicos inexpertos a proporcionar estas 
noticias difíciles.4

 

Cuando la información es brusca, dura, imper-
sonal, queda una imagen negativa del niño; 
si solamente se mencionan las desventajas, lo 
único que se obtiene es el enojo de los padres, 
el mal manejo del duelo y en muchas ocasio-
nes origina el rompimiento de la familia y poca 
ayuda para el niño.

Es importante escuchar a los padres, sin 
interrupciones; tratar de tener empatía, dar 
explicaciones claras, comprensibles, evitar dar 
información confusa y técnica. Es posible que 
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una sola entrevista no sea suficiente; quizá se 
pueda dar una información más amplia en citas 
de seguimiento. También es de gran importan-
cia que los padres se informen adecuadamente 
y para ello es necesario contar con guías de 
salud específicas para las personas con sín-
drome de Down, donde se les proporciona 
información amplia de los aspectos médicos, 
éticos y legales de estos niños, víctimas del 
destino. Argentina y México y otros países 
cuentan con este material proporcionado por 
el sector salud, que ofrece información precisa 
y de fácil acceso.5

Recomendaciones para una buena entrevista

a) Escuchar
b) Tratar de ser empático
c)  Dar información resumida
d)  Explicar claramente
e)  Tratar de comprobar la comprensión; recor-

dar que la información no basta
f)  No usar tecnicismos médicos
g)  Hablar de los aspectos positivos del niño
h)  Informar acerca de los problemas de estos 

niños

La primera reacción de los padres generalmente 
es de incredulidad, de frustración: “no puede 
ser”, “debe haber algún error”, “hay que hacer 
otros estudios”. Son opiniones que se escuchan 
con frecuencia. Esto corresponde a la fase de 
negación ante una noticia no esperada. Es 
un mecanismo de defensa de los padres para 
afrontar la situación. A esta etapa le sigue la 
de enojo, de ira. Los padres se echan la culpa 
el uno al otro, como si uno de ellos la tuviera. 
Cuando los padres han recibido información 
apropiada, comprensiva, solidaria y hacen con-
tacto con otros padres que han tenido la misma 
experiencia, habitualmente toman conciencia 
y se facilita una mejor aceptación; la pareja se 
fortalece y es más sencillo que proporcionen 
ayuda al paciente.

REACCIONES PSICOLÓGICAS ANTE EL 
IMPACTO

Todos los seres humanos experimentamos, a lo 
largo de nuestra vida, situaciones dolorosas y 
pérdidas; el nacimiento de un hijo con nece-
sidades especiales es una de las más difíciles 
de asimilar y el proceso de aceptación de esa 
realidad tiene gran importancia a favor de las 
necesidades del niño, de su educación, porve-
nir y salud psicológica y social de la familia. 
El proceso no es igual para todos; depende de 
factores múltiples: la personalidad de los padres, 
su situación existencial, sus cualidades humanas, 
su desarrollo espiritual y la filosofía que tengan 
de la vida; sin embargo, los escenarios más 
comunes son:

Fase aguda

Las primeras reacciones son: aturdimiento, 
desgaste, son variadas y atípicas y no hay for-
ma de articular las defensas psicológicas ante 
el dolor. Algunos padres evaden la situación; 
otros enmudecen, se aíslan; otros se vuelven 
agresivos.

Fase de elaboración

Se observan diversas reacciones de los pa-
dres: desde la omnipotencia y fantasías, con 
la esperanza de hacer algo que resuelva el 
problema de inmediato. Se acude a diversos 
especialistas, tratando de encontrar respuestas 
diferentes, de creer que “eso realmente no ha 
sucedido” “que no sea ese el diagnóstico”. 
Pueden recurrir a la medicina alternativa. Este 
periodo se caracteriza por fuerte evasión y 
frustración, impotencia, inseguridad, miedo, 
agresividad, depresión, tristeza, aislamiento; 
los padres buscan la soledad para evitar los 
comentarios molestos de otros. Apartarse es 
una las situaciones que más pueden dañar al 
niño y a los padres.
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Fase de reconstrucción

La mayoría de los padres logra iniciar esta fase 
con respuestas adaptativas; algunos nunca lo 
consiguen y viven la discapacidad del hijo con 
profundo rechazo. En esta etapa ayudan mucho 
las opiniones de profesionales de la salud capa-
citados y con experiencia.

La Universidad de Antioquia publicó, en el 
2010, el artículo: “El efecto de una predicción 
desalentadora”, con el propósito de conocer la 
forma como los trabajadores de la salud comu-
nican la noticia del nacimiento de un niño o 
niña con síndrome de Down, basándose en una 
entrevista realizada a 20 madres de pacientes 
con este síndrome. 

Los resultados obtenidos muestran que, en 
general, la noticia se da en forma fría y des-
humanizada, desde una postura de que esta 
discapacidad no tiene solución.6

La mayoría de los médicos trasmite la idea di-
ciendo que un niño o niña Down tendrá muchos 
problemas. La manera como reciben la noticia 
los padres no favorece el encuentro con su hijo 
y pone en incertidumbre la visión a futuro de la 
madre y el niño.

Conductas que facilitan la aceptación

1. Aquí y ahora. Hay que situarse en la 
realidad, en la justa dimensión, con in-
formación veraz. Es importante impulsar 
a los padres a enfrentar esta situación, 
con valor. El niño requiere contar con 
esta entereza.

2. Siempre se puede ayudar. Es necesario que 
los padres reciban información precisa del 
problema para que entiendan que el niño 
es una persona con necesidades especia-
les, con cualidades y con dignidad.

3. Fortalecer vínculos con los familiares y ami-
gos; buscar a profesionales con autoridad 
moral, valores y conocimientos, que den 
sus opiniones, consejos, con serenidad, 
calma y objetividad, para abrir el horizonte.

CONCLUSIONES

Las investigaciones en síndrome de Down se ba-
san, principalmente, en las patologías asociadas, 
en estudios citogenéticos, neurodesarrollo, etc.  
Hay escasa información acerca de la reacción de 
la familia ante el diagnóstico de discapacidad del 
niño. Existen muchas deficiencias afectivas en este 
primer encuentro: una comunicación inadecuada 
puede causar que la noticia sea una vivencia trau-
mática para los padres. El dolor empático hace 
referencia a la incomodidad frente a la necesidad 
de comunicar una “mala noticia”. Tal incomodidad 
puede deberse al miedo a causar dolor o sufrimien-
to, o por no saber afrontar la reacción de los padres. 
Como personal médico debemos estar sensibili-
zados y preparados ante el diagnóstico inicial de 
pacientes con síndrome de Down, porque puede 
correspondernos dar la primera información en la 
forma más adecuada, tomando en cuenta que es 
un hecho impactante que influye con gran fuerza 
en el futuro del paciente y su familia. 
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Evaluación de la calcinosis 
distrófica	en	dermatomiositis	
juvenil y esclerosis sistémica

RESUMEN

Antecedentes: la calcinosis distrófica se asocia con der-
matomiositis juvenil y esclerosis sistémica progresiva. 
El diagnóstico clínico se establece con la detección de 
nódulos subcutáneos y pétreos. Los métodos radiográfi-
cos convencionales pueden evidenciar los depósitos de 
calcio; sin embargo, en caso de depósitos incipientes 
la radiografía puede ser insuficiente. Existen algunos 
estudios que utilizan la centellografía ósea marcada con 
Tc99-MPD para identificar calcinosis distrófica.

Objetivos: estimar la frecuencia de calcinosis distrófica en 
pacientes con dermatomiositis juvenil y esclerosis sistémi-
ca progresiva y síndrome CREST; y la concordancia entre 
el diagnóstico de calcinosis distrófica obtenido por la 
exploración física y el conseguido por centellografía ósea. 

Pacientes y métodos: estudio comparativo, observacional 
y transversal efectuado en pacientes de uno y otro sexo, 
entre 5 y 17 años de edad, con diagnóstico de dermato-
miositis juvenil, esclerosis sistémica progresiva y síndro-
me CREST para detectar calcinosis distrófica mediante 
exploración física y centellografía ósea. Para evaluar la 
asociación entre ambos métodos diagnósticos se realizó 
prueba exacta de Fisher; y para el nivel de concordancia 
y análisis de distribución por grupo y extensión de la 
calcinosis distrófica se recurrió a la prueba de Kappa. 
También se estimaron la sensibilidad y especificidad de 
la centelleografía ósea para la detección de calcinosis 
distrófica en tejidos blandos, salientes óseas, arcos cos-
tales y vértebras.

Resultados: la frecuencia global de calcinosis fue de 80%. 
En 16 pacientes la calcinosis distrófica se detectó me-
diante exploración física dermatológica y en 9 pacientes 
mediante centelleografía ósea. No se encontró asociación 
ni concordancia entre los hallazgos de la exploración 
física y los de la centellografía ósea. Esta última tiene una 
sensibilidad de 37.5% para la detección de calcinosis dis-
trófica en tejidos blandos y de 43.8% en salientes óseas, 
es idónea para la detección en arcos costales.

Conclusiones: la exploración dermatológica y la cente-
llografía ósea son herramientas complementarias para la 
detección de calcinosis distrófica. 

Palabras clave: calcinosis distrófica, dermatomiosistis ju-
venil, esclerosis sistémica progresiva, centelleografía ósea.  
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Evaluation of dystrophic 
calcinosis in juvenile 
dermatomyositis and 
systemic sclerosis

ABSTRACT

Background: Dystrophic calcinosis is associated with 
juvenile dermatomyositis and systemic sclerosis. Clini-
cal diagnosis is performed through the detection of sub-
cutaneous, hard nodules. Conventional radiographic 
studies may demonstrate calcium deposits, however, 
with very early lesions X-rays may prove insufficient. 
There are a few studies where scintilliography has been 
used to identify dystrophic calcinosis.

Objectives: To estimate the frequency of dystrophic 
calcinosis in patients with juvenile dermatomyositis 
and systemic sclerosis/CREST syndrome. To estimate 
the concordance between the diagnoses of dystrophic 
calcinosis obtained by physical examination and scin-
tigraphy.

Patients and Methods: Observational, transversal and 
comparative study in which patients of both genders, 
between 5 and 7 years of age with the diagnoses of 
juvenile dermatomyositis and systemic sclerosis/CREST 
syndrome were included in order to detect dystrophic 
calcinosis by physical examination and scintigraphy. 
Fisher’s exact test was used to evaluate the association 
between both diagnostic methods, Kappa test was used 
to evaluate the level of concordance between both 
methods and a distribution by group analysis was used 
to analyze the extent of dystrophic calcinosis with both 
methods. Sensitivity and specificity for scintigraphic 
findings in soft tissues, bony protrusions , ribs and 
vertebrae was also estimated.

Results: The frequency of dystrophic calcinosis was 
80%. Dystrophic calcinosis was detected through 
physical examination in 16 patients and through scin-
tigraphy in 9 patients. No association or concordance 
was found between the clinical and the scintigraphic 
findings. Scintigraphy has a 37.5% sensitivity for the 
detection of dystrophic calcinosis in soft tissues and 
43.8% in bony protrusions, but is ideal for its detec-
tion in the ribs.

Conclusions: Both, physicial examination and scin-
tigraphy are complementary tools for the detection of 
dystrophic calcinosis.

Key words: dystrophic calcinosis, juvenile dermato-
myositis, systemic sclerosis, scintigraphy.
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La calcinosis distrófica es una enfermedad cró-
nica caracterizada por el depósito de cristales 
de hidroxiapatita o fosfato de calcio amorfo1,2  
que aparece en la piel y los tejidos blandos pre-
viamente dañados o desvitalizados, aun a pesar 
de que el metabolismo del calcio y fósforo sea 
normal.2-4  La calcinosis distrófica se asocia con 
enfermedades autoinmunes del tejido conectivo 
y puede ser una causa de dolor e incapacidad 
funcional.1 La probabilidad de padecer calcinosis 
distrófica varía entre las diversas enfermedades 
autoinmunes del tejido conectivo, asociándose 
principalmente con dermatomiositis juvenil 
y esclerosis sistémica progresiva y síndrome 
CREST,1 con una frecuencia de 30-70%5 y 25-
40%,6 respectivamente. 

El diagnóstico de calcinosis distrófica puede 
realizarse mediante el examen físico con la de-
tección de nódulos subcutáneos, pétreos, que 
pueden ulcerarse y liberar material blanqueci-
no. Sin embargo, los depósitos profundos o los 
nódulos pequeños pueden no ser apreciados 
durante el examen físico. Entre los estudios de 
imagen para evidenciar los depósitos de calcio 
se incluyen: radiografía simple,7 tomografía 
axial computada, resonancia magnética y, re-
cientemente, centellografía ósea marcada con 
Tc99MDP.8 

Puesto que no existen estudios que analicen la 
frecuencia real de calcinosis distrófica —que pu-
diera estar subdiagnosticada— determinada por 
la exploración física y algún método radiológico, 
este trabajo se dirige a estimar la frecuencia de 
calcinosis distrófica en este grupo de pacientes y 
la concordancia entre el diagnóstico de calcino-
sis distrófica obtenido por la exploración física y 
el conseguido por centellografía ósea. 

PACIENTES Y MÉTODOS

Estudio comparativo, observacional y transversal 
al que se incluyeron pacientes de uno y otro 

sexo, entre 5 y 17 años de edad, con diagnóstico 
de dermatomiositis juvenil y esclerosis sistémica 
progresiva y CREST atendidos en la consulta en 
un periodo de dos años. A todos los pacientes 
se les realizó exploración física completa —por 
un dermatólogo adiestrado— en búsqueda de 
sitios y extensión de calcinosis distrófica, y se 
conformó un expediente clínico e iconográfico 
para cada cada uno. A todos se les realizó cen-
tellografía ósea en búsqueda de calcificaciones 
distróficas. Lo observado en la exploración 
física y la centellografía ósea se representó en 
esquemas comparativos de acuerdo con los 
sitios anatómicos afectados. Cada segmento 
anatómico se dividió en secciones para poder 
determinar no sólo la existencia o ausencia de 
calcinosis, sino también su localización y ex-
tensión por ambos métodos diagnósticos para 
poder comparar las diferencias entre ambos de 
los hallazgos.

El estudio fue aprobado por los Comités de 
Investigación y Ética del Instituto Nacional de 
Pediatría y, en todos los casos, se firmó una carta 
de consentimiento informado y de asentimiento 
cuando así se requería (en pacientes mayores de 
12 años de edad).

El análisis estadístico incluyó la prueba exacta 
de Fisher para evaluar la asociación entre ambos 
métodos diagnósticos, la prueba de Kappa para 
evaluar el nivel de concordancia entre ambos 
métodos diagnósticos y un análisis de distribu-
ción por grupo de la extensión de la calcinosis 
cutis con ambos métodos diagnósticos. También 
se estimaron la sensibilidad y especificidad de 
la centellografía para la detección de calcinosis 
distrófica en tejidos blandos, salientes óseas, 
arcos costales y vértebras. 

RESULTADOS

Se incluyeron 20 pacientes, 17 con dermatomio-
sitis juvenil, 2 con esclerosis sistémica progresiva 
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y 1 con sobreposición de dermatomiositis juvenil 
y esclerosis sistémica progresiva. La frecuencia 
de calcinosis global (hallazgos de la exploración 
física junto con los de la centellografía ósea) fue 
de 80%; la de calcinosis identificada por explo-
ración física también de 80% y con centellografía 
ósea 45%.  

La calcinosis distrófica se detectó mediante ex-
ploración física dermatológica en 16 pacientes: 
13 con dermatomiositis juvenil, dos con esclero-
sis sistémica progresiva y uno con sobreposición 
(Cuadro 1). En 3 casos la calcinosis fue localiza-
da, diseminada en 10 y severa e incapacitante 
en 3 pacientes (Cuadro 2). La centellografía 
ósea sólo demostró calcinosis en 9 pacientes, 
se reportó normal en un paciente con calcinosis 
localizada y en 4 pacientes con calcinosis dise-
minada (Cuadro 2). No se encontró asociación 

entre los hallazgos de la exploración física y los 
de la centellografía ósea (p=0.852).

La localización de la calcinosis distrófica en 
los 9 casos en los que se demostró por ambos 
métodos, no mostró concordancia en 8 y sólo 
concordancia parcial en uno de ellos (ka-
ppa=0.0384) (Cuadro 2).

No se encontró correlación entre la extensión 
de la calcinosis cutis determinada mediante la 
exploración física y los hallazgos de la centello-
grafía ósea (p=0.27) (Figura 1). 

Si la detección de calcinosis distrófica me-
diante exploración física es el patrón de 
referencia, la centellografía ósea tiene una 
sensibilidad de 37.5% (especificidad 0%) 
para su detección en tejidos blandos y de 

Cuadro 1. Características generales de los pacientes
 

n Género Edad al momento de 
inclusión al estudio

Diagnóstico Edad de inicio de la 
enfermedad 

Calcinosis 
distrófica*

Edad de inicio de 
la calcinosis

1 F 17 años DMJ/ESP 14 años Sí 15 años
2 F 15 años DMJ 11 años Sí 11 años
3 F 11 años DMJ 8 años Sí 8 años
4 F 13 años ESP 10 años Sí 10 años
5 F 10 años DMJ 7 años Sí 10 años
6 F 5 años DMJ 2 años Sí 8 años
7 F 9 años DMJ 8 años No No aplica
8 F 8 años DMJ 5 años No No aplica
9 F 9 años DMJ 6 años Sí 8 años
10 F 8 años DMJ 4 años Sí 7 años
11 M 5 años DMJ 3 años Sí 5 años
12 F 14 años DMJ 8 años Sí 8 años
13 F 8 años DMJ 5 años Sí 7 años
14 F 11 años DMJ 8 años Sí 10 años
15 M 5 años DMJ 3 años No No aplica
16 F 6 años ESP 4 años Sí 5 años
17 F 12 años DMJ 4 años Sí Se desconoce
18 F 12 años DMJ 11 años No 11 años
19 F 16 años DMJ 10 años Sí 11 años
20 F 7 años ESP 6 años Sí 6 años

*Determinada mediante la exploración física
DMJ = dermatomiositis juvenil; ESP = esclerosis sistémica progresiva
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Cuadro 2. Hallazgos de la exploración física y la centellografía ósea

n Exploración física Centellografía ósea

1 Calcinosis diseminada a todos los segmentos corporales, 
desde neoformaciones milimétricas hasta de varios centí-
metros, con salida de material blanquecino

Aumento de la actividad metabólica ósea en las rodillas 
y el tobillo izquierdo, áreas focales de captación anormal 
en tejidos blandos de ambas manos, y en el hemitórax 
izquierdo a nivel de primero, sexto y séptimo arcos costales

2 Calcinosis diseminada al: tronco, abdomen, crestas ilia-
cas, codos, dedos de las manos, tercio superior de muslos, 
rodillas y cara anterior de las piernas

Varias zonas de hipercaptación nodular en el hombro y 
axila izquierdas, en la cuarta y quinta costillas del lado 
izquierdo y tercer costilla del lado derecho.

3 Calcinosis en el codo izquierdo Normal
4 Calcinosis en los codos, rodillas y dedos de la mano 

izquierda
Incremento de la actividad osteogénica en la articulación 
coxo-femoral derecha

5 Calcinosis en hélix de la oreja derecha Normal
6 Calcinosis en las regiones malares, ramas mandibulares, 

codo izquierdo y dedo izquierdo
Normal

7 Sin calcinosis Normal
8 Sin calcinosis Normal
9 Calcinosis en el codo y la rodilla derecha Normal

10 Calcinosis en la palma derecha, codos y rodillas. Dos zonas de concentración anormal del radio fármaco 
en tejidos blandos, una por arriba de la cresta iliaca iz-
quierda y otra en los tejidos blandos del tercio medio de 
la pierna derecha.

11 Calcinosis en el dorso de las manos y los codos Lesión incipiente en L-3
12 Calcinosis en los dedos de la mano derecha, segundo y 

tercer dedos de la mano izquierda y ambas rodillas
Aumento de la actividad metabólica ósea en la articulación 
temporo-mandibular izquierda, en las uniones costocon-
drales de los arcos costales bilaterales, ramas isquiopúbicas, 
tobillos y articulaciones sacroiliacas.

13 Calcinosis en los codos, articulaciones metacarpofalán-
gicas y región de las crestas iliacas

Hiperactividad osteogénica en la región femoral proximal 
derecha, últimos arcos costales anteriores del lado derecho 
y diáfisis tibial del lado izquierdo.

14 Calcinosis que afecta ambas piernas, con predominio en 
la región pretibial izquierda.

Normal

15 Sin calcinosis Normal
16 Calcinosis difusa con neoformaciones milimétricas en el 

brazo izquierdo y ambos muslos
Aumento de la actividad metabólica ósea en uniones 
costocondrales de arcos costales bilaterales

17 Calcinosis en articulaciones metacarpofalángicas Normal
18 Sin calcinosis Normal
19 Calcinosis en los codos, antebrazos, rodillas, huecos 

poplíteos, tronco posterior, 1/3 postero-superior de las 
piernas, glúteos y región perianal

Hipercaptación en grandes articulaciones

20 Calcinosis milimétrica en el codo izquierdo y abdomen Normal

43.8% (especificidad 0%) para su detección 
en salientes óseas. Y es idónea para la detec-
ción de calcinosis distrófica en arcos costales 
y cuerpos vertebrales que no se encuentran 
mediante la exploración física.

ANÁLISIS

La calcinosis distrófica se observa en 30 a 70% 
de los pacientes con dermatomiositis juvenil5 y 
en 25 a 40% de los pacientes con esclerosis sisté-
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Figura 1. Representación esquemática y comparativa 
(hallazgos clínicos y centellografía ósea) de los sitios 
afectados por calcinosis distrófica en los 16 pacientes.

mica progresiva.6 En nuestros casos encontramos 
una frecuencia de calcinosis distrófica muy 
elevada, incluso de 80% con la combinación 
de ambos métodos diagnósticos. Es posible que 
esta frecuencia tan elevada obedezca a que to-
dos los investigadores estábamos sensibilizados 
para su búsqueda, y que la calcinosis distrófica, 
en realidad, esté subregistrada por considerarse 
poco significativa para establecer consideracio-
nes terapéuticas.

En términos generales, la calcinosis distrófica 
aparece entre 1 y 3 años después del inicio de 
la dermatomiositis juvenil o esclerosis sistémica 
progresiva/CREST, aunque en ocasiones puede 
prolongarse hasta 20 años. Por un lado su detec-
ción es importante porque la calcinosis distrófica 
se asocia con retraso en el diagnóstico e inicio 
tardío del tratamiento de la enfermedad autoin-
mune.9,10 Por otro lado, la evolución natural de la 
calcinosis distrófica es variable e impredecible, 
y puede asociarse con numerosas secuelas, por 
lo que su detección es importante para elegir el 
tratamiento de la enfermedad autoinmune de 
base, y el de la propia calcinosis distrófica antes 
de que produzca mayor morbilidad.8

La detección de la calcinosis distrófica puede 
realizarse mediante exploración física, aunque 
existen diversos estudios de imagen que permiten 
evidenciar los depósitos de calcio, como ha sido 
descrito por Nunley y Jones:8 radiografía conven-
cional, tomografía axial computada, resonancia 
magnética y centellografía ósea. 

Los estudios de imagen con radiografía con-
vencional pueden identificar el patrón de 
calcificación de los tejidos blandos y ayudar al 
diagnóstico de calcinosis distrófica. Blane y su 
grupo11 clasificaron los hallazgos radiográficos 
de la calcinosis distrófica en pacientes con der-
matomiositis juvenil en cuatro patrones: placas 
o nódulos superficiales en piel y tejidos blandos; 
depósitos nodulares profundos con extensión a 
los músculos; depósitos a lo largo de los planos 
fasciales de músculos y tendones, y depósitos 
firmes que cubren toda la superficie corporal 
(exoesqueleto). 

Sin embargo, se considera que para la detección 
de calcificación en tejidos blandos más profun-
dos la TAC es más sensible y específica que la 
radiografía convencional. La TAC tiene la ven-
taja adicional de demarcar lesiones osificantes 
y el plano de calcificación.8,12  En el caso de la 
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resonancia magnética, su utilidad es limitada 
ante estructuras ya calcificadas; sin embargo, 
las imágenes obtenidas pueden ser útiles para 
la detección de edema o inflamación de la piel, 
tejidos blandos o fascia antes de que aparezca 
la calcinosis distrófica.8,13,14

En el caso de la centellografía ósea marcada con 
compuestos de fosfato radiactivo, diversos auto-
res han demostrado que la distribución anormal 
del radiomarcador es de utilidad para la evalua-
ción inicial y el seguimiento de la gravedad y 
extensión de la calcinosis distrófica asociada con 
diversas enfermedades autoinmunes, en particu-
lar en pacientes con dermatomiositis juvenil.14-18

En nuestra serie de pacientes llama la atención 
que la centellografía ósea sólo captó la calcinosis 
distrófica en 56% de los casos en los que clíni-
camente se demostró su existencia. Además de 
la falta de asociación entre los hallazgos clínicos 
e imagenológicos, fue contrastante el hecho de 
que no existió concordancia entre la localización 
y extensión de la calcinosis distrófica determina-
da por la exploración física y la identificada por 
la centellografía ósea. De hecho, sólo en 1 de 
los 9 casos con positividad para ambos métodos 
diagnósticos existió concordancia parcial en 
cuanto a la localización de las lesiones.  

Por ello consideramos que en el caso de la cal-
cinosis distrófica asociada con dermatomiositis 
juvenil, esclerosis sistémica progresiva y CREST, 
más allá de que la exploración física dermatoló-
gica sea superior a la centellografía ósea, ambos 
métodos de diagnóstico son, en realidad, com-
plementarios. Es notorio que cada uno tenga una 
utilidad diferente para la detección de calcinosis 
distrófica en ciertos sitios anatómicos.

En el caso de la exploración dermatológica, los 
sitios donde se detectan con mayor frecuencia 
y facilidad las calcificaciones son las salientes 
óseas y los tejidos blandos. La centellografía ósea 

es mejor para la detección de calcinosis distró-
fica en huesos cortos, como los arcos costales 
y los cuerpos vertebrales. Por consiguiente, la 
aplicación de ambos métodos en conjunto, al 
ser herramientas complementarias, podría dar  
mayor sensibilidad y especificidad al diagnóstico 
de la calcinosis distrófica asociada con enferme-
dades autoinmunes del tejido conectivo, como 
la dermatomiositis juvenil, la esclerosis sistémica 
progresiva y CREST. 

Este estudio se realizó con el apoyo de fondos 
obtenidos en la convocatoria S0008-2008-1 
de los Fondos Sectoriales del CONACyT con 
número de solicitud 87204.
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artículo original

Diagnóstico y tratamiento 
de la enuresis no orgánica 
en pacientes pediátricos. 
Guía de práctica clínica

RESUMEN

Antecedentes: la enuresis es la micción involuntaria 
durante el sueño a una edad y frecuencia socialmente 
inaceptables (la edad igual o mayor a 5 años se con-
sidera inadecuada). Las Guías de Práctica Clínica son 
instrumentos diseñados para mejorar las estrategias 
de toma de decisiones y estandarizar en lo posible 
la práctica médica. La Secretaría de Salud México 
desarrolló la Guía de Práctica Clínica para el diag-
nóstico y tratamiento de la enuresis no orgánica en 
pacientes pediátricos en el primer nivel de atención. 
Y sus evidencias se han evaluado con el instrumento 
propuesto por la United States Preventive Services Task 
Force (USPSTF).

Material y métodos: estudio retrospectivo y transversal 
efectuado con base en la búsqueda de los artículos 
originales que justifican las evidencias de la guía de 
práctica clínica mexicana se buscaron e identificaron 
en las bibliotecas virtuales: Pubmed, Embase, Biblio-
teca Cochrane plus. Posteriormente se analizaron con 
el instrumento de la USPSTF.

Resultados: se revisaron 60 artículos considerados 
básicos para la formulación de las evidencias de la 
guía de práctica clínica mexicana. Sólo nueve logra-
ron un nivel de evidencia I (con diseños firmes), un 
grado de recomendación A (con un beneficio neto 
sustancial) según el instrumento de la USPSTF. Las 
evidencias sustentadas por estos artículos obtuvieron 
las calificaciones más altas.

Discusión: a pesar de que las evidencias se obtuvieron 
de las guías de práctica clínica internacionales, el rigor 
metodológico de los artículos originales que las susten-
tan (incluida la guía de práctica clínica mexicana) es 
muy variable. Este instrumento dista de ser un reflejo 
del rigor en la elaboración y aplicabilidad de la guía 
de práctica clínica mexicana, no así de su contenido 
que se analiza en este trabajo.
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práctica clínica, USPSTF
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Diagnosis and treatment 
of non-organic enuresis in 
children: Clinical Practice 
Guidelines

ABSTRACT

Background: Bedwetting is an involuntary urination 
during sleep at the age of 5 years or older. Clinical 
Practice Guidelines (CPG) have been developed to 
improve decision-making strategies and standardize 
medical practice. The Ministry of health in Mexico 
developed the CPG diagnosis and treatment of non-
organic enuresis at the first level of prevention in 
children. Its evidence is evaluated with the USPSTF 
(United States Preventive Services Task Force).

Material and methods: Original articles that justify the 
evidence of Mexican CPG were sought and identi-
fied in virtual libraries: Pubmed, Embase, Cochrane 
Library plus, and then analyzed with the instrument 
of the USPSTF.

Results: Sixty articles were reviewed. They’re the basis 
for evidence formulation of the Mexican CPG. Only 
nine articles were level I, adequately powered and well 
conducted trials and recommendation Grade A, with a 
substantial net profit. Evidences that were substantial 
fed by these articles obtained the highest scores.

Discussion: The methodological rigor of the original 
articles that support the CPG is highly variable. 
This instrument is meant to evaluate the evidence 
of the guide but is far from being a reflection of 
the rigor in the development and applicability of 
Mexican CPG.  

Key words: Bed wetting, level of evidence, Clinical 
Practice Guidelines, USPSTF.
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La Sociedad Internacional de Continencia de 
los Niños 20061,2 define a la enuresis como una 
micción de características normales, involuntaria 
durante el sueño a una edad y frecuencia social-
mente inaceptables (mayor de 5 años). 

No existen publicaciones nacionales de inci-
dencia precisa de este problema, lo que hace 
necesario realizar estudios epidemiológicos en 
nuestra población.3 Su prevalencia decrece con la 
edad y tiende a la resolución espontánea, aunque 
no en todos los casos ni en el momento deseado; 
en muchos ocurre demasiado tarde, lo que origina 
un impacto emocional negativo en el niño, una 
sobrecarga económica y de trabajo a los padres, 
e incluso problemas en sus relaciones sociales.4 
Por esta razón es fundamental realizar el abordaje 
diagnóstico y terapéutico del niño con enuresis 
apegados a la evidencia científica disponible.

Recientemente se publicaron algunas guías de 
práctica clínica internacionales de epidemio-
logía, abordaje y tratamiento de la enuresis 
primaria monosintomática que difieren sig-
nificativamente en su contenido y calidad 
metodológica; además, su aplicabilidad en 
nuestro medio es cuestionable.5 

Las guías de práctica clínica de buena cali-
dad son documentos que plantean preguntas 
específicas y permiten las mejores evidencias 
científicas para que, en forma de recomendacio-
nes flexibles, se utilicen en la toma de decisiones 
clínicas.6 La metodología empleada en su 
elaboración (en la búsqueda de la bibliografía 
científica y en la síntesis de la evidencia para 
construir las recomendaciones finales) se aplica 
en forma sistemática, explícita y reproducible, 
siguiendo determinados pasos.7-10  

En una guía de práctica clínica el nivel de evi-
dencia es fundamental para la formulación de 
recomendaciones. Se han elaborado diversas 
técnicas de evaluación de artículos que sus-

tentan las evidencias de las guías. Una de las 
primeras escalas fue la formulada en 1979 por la 
Canadian Task Force on the Periodic Health Exa-
mination (www.ctfph.org) para la evaluación de 
medidas preventivas,11 y adaptada en 1984 por 
la US Preventive Services Task Force (USPSTF). 
En su última edición se evalúa la calidad de la 
evidencia de una forma más elaborada que no 
sólo tiene en cuenta el tipo de diseño de los 
estudios; los grados de recomendación se esta-
blecen a partir de la calidad de la evidencia y 
del beneficio neto (beneficios menos perjuicios) 
de la medida evaluada.12

Con el propósito de generar información veraz 
de un alto nivel de evidencia basado en una 
firme metodología, un grupo de expertos del 
Instituto Nacional de Pediatría y otras institu-
ciones del Sistema Nacional de Salud bajo la 
coordinación del Centro Nacional de Excelencia 
Tecnológica en Salud, diseñaron y adaptaron a 
nuestro país la guía de práctica clínica: “diag-
nóstico y tratamiento de la enuresis no orgánica 
en pacientes pediátricos en el primer nivel de 
atención”.3 Calificar las evidencias de esta guía 
con un sistema reconocido de evaluación, como 
el de la USPSTF,12 ayudará a determinar la cali-
dad individual de las mismas.

MATERIAL Y MÉTODO

Estudio retrospectivo y transversal efectuado 
con base en la búsqueda de los artículos 
originales que justifican las evidencias de la 
guía de práctica clínica: diagnóstico y trata-
miento de la enuresis no orgánica en pacientes 
pediátricos en el primer nivel de atención3. 
Se encontraron 69 evidencias divididas en: 
epidemiología, factores de riesgo, métodos 
diagnósticos, tratamiento, recaídas y compli-
caciones. Estas evidencias se extrajeron de 
tres13-15 de diez guías de práctica clínica inter-
nacionales seleccionadas mediante el modelo 
de revisión sistemática de la bibliografía.5 
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A las evidencias de la guía mexicana se les 
identificó la fuente del documento original 
de donde se extrajeron;16 todas esas refe-
rencias se buscaron intencionadamente por 
título, autor, revista y año de publicación en 
las bibliotecas virtuales: Pubmed, Embase, 
Biblioteca Cochrane plus, así como la iden-
tificación manual de bibliografía gris (libros 
principalmente).

Unidad de análisis: los artículos originales que 
justifican la evidencia seleccionada para la guía 
de práctica clínica: diagnóstico y tratamiento de 
la enuresis no orgánica en pacientes pediátricos 
en el primer nivel de atención.3 

Criterios de inclusión: todos los artículos, refe-
rencias, narraciones, revisiones y capítulos de 
donde se extrajeron las evidencias que confor-
marán la guía mexicana.

Criterios de exclusión: las evidencias que no 
tengan manera de analizarse porque en la guía 
de donde se extrajeron no se especifica la bi-
bliografía en la que se sustenta la evidencia. Las 
evidencias que estructuralmente se sustentaron 
en bibliografía gris se excluyeron.  

Instrumento de medición: los artículos incluidos 
se analizaron y evaluaron mediante la clasifica-
ción propuesta por la USPSTF (US Preventive 
Services Task Force), un sistema que logra equi-
librar sencillez, factibilidad y adecuada calidad 
al calificar la evidencia y gradar las recomen-
daciones.12 

Luego de analizar cada artículo de forma indi-
vidual, se analizaron las evidencias (sustentadas 
por la suma de varios de estos artículos). Los 
estudios de intervención se calificaron depen-
diendo del beneficio neto (beneficios-perjuicios) 
de sus resultados.12

RESULTADOS

Todos los artículos, actualizaciones y capítulos 
originales que fueron la fuente para la realiza-
ción de la guía de práctica clínica: diagnóstico y 
tratamiento de la enuresis no orgánica en pacien-
tes pediátricos en el primer nivel de atención3 
se enumeraron, clasificaron y calificaron con el 
instrumento de la USPSTF.16 En esta publicación 
se describen los hallazgos de ese trabajo y se 
citan los artículos con mejor nivel de evidencia 
y con mayor fuerza en sus recomendaciones.  

El apartado de epidemiología de la guía de 
práctica clínica: diagnóstico y tratamiento de la 
enuresis no orgánica en pacientes pediátricos 
en el primer nivel de atención3 consta de cuatro 
evidencias sustentadas en cinco artículos origi-
nales, tres de ellos transversales (diseño esperado 
al tratarse de la epidemiología de la patología), 
un capítulo de libro y una cohorte con interven-
ción17 (nivel de evidencia  II-2).

El apartado de factores de riesgo consta de 16 
evidencias. Los artículos que las sustentan son 
ocho estudios transversales que no son conside-
rados el estudio de elección para esta sección lo 
que la empobrece. Analizamos también estudios 
de cohorte18 y casos y controles19-22 (nivel de 
evidencia II-2, II-3), situación esperada debido a 
que con estos diseños puede darse seguimiento 
en el tiempo al niño sano que, posteriormente, 
padecerá la enfermedad. Observamos también 
un ensayo clínico no aleatorizado23 con un bene-
ficio neto pequeño (grado de recomendación C).

La sección de métodos diagnósticos cuenta 
con 18 evidencias. Las extraídas de la guía 
de práctica clínica de Úbeda Sansano MI y 
su grupo13 se basan en otra guía de práctica 
clínica con nivel de evidencia I y grado de 
recomendación A15 (muy recomendable), 
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una cohorte y un ensayo clínico con nivel de 
evidencia C con un beneficio neto pequeño, 
así como en seis estudios transversales. Las 
evidencias sustraídas de las otras dos guías 
de práctica clínica se basan sólo en estudios 
transversales y en capítulos de libro. 

En la sección de Tratamiento (21 evidencias) se 
analizaron 29 artículos entre los que se encuen-
tran dos revisiones sistemáticas de la biblioteca 
Cochrane que son base fundamental de las 
recomendaciones establecidas por guías interna-
cionales.24,25 Sólo siete artículos se clasificaron 
con nivel de evidencia I y grado de recomenda-
ción A;24-30 la mayor parte apoya las evidencias 
extraídas de la guía de Úbeda Sansano MI y su 
grupo.13 Las evidencias extraídas de las otras 
dos guías, según nuestro análisis, no gozan de 
un nivel óptimo que les pudiera dar fuerza a sus 
recomendaciones.

El apartado de recaídas lo integran seis eviden-
cias y su principal soporte lo dan tres revisiones 
sistemáticas con un grado de recomendación 
sustancial.24,25,31 

Por último, en la sección de complicaciones 
(cuatro evidencias) se analizaron dos artículos: 
una revisión sistemática32 nivel de evidencia I 
y grado de recomendación B y un caso clínico 
nivel de evidencia III.

El 33% (23) de las evidencias de la guía mexi-
cana quedó sin evaluar debido a que las guías 
internacionales13-15 no especifican los artículos 
originales en los que fundamentan algunas de 
sus aseveraciones que, posteriormente, formaron 
evidencias de la guía mexicana.

DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES

Los artículos mejor calificados por el instrumen-
to utilizado sustentan las siguientes evidencias 
plasmadas en la guía mexicana:3

La prevalencia de la enuresis varía en diferentes 
edades debido a inconsistencias en su definición, 
a las diferencias en los métodos de recolección 
de datos y a las características de la población de 
estudio. La enuresis tiene una tasa de curación 
espontánea de 14% anual entre los 5 y 9 años, 
de 16% entre los 10 y 14 años y de 16% entre 
los 15 y 19 años. En mayores de 20 años persiste 
incluso en 3%.

Se ha observado retardo en el desarrollo motor 
y del lenguaje, y en alteraciones en la secre-
ción de la hormona antidiurética en menores 
de edad con enuresis. Además, la enuresis se 
ha asociado con alteraciones funcionales de la 
vejiga, inestabilidad del detrusor y evacuaciones 
disfuncionales.

Además de la exploración física e historia clínica 
completa que incluya antecedentes de trastorno 
por déficit de atención e hiperactividad, cefalea 
crónica, estreñimiento o apnea del sueño, es 
decisivo que el paciente y su familia lleven un 
registro miccional (volúmenes de orina diarios, 
escapes de orina, urgencia miccional, situacio-
nes de aguantar hasta el límite, etc.).

Respecto al tratamiento, las alarmas que se 
activan con la humedad (no disponibles en 
México) son eficaces para reducir los síntomas 
de enuresis. La terapia consistente en motiva-
ción incrementa el número de noches secas. 
La asociación de desmopresina a la alarma no 
ofrece ninguna ventaja a largo plazo, aunque 
inicialmente se consiga mayor número de no-
ches secas.

El retiro brusco del tratamiento con desmopre-
sina eleva la posibilidad de recaída. La alarma 
ofrece ventajas sobre la desmopresina; el por-
centaje de recaída por alarma va de 30 a 50%.

Finalmente, la enuresis puede tener consecuen-
cias negativas, con afectación a la vida social 
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y aislamiento, agresión física, baja autoestima, 
alteración en las relaciones personales, alto costo 
por lavandería y ansiedad en los padres. A pesar 
de ello, 20% de los médicos no dan tratamiento 
para esta afección. 

El proceso de categorizar y evaluar la bibliografía 
que alimenta la guía de práctica clínica: diag-
nóstico y tratamiento de la enuresis no orgánica 
en pacientes pediátricos en el primer nivel de 
atención3 muestra que no todas las evidencias 
tienen la misma firmeza metodológica, a pesar 
de haberse extraído de guías de práctica clínica 
elaboradas con un alto rigor metodológico.

Esta investigación sólo clasificó los artículos que 
alimentan las evidencias propuestas por la guía 
de práctica clínica mexicana3 y con ello se intentó 
evaluar su contenido. Los resultados distan de ser 
un reflejo del rigor en la elaboración, aplicabili-
dad o presentación de las guías de práctica clínica 
mundiales, que son la base de la guía de práctica 
clínica mexicana,3 por lo que la evaluación de los 
documentos fuente que alimentaron individual-
mente a cada una de las guía de práctica clínica 
internacionales revisadas para el desarrollo de 
la guía mexicana no es el reflejo de la calidad 
metodológica de las guía de práctica clínica.
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Conexión anómala total 
de venas pulmonares a 
la vena porta. Valor de la 
angiotomografía multicorte. 
Informe de tres casos

RESUMEN

Objetivo: exponer los datos tomográficos de las 
pacientes con hincapié en las características estruc-
turales.

Material y método: estudios retrospectivo de tres 
pacientes en quienes las cuatro venas pulmonares 
conectaban con la vena porta. Esta malformación es 
una de las variedades de conexión anómala total de 
las venas pulmonares. En cualquiera de ellas, las venas 
pulmonares no conectan con la aurícula izquierda y 
la sangre proveniente del pulmón llega a la aurícula 
derecha de manera directa o a través de sus sistemas 
tributarios. En estos casos, la sangre pulmonar arteriali-
zada y la sangre venosa sistémica se mezclan en el sitio 
de la conexión anómala y se establece un cortocircuito 
de la aurícula derecha a la aurícula izquierda a través 
de una comunicación interauricular, lo que permite 
que los pacientes sobrevivan.

La conexión anómala total de las venas pulmonares 
constituye entre 0.4 y 2.0% de las cardiopatías con-
génitas: ocurre en 6.8 de cada 100,000 individuos. 
Se diagnostica en 68% de los pacientes en etapa neo-
natal, lo que refleja la gravedad de esta cardiopatía. 
La variedad de conexión anómala total de las venas 
pulmonares infracardiaca representa entre 15 y 26% 
de todas sus variedades.

La angiotomografía multicorte permite visualizar los 
vasos y órganos vecinos en estudio y obtener informa-
ción anatómica de alta definición. En las pacientes de 
este estudio la conexión anómala total de las venas 
pulmonares a la vena porta se visualizó con recons-
trucciones tridimensionales volumétricas tomográficas 
y su correlación con estudios ultrasonográficos.

Palabras clave: conexión anómala total de venas 
pulmonares, cardiopatía congénita, angiotomografía, 
ultrasonografía.
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Total anomalous 
pulmonary veins to the 
portal vein. Value of 
multislice CT angiography. 
Report of three cases

ABSTRACT

We present three female patients with infracardiac total 
anomalous pulmonary venous connection (TAPVC) 
with the portal vein. 

Angio CT scan reconstructions and a correlation be-
tween tomographic and echocardiographic findings 
were conducted.

Multi-slice angio CT scan has been a valuable tool for 
the study of vessels in children with congenital heart 
disease. It is performed rapidly and it obtains high 
quality images, showing the vessels and the adjacent 
organs, which supply excellent information.

The term TAPVC includes a group of malformations 
in which the four pulmonary veins connect in such a 
way that the arterialized blood in the lungs drains into 
the right atrium, either directly or by way of tributary 
veins. Thus, systemic and pulmonary blood mix in the 
right atrium; and atrial septal defect must exist in order 
for patients to survive.

These malformations represent 0.4 to 2.0 % of all 
congenital heart diseases, with an incidence of 6.8 
patients in every 100,000 births. Sixty eight percent of 
the cases are diagnosed in newborns, which indicates 
that most patients are symptomatic early in life. The 
infracardiac TAPVC represent 15 to 25% of all TAPVC. 

Key words: Total anomalous pulmonary venous con-
nection; congenital heart disease; multi-slice CT scan; 
ultrasonography.
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La primera descripción de un caso de conexión 
anómala total de las venas pulmonares la hizo 
Wilson en 1798. Las primeras sistematizaciones 
basadas en la embriología las realizaron Nelly, 
Edwards y Helmoltz en 1956, Darling en 1957 
y Van Praag en 1969.1 Darling las dividió en su-
pracardiacas, cardiacas, infracardiacas y mixtas. 
(Cuadro 1)

Cuadro 1. Conexión anómala total de las venas pulmonares. 
Variedades y frecuencia según sitio

Supracardiacas 
A vena innominada
A vena cava superior derecha

50%
40%
10%

Cardiacas
Al seno coronario
A la aurícula derecha

30%
20%
10%

Infracardiacas
A la vena porta
Al conducto venoso
A la vena cava inferior
A las venas hepáticas

15%
8%
4%
2%
1%

Mixtas 5%

Tomado de: Marín Huerta E, Castañeda AR. Drenaje venoso 
pulmonar anómalo total. Cardiología Pediátrica Clínica y 
Cirugía. México: Salvat, 1986;260.

Las infracardiacas suelen ser las más graves. To-
das requieren tratamiento quirúrgico temprano. 
El diagnóstico clínico es difícil; para establecerlo 
se requieren estudios altamente especializados 
que proporcionen datos precisos, como se hizo 
en nuestras pacientes: angiotomografía multicor-
te y ultrasonido Doppler color.

La gravedad de la malformación en nuestras 
pacientes no permitió recurrir al tratamiento 
quirúrgico; las tres fallecieron a pesar del trata-
miento médico.

El objetivo de esta comunicación es exponer los 
datos tomográficos de las pacientes con hincapié 
en las características estructurales.

PACIENTES Y MÉTODO

Estudio retrospectivo de pacientes atendidas en 
el servicio de Cardiología del Instituto Nacional 
de Pediatría entre los años 2003 y 2011. Se 
encontraron tres casos de niñas con conexión 
anómala total de las venas pulmonares infracar-
diacas, con drenaje a la vena porta, estudiadas 
con angiotomografía y ultrasonido.

Los estudios tomográficos se hicieron en equipos 
de tomografía multicorte Siemens Sensetion de 4 
y 64 filas de detectores. Se administró material 
de contraste hidrosoluble no iónico a dosis de 
2 mL/kg a través de una vena periférica de un 
miembro inferior, con técnica de bolus-tracking 
en dirección craneocaudal (fase arterial) y 
caudo-craneal (venosa); grosor de corte 1-1.25 
mm, PICH 1.0, MSA: 120,  KVP: 80. Estos pará-
metros variaron en relación con la edad y peso 
de las pacientes. Las imágenes se evaluaron 
con reconstrucciones de máxima intensidad de 
proyección y tridimensionales volumétricas. Los 
estudios de ultrasonido se efectuaron con equipo 
General Electric LOGIQ P9 y HDL 5000.

CASOS CLÍNICOS

Caso 1. Niña de 2 meses de edad, sin anteceden-
tes perinatales de interés. Cinco días antes tuvo 
disnea y cianosis. Se le había tratado inicialmen-
te en otro centro hospitalario como neumonía. 
El ecocardiograma mostró dextroisomerismo, 
yuxtaposición aorto-cava, dos comunicacio-
nes interauriculares, una tipo ostium primiun 
de 6 mm y otra tipo ostium secundum de 7 
mm. Había un colector venoso con drenaje 
infradiafragmático; no se especificó el sitio de 
drenaje. El cateterismo cardiaco reveló un canal 
atrioventricular y atresia valvular pulmonar. El 
estudio ultrasonográfico abdominal mostró, en 
un corte subcostal longitudinal, un colector de 
1 cm de diámetro que descendía por delante de 
la aorta abdominal y desembocaba en la vena 
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porta (Figura 1). La angiotomografía reveló que 
el hígado estaba en posición horizontal y el 
estómago se ubicaba a la derecha de la línea 
media. Las venas pulmonares confluían en un 
colector que descendía a la derecha de la línea 
media, atravesaba el diafragma y se introducía 
al hígado para unirse a la vena porta (Figura  2). 
Ambos pulmones eran trilobulados y carecía de 
bazo (anesplenia).

Caso 2. Niña de 6 meses de edad, nacida por 
parto normal; peso 3,400 g, APGAR 7-8. Al llegar 
al Instituto Nacioanl de Pediatría se la encontró 
con pobre esfuerzo respiratorio y cianosis; con 
saturación arterial de oxígeno entre 68 y 74%. 
Frecuencia cardiaca de 140 latidos por minuto y 
respiratoria de 45 por minuto. El ecocardiograma 
mostró yuxtaposición aortocava, comunica-
ción interauricular tipo ostium primum, canal 
aurículo ventricular, con ventrículo derecho 
dominante; insuficiencia valvular AV, atresia de 
la válvula pulmonar; ramas arteriales pulmonares 
confluentes, conexión venosa pulmonar anóma-
la, quizá mixta. Un corte sagital ultrasonográfico 
a nivel de epigastrio y tomando como referencia 
la vena porta, mostró que recibía un colector 
infradiafragmático de 1 cm de diámetro, con una 

Figura 1. Ultrasonido sagital del lóbulo derecho he-
pático que  muestra colector permeable de 1 cm de 
diámetro que previo a la  desembocadura  en vena 
porta presenta una zona de estenosis (flecha)  probable 
sitio de obstrucción  intrínseca.

Figura 2. Reconstrucción 3D  postero-anterior y máxi-
ma intensidad de proyección reconstrucción coronal 
AP, se identifican las cuatro venas pulmonares que  
confluyen en un colector vertical, tortuoso a nivel 
hepático que desemboca  en vena porta. Dextroi-
somerismo,  hígado horizontal, estómago a la derecha.

Figura 3. Ultrasonido abdominal con presencia de 
dilatación aneurismática del colector antes de conec-
tarse a la vena porta.

dilatación aneurismática en forma de rizo antes 
de conectar con la vena porta (Figura 3). También 
había dextroisomerismo pulmonar y anesplenia.

En las reconstrucciones tridimensionales volu-
métricas de la angiotomografía en proyección 
postero-anterior se observó la confluencia de 
las cuatro venas pulmonares a un colector infra-
cardiaco largo, que se dirigía discretamente a la 
izquierda de la línea media, de aspecto tortuoso 
y una dilatación aneurismática antes de conectar 
con la vena porta (Figura 4).
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Figura 6. Máxima intensidad de proyección recons-
trucción coronal que muestra confluencia de las 
cuatro venas pulmonares a una vena descendente 
(colector)  que pasa a través del diafragma y termina 
en la vena porta. La reconstrucción tridimensional 
volumétrica postero-anterior  muestra con detalle la 
dilatación tortuosa del colector (flecha) previa a su 
conexión con la vena porta.

Figura 4. Reconstrucción tridimensional volumétrica 
postero-anterior y máxima intensidad de proyección 
reconstrucción coronal A-P que  muestra  las cuatro 
venas pulmonares confluentes a  colector infradiafrag-
mático con la vena porta.

Caso 3. Niña de 58 días de edad, nacida del 
primer embarazo. Se realizaron 6 ultrasonidos 
prenatales; 4 se informaron normales; los dos 
últimos con oligohidramnios. Nació por parto a 
las 38 semanas de gestación con peso de 2,600 
g. Se desconocen datos de APGAR y  Silverman. 
Al parecer lloró y respiró al nacer sin necesidad 
de maniobras de reanimación. Salió del hospital 
a las 24 horas, durante una semana tuvo cianosis 
central y disnea a la alimentación. Fue valorada 
por los médicos del servicio de Cardiología del 
Instituto Nacional de Pediatría. El ecocardiogra-
ma mostró persistencia de conducto arterial, situs 
solitus, canal AV, probable drenaje anómalo de 
venas pulmonares y estenosis valvular pulmonar 
acentuada. El ultrasonido Doppler color (Figura 
5) mostró un colector que conectaba a la vena 
porta, dato que se corroboró en las reconstruc-
ciones coronales y tridimensionales volumétricas 
de la tomografía multicorte; también tenía dex-
troisomerismo pulmonar y ausencia de bazo 
(Figura 6).

Análisis 

En la conexión anómala total de las venas pul-
monares, la aurícula derecha recibe la sangre de 
ambas venas cavas y la sangre oxigenada de las 

Figura 5. Ultrasonido abdominal con Doppler color  
mostró la presencia de un colector infracardiaco que 
drena a la vena porta.

cuatro venas pulmonares. Las manifestaciones 
clínicas de esta cardiopatía dependen de: 1) 
Presencia o no de una obstrucción del colector y 
2) tamaño de la comunicación interauricular, sea 
un foramen oval, amplio o estrecho, ostium pri-
mum, ostium secumdum o canal AV persistente.   

Los síntomas pueden aparecer horas después 
del nacimiento o días o semanas más tarde. Esto 
depende del sitio y la magnitud de la obstrucción 
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que exista en el colector; datos relacionados con 
hiperflujo pulmonar, como: disnea, taquipnea, 
dificultad respiratoria y fatiga durante la alimen-
tación. Puede haber algún grado de cianosis. La 
mayoría de los pacientes tiene síntomas en la 
primera semana de vida. Mientras el conducto 
arterial permanezca abierto, predominará la 
cianosis sobre la congestión pulmonar debido 
a que la presión pulmonar no será más alta que 
la presión sistémica, que retardaría la aparición 
de síntomas durante varias semanas.5

Los pacientes pueden agravarse rápidamente, 
con aumento de la cianosis y aparición de acido-
sis metabólica; aún cuando si no son extremas, 
la situación clínica puede permanecer estable 
durante días, pero se agrava bruscamente cuan-
do se cierra el conducto arterial. En este caso 
la cianosis puede disminuir, pero aumenta la 
insuficiencia respiratoria; aparecen taquipnea y 
tiro intercostal, hepatomegalia y pulsos débiles. 
Los pacientes se ven levemente cianóticos y mal-
nutridos. Existe abombamiento del precordio, 
con un impulso marcado del ventrículo derecho. 
En el segundo espacio intercostal izquierdo, 
sobre el borde esternal, puede escucharse un 
soplo sistólico eyectivo grado 2/4; el segundo 
ruido pulmonar se escucha acentuado y cons-
tantemente desdoblado. La radiografía de tórax 
muestra congestión de la vasculatura pulmonar, 
sobre todo a nivel de los hilios; los campos 
pulmonares se observan “velados” a causa del 
edema. La silueta cardiaca se ve aumentada de 
tamaño.1-6

Cuando el colector es largo y tiene una obs-
trucción como sucede en los drenajes a la vena 
porta se eleva la presión pulmonar y se reduce 
la saturación de oxígeno considerablemente 
porque en tal caso disminuye el flujo pulmonar 
y se eleva la presión venocapilar que conduce 
al edema pulmonar. Si el colector no tiene obs-
trucción, la saturación arterial puede estar entre 
90 y 92% en vista de que la aurícula derecha 

sólo recibe 3 de 5 partes de sangre saturada 
proveniente de las venas pulmonares y pasa al 
ventrículo derecho y a la arteria pulmonar; esto 
sobrecarga las cavidades cardiacas derechas y 
causa hiperflujo pulmonar y origina insuficiencia 
cardiaca derecha.1,6,7

El 80-90% de los pacientes fallecen antes del 
primer año de vida si no se les trata quirúrgica-
mente, o mueren en los primeros meses de edad 
si existe una obstrucción del colector.3-6

En la conexión anómala total de las venas pulmo-
nares infracardiacas el sitio de desembocadura 
anómala más frecuente es la vena porta. Son muy 
raros los casos informados con desembocadura 
en el ducto venoso, en las venas hepáticas en 
la vena cava inferior, en la vena esplénica o en 
la vena mesentérica superior. En ese tipo de 
conexión anómala la obstrucción del colector 
puede ser anatómica o funcional. La de tipo 
anatómico puede ser extrínseca (hiato esofágico) 
o intrínseca por estrechez del colector. La obs-
trucción funcional se debe a la resistencia del 
flujo sanguíneo intrahepático, que se interpone 
entre el sitio de la conexión a la vena porta y la 
entrada de sangre al corazón.2-6-7

El diagnóstico de esta cardiopatía se realiza, 
inicialmente, por ecocardiografía (estudio muy 
sensible para la evaluación morfológica y la 
funcional cardiaca). Sus principales limitaciones 
son: 1) La experiencia y habilidad del ecocardio-
grafista. 2) La coexistencia de ventanas acústicas 
no siempre adecuadas. 3) La dificultad para 
evaluar en forma satisfactoria las estructuras 
extracardíacas, el sitio del drenaje del colector 
infracardiaco y las malformaciones broncopul-
monares asociadas.

El cateterismo cardiaco permite evaluar las 
estructuras vasculares intra y extra cardiacas, 
y sus aspectos funcionales; sin embargo, es un 
estudio invasivo y prolongado. Hay que tener 
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Cuadro 2. Ventajas y desventajas de los métodos diagnósticos comúnmente utilizados en la evaluación de las anomalías 
pulmonares

Criterio Ecocardiografía Resonancia 
magnética

CT Angiografía Cateterismo 
cardiaco

Disponibilidad Excelente Variable Excelente Variable
Duración del estudio (no incluyendo anestesia) Largo Largo Corto Largo
Estudio limitado por la ventana acústica Si No No No
Exposición a radiación No No Si Si
Capacidad de reconstruir  3D No Si Si No

Provisión de información fisiológica Limitado Excelente (ana-
lisis de flujo y 

volumen posible)

Limitado    Bueno  (ana-
lisis de flujo e 

idenificacion de 
shunt)

Tomado de: Himesh V Vays, S Bruce Greenberg. MR imaging and CT Evaluation of Congenital Pulmonary Vein Abnormalities 
in neonates and infants. Radiographics 2012;32:87-98.

en cuenta que estos pacientes casi siempre se 
encuentran hemodinámicamente inestables al 
momento del estudio.

En la actualidad, con los tomógrafos helicoidales 
multicorte pueden visualizarse las estructuras 
vasculares, las del corazón y las extracardiacas 
en corto tiempo en fases arterial y venosa. El 
Cuadro 2 muestra la contribución y las limita-
ciones de los diferentes métodos de diagnóstico.

Importancia del ducto venoso

Durante la vida fetal, 50% del flujo sanguíneo 
umbilical pasa a la circulación capilar hepática a 
través del ducto venoso. Después del nacimiento, 
el flujo sanguíneo umbilical se suspende y el flujo 
sanguíneo pulmonar se incrementa. Mientras el 
ducto venoso siga permeable, el flujo venoso 
pulmonar que pasa por el vaso colector hacia la 
vena porta, puede ingresar directamente a la vena 
cava inferior y, por lo tanto, no causa hipertensión 
venosa pulmonar ni edema pulmonar.

La oclusión ducto venoso da por resultado que 
la sangre venosa pulmonar pase a través de la 
microcirculación hepática, esto eleva la presión 
de la vena porta y el drenaje venoso pulmonar, 
que es causa de edema pulmonar.

Cuando se cierra el ducto venoso, se dilata el 
sistema venoso portal y el flujo sanguíneo se 
retarda en la vena descendente, debido a la 
resistencia al flujo a través de los canales ve-
nosos largos y estrechos. Si el ducto venoso no 
es permeable, la conexión con la vena porta se 
obstruye, pues la circulación por el parénquima 
hepático enfrenta una resistencia elevada. Si 
la vena descendente conecta con la vena cava 
inferior o con la vena hepática y no hay datos 
clínicos ni ecocardiográficos de obstrucción, el 
paciente puede operarse con menos premura 
que cuando conecta con el ducto venoso o el 
sistema venoso portal.6,7,10

Nuestras pacientes fallecieron quizá debido a 
obstrucción del colector y a edema pulmonar.

La corrección quirúrgica consiste en ligar la vena 
descendente lo más distalmente posible (puede 
o no seccionarse), siguiendo la dirección de su 
mayor tributaria. Enseguida se incide la pared 
posterior de la aurícula izquierda, paralelamente 
a la confluencia venosa pulmonar y se anasto-
mosa de manera latero lateral.6-11

La mortalidad quirúrgica de pacientes operados 
por expertos varía entre 2 y 20%. Esto se debe a 
la gravedad de la malformación, a la corta edad 
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de los enfermos, a su bajo peso y a la rareza de 
la cardiopatía. La supervivencia a largo plazo 
depende, en buena medida, de una intervención 
bien ejecutada. La muerte en los primeros meses 
postoperatorios es infrecuente; casi siempre se 
debe a estenosis de las venas pulmonares.1-6,12,13

Entre  5 y 10% de los operados resultan con 
estenosis de la anastomosis, con alto grado de 
mortalidad meses o años después del procedi-
miento quirúrgico.

CONCLUSIONES

El estudio de esta afección se ha efectuado con 
angiografía convencional y cateterismo cardiaco; 
este último ha permitido diagnosticar malforma-
ciones asociadas. 

La tomografía computada helicoidal multicor-
te, con acceso a estaciones de procesamiento 
gráfico, obtiene imágenes tridimensionales vo-
lumétricas que revelan anomalías congénitas 
complejas con gran precisión. En nuestras tres 
pacientes se corroboró el canal aurículo-ventri-
cular y dextroisomerismo.14

Las ventajas de la tomografía son que el estu-
dio se realiza en un tiempo corto, de 15 a 20 
segundos (apnea inspiratoria); los tomógrafos 
multicorte de 320 detectores o los equipos dua-
les son aún más rápidos; se obtienen, entre otras, 
imágenes angiográficas en fases arterial y venosa, 
que pueden evaluarse en diferentes planos; se 
obtiene información de estructuras adyacentes 
como: pulmón, la porción inferior del cuello y 
superior del abdomen, todo ello con una sola 
inyección de 1-2 mL/kg de peso de medio de 
contraste. Las limitaciones de la tomografía mul-
ticorte son: la radiación, aunque en menor dosis 
que en estudios angiográficos, la anestesia, y el 
uso de medio de contraste (cantidades mínimas). 
Son muy raros los casos de alergia a los medios 
de contraste hidrosoluble.15

La interpretación de los estudios debe hacerse 
por radiólogos pediatras experimentados en este 
tipo de anormalidades, como se hizo en nuestros 
pacientes. 

Agradecimiento a: Dr. Jorge Espino Vela por sus 
valiosas observaciones para este trabajo.
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Enfermedad de Niemann-
Pick tipo B. Estudio de 
tres casos y revisión de la 
literatura

RESUMEN

Objetivo: describir el curso de la enfermedad de 
Niemann-Pick tipo B en tres pacientes pediátricos.

Material y métodos: estudio retrospectivo efectuado 
con base en la información de los expedientes de tres 
pacientes, dos de ellos masculinos, de entre 2 y 11 
años, que se evaluaron periódicamente mediante exa-
men físico y análisis de laboratorio: índices hematoló-
gicos, perfil de lípidos y pruebas de función hepática. 
Estudios radiológicos: radiografía de tórax, ultrasonido 
de abdomen, tomografía de cráneo y ecocardiograma. 
Se revisaron los estudios histológicos: biopsia hepática 
y aspirado de médula ósea. Se obtuvo información de 
las enfermedades intercurrentes.

Resultados: los síntomas se iniciaron alrededor de los 3 
años (2-5 años); el diagnóstico se estableció aproxima-
damente a los 5 años 3 meses (2-11 años) con base en 
el cuadro clínico sugerente y en la detección de células 
espumosas en el aspirado de médula ósea en los tres 
pacientes; en la biopsia hepática en dos de ellos y en 
la determinación de la enzima esfingomielinasa en los 
tres. Las afecciones coexistentes fueron: hepatoesple-
nomegalia en los tres; neurológica en dos; ósea en uno; 
pulmonar en dos; hepática en los tres; hematológica 
en los tres; alteración en el perfil de lípidos en los tres; 
afección cardiaca en uno; manifestaciones oculares en 
uno; retraso en el crecimiento en los tres. En ninguna 
familia se detectó consanguinidad ni endogamia.

Conclusiones: este estudio muestra el carácter multi-
sistémico y la variabilidad clínica de la enfermedad 
de Niemann-Pick tipo B que se caracteriza, princi-
palmente, por hepatoesplenomegalia y disfunción 
hepática. Existe hiperesplenismo progresivo, perfil 
lipídico aterogénico y deterioro gradual de la función 
pulmonar, entre otras manifestaciones sistémicas. Para 
confirmar el diagnóstico se requiere la determinación 
de esfingomielinasa ácida. A la fecha no existen 
biomarcadores de utilidad para valorar la actividad 
de la enfermedad. Se encuentra en investigación el 
tratamiento con terapia de reemplazo enzimático.

Palabras clave: enfermedad de Niemann-Pick, man-
cha rojo cereza, hepatoesplenomegalia, disfunción 
hepática. 
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Niemann- Pick disease type 
B. Study of three cases and 
literature revision

ABSTRACT

Objective: To describe the course of type B Niemann-
Pick disease (ENP-B) by following the evolution of three 
pediatric patients.

Methods: Three patients, two of them male, age be-
tween two and eleven years, with type B Niemann-Pick 
disease were evaluated periodically by physic exam 
and laboratory: hematologic indices, lipid profile, 
hepatic function tests; Radiologic studies: chest X-ray, 
abdominal ultrasound, cranial computed tomography, 
echocardiogram. Histologic exams: hepatic biopsy, 
bone marrow aspirate. We also obtained information 
on intercurrent pathologies. 

Results: Symptoms started ~3 years (2-5 years) and the 
diagnosis was made at the age of ~5 years 3 months 
(2-11 years), based on clinical findings suggestive 
of ENP-B; on foam cells in bone marrow aspirate 
in the three patients, hepatic biopsy in two; acid 
sphingomyelinase determination in three. The clinical 
manifestations were: hepatosplenomegaly in three; 
neurologic involvement in two; bone involvement in 
one; pulmonary involvement in two; liver involvement 
in three; affected hematological indices in three; lipid 
abnormalities in three; cardiac involvement in one; 
ocular manifestations in one; growth retardation in 
three. In none of the families were detected consan-
guinity nor endogamy.

Conclusions: This study shows the multisystemic 
involvement and the clinic variability in the type B 
Niemann-Pick disease, which is characterized es-
sentially by hepatosplenomegaly with the possibility 
of development of liver dysfunction. Patients have a 
progressive hypersplenism. They present an athero-
genic lipid profile. A gradual pulmonary affection, 
and other systemic manifestations are observed. The 
diagnosis confirmation, requires the determination of 
acid sphyngomyelinase. To date, there are no useful 
biomarkers to evaluate the disease activity. Enzyme 
replacement therapy is still on research.  

Key words: Niemann-Pick disease, cherry red maculae, 
hepatosplenomegaly, liver dysfunction  
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La enfermedad de Niemann Pick es una afección 
de depósito lisosomal con herencia autosómica 
recesiva, con acumulación de esfingomielina 
y lípidos en las células del sistema monocito-
macrófago y del encéfalo, debido a la deficiencia 
de esfingomielinasa ácida.1,2 La incidencia esti-
mada es de 1: 80,000 en recién nacidos vivos de 
todas las etnias, a diferencia de la enfermedad 
de Niemann Pick tipo A, que tiene mayor pre-
disposición en judíos askenazi.2,3

Se caracteriza por hepatoesplenomegalia,2,4 a 
veces dislipidemias y trombocitopenia secun-
daria a hiperesplenismo.2,5 También se observa 
deterioro gradual de la función pulmonar,3,6 re-
traso en el crecimiento y alteraciones oculares.7,8 
La mayoría de los casos carece de anomalías 
neurológicas.9 

Para confirmar el diagnóstico se requiere la 
demostración de déficit de la enzima esfingomie-
linasa ácida en leucocitos o fibroblastos.10 No 
existe un tratamiento específico en la actualidad, 
sólo es sintomático.11

MATERIAL Y MÉTODOS 

Estudio retrospectivo de expedientes clínicos 
de tres pacientes con enfermedad de Niemann 
Pick tipo B, diagnosticados en el Departamento 
de Medicina Interna del Instituto Nacional de 
Pediatría durante el periodo 2001-2011. Se 
describieron la evolución clínica y los datos 
obtenidos en exámenes de laboratorio, estudios 
radiográficos, de gabinete e histopatológicos. 
Dos pacientes de sexo masculino, con edades 
entre 2 y11 años; no había consanguinidad de 
las familias.

RESULTADOS 

Los síntomas se iniciaron alrededor de los 3 años 
(2-5 años) y el diagnóstico se realizó en torno de 
los 5 años 3 meses (2-11 años). 

Los tres pacientes tenían hepatoesplenomegalia, 
diagnosticada clínicamente y por ultrasonido 
abdominal (Figura 1). Dos pacientes tenían hipe-
resplenismo e hipertensión portal. Todos tenían 
elevación de transaminasas y sólo uno elevación 
de bilirrubinas. Se observó detención del peso y 
la talla. En los tres  pacientes se encontró trombo-
citopenia; en dos, anemia, leucopenia y tiempo 
de coagulación prolongado (Cuadro 1). Había 
afección pulmonar en dos pacientes, sin mani-
festaciones clínicas significativas. La radiografía 
de tórax mostró un infiltrado micronodular difuso 
en ambos casos. (Figura 2) En dos pacientes 
había alteraciones neurológicas, caracterizadas 

Figura 1. Paciente con ENP-B que muestra hepatoes-
plenomegalia.
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Cuadro 1. Características clínicas del grupo de pacientes 
con enfermedad de Niemann Pick tipo B

Característica clínica Paciente 1 Paciente 2 Paciente 3

Hepatoesplenomegalia X X X
Afección hepática X X X
Retraso de crecimiento X X X
Afección hematológica X X X
Afección pulmonar X X
Afección neurológica X X
Afección cardiaca X
Mancha rojo cereza X
Afección ósea X

Figura 2. Radiografía de tórax en un paciente con enfer-
medad de Niemann Pick tipo B, obsérvese el infiltrado 
micronodular difuso.

por retraso psicomotor leve. Un paciente tenía 
afección cardiaca, identificada por ecocardio-
grama: dilatación ventricular derecha, con FEV1 
de 74%. En el examen oftalmológico se observó 
mancha rojo cereza en un paciente. El perfil de 
lípidos resultó alterado en los tres pacientes, 
con elevación de colesterol, triglicéridos, LDL y 
disminución de HDL. (Cuadro 2). En un caso se 
observó osteopenia en los estudios radiológicos.

Estudios histopatológicos. En los tres pacientes 
el aspirado de médula ósea mostró células es-
pumosas (Figura 3). La biopsia hepática de dos 
pacientes reveló células espumosas, y en una de 
ellas se encontró esteatosis y fibrosis hepática. 

Cuadro 2. Alteraciones por pruebas de laboratorio e his-
tológicos

Alteración Paciente 1 Paciente 2 Paciente 3

Anemia No Sí Sí

Trombocitopenia Sí Sí Sí

Leucopenia No Sí Sí

Prolongación de los 
tiempos de coagulación

No Sí Sí

Alteración de enzimas 
hepáticas

Sí Sí Sí

Alteración del perfil li-
pídico

Sí Sí Si

Biopsia hepática alte-
rada

Sí Sí No

Aspirado de médula 
ósea: células espumosas

Sí Sí Sí

Determinación  de es-
fingomielinasa ácida

Deficiente Deficiente Deficiente

La determinación de esfingomielinasa ácida 
sanguínea reveló franca disminución en los tres 
pacientes; en uno de ellos el valor de 26 pmol/
spot*20 h; en otro, 32 pmol/spot*20 h y en el 
último, 14 pmol/spot*20 h teniendo como va-
lores de referencia 200-3500 pmol/spot*20 h, 
con lo que se confirmó el diagnóstico. En ningún 

Figura 3. Células espumosas en aspirado de médula 
ósea en un paciente con enfermedad de Niemann 
Pick tipo B.     



Acta Pediátrica de México

34

Volumen 35, Núm. 1, enero-febrero, 2014

paciente se determinó si existía alguna mutación 
en el gen de la esfingomielinasa ácida.

ANÁLISIS

La enfermedad de Niemann Pick la describió por 
primera vez el pediatra alemán Albert Niemann 
en 1914. En 1927 el patólogo alemán Ludwig 
Pick la describió como una enfermedad propia, 
diferenciándola histológicamente de la enferme-
dad de Gaucher.12,13

Diferentes mutaciones del gen de la esfingo-
mielina fosfodiesterasa-1 (SMPD1), localizado 
en el cromosoma 11p15.1-11p15.4, llevan a 
una actividad deficiente de la esfingomielinasa 
lisosomal y son responsables de los tipos A y 
B de la enfermedad de Niemann Pick.11, 14 La 
enfermedad de Niemann Pick tipo B aparece 
más tardíamente y es menos grave que la tipo 
A, con alta probabilidad de supervivencia a 
la edad adulta. Los estudios que comparan la 
actividad de la esfingomielinasa, revelan mayor 
actividad de esta enzima en pacientes con en-
fermedad de Niemann Pick tipo B, a diferencia 
de la actividad indetectable que mostraban los 
pacientes con enfermedad de Niemann Pick  
tipo A.2,4,15

La enfermedad de Niemann Pick tipo B se ca-
racteriza por hepatoesplenomegalia durante la 
infancia o adolescencia; algunos casos tienen 
antecedente de hepatitis neonatal. La afecta-
ción hepática puede ser grave y evolucionar 
a hepatopatía crónica y fibrosis hepática. Se 
pueden encontrar datos de cirrosis o, incluso, 
insuficiencia hepática fulminante, lo que es más 
común en la edad adulta.2,4 Dos de nuestros pa-
cientes tenían hipertensión portal y uno de ellos 
várices esofágicas que ocasionaron sangrado del 
tubo digestivo y anemia que requirió múltiples 
transfusiones y tratamiento esclerosante de las 
várices. La biopsia hepática de dos pacientes 
mostró células espumosas y, además, en uno de 

ellos esteatosis y fibrosis, como se ha señalado 
en la bibliografía. En pacientes con enfermedad 
de Niemann Pick tipo B también se ha descrito 
elevación de transaminasas y bilirrubinas,2,16 
igual que los casos aquí reportados. 

El hemograma se reportó con disminución de 
plaquetas, hemoglobina y leucocitos, quizá 
debido a hiperesplenismo, que suele ser pro-
gresivo, con riesgo de ruptura esplénica, por lo 
que estos pacientes deben evitar los deportes 
de contacto.2,11 Las consecuencias clínicas de la 
leucopenia son, principalmente, las infecciones 
de las vías respiratorias por microorganismos 
encapsulados. Debido a la trombocitopenia, 
los pacientes cursan con episodios de sangrado, 
petequias y equimosis.2 Uno de nuestros pacien-
tes con trombocitopenia (alrededor de 50,000 
plaquetas/mm3) tuvo episodios de sangrado del 
tubo digestivo y epistaxis; requirió transfusión 
de concentrados eritrocitarios y plaquetarios. 

En la enfermedad de Niemann Pick tipo B se ob-
serva deterioro gradual de la función pulmonar 
por acumulación de macrófagos cargados de 
lípidos en los septos alveolares, en las paredes 
bronquiales y la pleura, lo que lleva a un patrón 
restrictivo que empeora de manera progresiva. 
Esto puede encontrarse en un paciente asinto-
mático y en individuos dependientes de oxígeno 
o con insuficiencia respiratoria.17,18

Mendelson y su grupo18 estudiaron 53 pacientes 
con radiografía de tórax y TAC de corte fino, 
espirometría (capacidad vital forzada, FEV1) y 
capacidad de difusión del pulmón para el mo-
nóxido de carbono. La radiografía de tórax y la 
TAC mostraron enfermedad pulmonar intersticial 
en 90% y 98% de los pacientes, respectivamente. 
En seis de estos pacientes se observaron nódulos 
pulmonares. En pacientes con enfermedad de 
Niemann Pick tipo B los hallazgos de imagen no 
se correlacionan necesariamente con la función 
pulmonar. En dos de nuestros pacientes hubo 
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infiltrado reticulonodular difuso en la radiografía 
de tórax y en uno de ellos un nódulo pulmonar, 
sin correlacionar con datos clínicos, ya que se 
encontraban asintomáticos. No fue posible rea-
lizarles pruebas de función pulmonar.

Respecto a las afecciones pulmonares se han 
señalado pocas modalidades de tratamiento, nin-
guna de ellas en específico. El lavado pulmonar es 
una opción para evitar el depósito de lípidos; sin 
embargo, se ha visto que este tratamiento mejora 
sólo temporalmente, ya que las células inflamato-
rias tienden a poblar de nuevo la vía aérea, dando 
lugar a los mismos o peores síntomas.3,6,11

Otras manifestaciones sistémicas son: bajo 
peso y estatura, con retraso en la maduración 
esquelética,2,7 que se corroboraron en nuestros 
pacientes. La mayoría de los adolescentes con 
enfermedad de Niemann Pick tipo B tiene, ade-
más, osteopenia u osteoporosis.17 

En 30% de los individuos con enfermedad de 
Niemann Pick tipo B se han encontrado anoma-
lías oculares: mancha rojo cereza y halo macular. 
La característica mancha rojo cereza se forma 
cuando hay acumulación abundante de lípidos 
en las células ganglionares retinianas, lo que da 
lugar a un anillo de color blanco alrededor de 
la fóvea, que es roja.8 Este signo existía en uno 
de nuestros pacientes que se vio en el examen 
de fondo de ojo.

La mayoría de los pacientes con esta enfermedad 
no tienen anomalías neurológicas. Sin embargo, 
al final de la primera infancia algunos pueden 
cursar con diversos grados de afectación del 
sistema nervioso central, incluidos signos ce-
rebelosos, extrapiramidales, nistagmus, retraso 
mental, trastornos psiquiátricos y neuropatía 
periférica. En una serie de 64 pacientes con en-
fermedad de Niemann Pick tipo B se observaron 
anomalías neurológicas en 30% de los casos, de 
las que 22% fueron menores y no progresivas, 

mientras que 8% cursaron con deterioro global 
y progresivo. En este último grupo, la aparición 
de las alteraciones neurológicas ocurrió entre 
los dos y siete años de edad.9 En dos de nuestros 
pacientes se encontraron alteraciones neurológi-
cas, relacionadas con problemas al nacimiento 
y no con la enfermedad, porque ambos tuvieron 
hipoxia neonatal y uno de ellos fue prematuro y 
tuvo hiperbilirrubinemia que requirió exsangui-
notransfusión. La TAC de cráneo mostró atrofia 
cortical en ambos casos. 

Por lo que hace al aspecto cardiológico, se seña-
la que estos pacientes pueden cursar con ciertas 
anormalidades, como: bradicardia sinusal, 
hipertrofia ventricular y alteraciones de la con-
ducción. En el ecocardiograma se han observado 
alteraciones valvulares, como: insuficiencia mi-
tral y aórtica e hipertensión pulmonar.16 Sólo uno 
de nuestros pacientes tuvo hipertrofia de ventrí-
culo derecho, sin repercusión hemodinámica.

La bibliografía señala que en estos pacientes 
suelen encontrarse anomalías en los lípidos, 
en particular disminución de colesterol HDL, 
hipertrigliceridemia e incremento de colesterol 
LDL. McGovern y colaboradores encontraron 
que la mayoría de sus pacientes tenía un perfil de 
lípidos aterogénico y 74% disminución de HDL; 
41% concentraciones elevadas de colesterol to-
tal; 62% incremento en las de triglicéridos; 46% 
en las de LDL y 62% elevación de la lipoproteína 
de muy baja densidad (VLD).5 En nuestros tres 
pacientes había alteraciones en el perfil lipídi-
co, con elevación de colesterol, triglicéridos y 
LDL, y disminución de HDL. Se dio tratamiento 
dietético y no se indicaron ni estatinas ni fibra-
tos, porque se ha descrito que no modifican 
sustancialmente las concentraciones de lípidos 
y pudieran incrementar las transaminasas, por 
lo que están contraindicados.2,19 

Ante las manifestaciones clínicas descritas 
puede realizarse un aspirado de médula ósea 
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en busca de células espumosas (macrófagos de 
gran tamaño con núcleo excéntrico finamente 
vacuolado y de aspecto espumoso), estudio 
que no es patognomónico. Para confirmar el 
diagnóstico se requiere demostrar el déficit de 
la enzima esfingomielinasa ácida en leucocitos 
o fibroblastos.10,20 

A la fecha, en la enfermedad de Niemann Pick se 
han identificado más de 40 mutaciones del gen 
de esfingomielinasa tipos A y B. Con frecuencia, 
la mutación DR608 se ha identificado en pa-
cientes con enfermedad de Niemann Pick tipo 
B en diferentes poblaciones.8,14,21 Los pacientes 
homocigotos para DR608 tienden a tener peso y 
talla normales, con hepatoesplenomegalia y gran 
retraso en la edad ósea.7 En nuestros pacientes 
no fue posible identificar las mutaciones. 

Algunos biomarcadores, como la quitotriosidasa 
y el CCL/18 (quimiocina ligando 18) se encuen-
tran elevados en la mayoría de los pacientes con 
enfermedad de Niemann Pick tipo B, aunque 
existe más experiencia de la utilidad de ellos 
en la enfermedad de Gaucher. Ambos biomar-
cadores pueden servir para detectar macrófagos 
patológicos cargados de lípidos, para que de esta 
manera se conozca qué pacientes tienen activi-
dad de la enfermedad o sufren  recaídas. Otros 
autores informan que su utilidad es menor.16,22 
En nuestros pacientes no hubo oportunidad de 
buscar estos biomarcadores.

Al ser una enfermedad de baja prevalencia es 
importante que los médicos de primer contacto 
la reconozcan. En relación con el tratamiento se 
recomienda que la evaluación periódica incluya: 
crecimiento y desarrollo, estado nutricional, 
estado de la función pulmonar, búsqueda in-
tencional de signos y síntomas abdominales y 
alteraciones neurológicas. En la actualidad no 
existe un tratamiento específico para la enfer-
medad de Niemann Pick tipo B; sólo pueden 
controlarse los síntomas para mejorar la calidad 

de vida. Hoy en día la terapia de reemplazo 
enzimático se indica en pacientes con algunas 
enfermedades por depósito lisosomal; para la 
enfermedad de Niemann Pick tipo B se encuentra 
en investigación.11,16

En la actualidad existe una constante búsqueda 
de nuevos tratamientos; existen varios que están 
en fase de evaluación preclínica, los cuales po-
drían ofrecer alguna esperanza a futuro. Algunos 
estudios indican que el trasplante de células 
progenitoras hematopoyéticas es factible y po-
tencialmente benéfico cuando se realiza antes 
de la aparición del daño hepático y pulmonar 
severo, de aquí la importancia de establecer 
tempranamente el diagnóstico. Se han descrito 
complicaciones como: rechazo al trasplante, 
enfermedades crónicas de la piel y disfunción 
tubular renal.23,24 El trasplante de hígado también 
se ha establecido en pacientes con enfermedad 
de Niemann Pick tipo B, aunque sus resultados 
no se han descritos adecuadamente.11

La enfermedad de Niemann Pick tipo B es un 
trastorno autosómico recesivo, por lo que la 
probabilidad en cada embarazo de tener un 
hijo afectado es de 25%. Se recomienda la 
evaluación prenatal porque actualmente puede 
medirse la actividad de la esfingomielinasa en 
fibroblastos de líquido amniótico o mediante la 
utilización de pruebas de genética molecular.25
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RESUMEN

Antecedentes: los tumores de la corteza suprarre-
nal son excepcionales en niños y adolescentes. De 
todos los nuevos casos de cáncer diagnosticados al 
año en Estados Unidos y Europa, alrededor de 0.2% 
son tumores de la corteza suprarrenal. La incidencia 
internacional no está debidamente definida porque 
existen diferencias demográficas importantes. Como 
consecuencia de la rareza de estos tumores en niños, 
poco se sabe de su historia natural. 

Caso clínico: niña de 11 meses de edad que a los 9 pre-
senta acné en la frente y en el tórax. Además, aumento 
de peso y del vello facial, actividad apocrina, aparición 
de vello púbico e hirsutismo, incremento del apetito, 
alteración del ciclo sueño-vigilia y talla alta con ve-
locidad de crecimiento acelerado. Desde el punto de 
vista bioquímico tuvo elevación del cortisol matutino 
y vespertino, al igual que de las concentraciones de 
andrógenos. La TAC de abdomen mostró una masa su-
prarrenal del lado derecho, no dependiente del riñón, 
que se resecó por completo. El reporte histopatológico 
fue: adenoma de corteza suprarrenal derecha. En la 
actualidad la paciente permanece asintomática y en 
seguimiento; recibe dosis de reducción de esteroide.

Conclusión: los tumores de la corteza suprarrenal son 
extremadamente raros en niños; un pequeño porcen-
taje aparece con datos de virilización y síndrome de 
Cushing, por lo que deben conocerse para sospecharse 
y establecer el diagnóstico temprano y el tratamiento 
oportuno.

Palabras clave: tumor, suprarrenal, hirsutismo, cortisol, 
andrógenos, virilización.
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Hypercortisolism and 
hyperandrogenism as 
manifestations of adrenal 
adenoma. Report of a 
mexican girl and review of 
the literature

ABSTRACT

Background: The adrenal cortex tumors (ACT) are ex-
tremely rare in children and adolescents. Only 0.2% of 
all the new cases of cancer in the USA and Europe are 
ACT. The international incidence is not well defined, 
since it differs demographically. Due to the rarity of 
ACT, little is known about their natural history.

Case report: 11 months old female patient who de-
veloped, at the age of nine months, acne in forehead 
and thorax, weight gain, facial hair, apocrine activity, 
appearance of pubic hair, hirsutism, increase of ap-
petite, altered sleep-vigil cycle, increased height with 
accelerated growth velocity; biochemically  alterations 
in cortisol, with high morning and evening cortisol 
levels, such as androgens. ACT scan showed an adrenal 
mass on the right side not dependent of the kidney. 
A complete resection of the tumor was done. The 
final pathology report was of adenoma of the adrenal 
cortex. Currently, the patient is being followed at the 
Endocrinology Service with dose reduction of steroid.

Conclusion: Because ACTs are extremely rare in chil-
dren, a small percentage is detected based on clinical 
manifestations of virilization and Cushing’s syndrome 
as in our case. For this reason, we should be aware 
of their existence in order to make the diagnosis and 
treat them as soon as possible.

Key words: tumor, adrenal cortex, hirsutism, cortisol, 
androgens, virilization.
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Los tumores de la corteza suprarrenal son ex-
tremadamente raros en la etapa pediátrica. La 
mayoría de los niños que llegan a padecerlos 
casi siempre están sanos y con desarrollo normal. 
Estos tumores representan de 3 a 6% de todos 
los carcinomas y se asume que una tercera parte 
de ellos son adenomas. En Estados Unidos se 
estima que cada año ocurren de 25 a 30 casos 
en individuos menores de 20 años; su incidencia 
se incrementa con la edad.1 

La frecuencia de los tumores de la corteza 
suprarrenal es muy variable. En Dinamarca se 
registran 0.2 casos por millón y en Brasil, 3.4 
a 4.2 casos por millón de niños menores de 15 
años.2 Aproximadamente 95% de los pacientes 
tiene virilización; de éstos, casi la mitad padece 
hipercortisolismo.2

CASO CLÍNICO

Niña de 11 meses de edad, que fue llevada al 
Hospital Infantil de Tlaxcala referida de un centro 
de salud rural para recibir atención especiali-
zada debido a datos clínicos de virilización de 
genitales externos. 

Su evolución in útero transcurrió normal y na-
ció del segundo embarazo de su madre, tuvo 
placenta marginal, por lo que nació mediante 
cesárea, sin complicaciones. Pesó 3,200 kg y 
midió 52 cm. Se desconoce el Apgar. Neonato 
inmediato normal.

Los antecedentes personales no patológicos, pa-
tológicos y de alimentación no se consideraron 
relevantes. 

El padecimiento actual se inició a los 9 meses, 
con acné en la frente y el tórax, aumento de 
peso e incremento generalizado del vello facial, 
actividad apocrina, aparición de vello púbico e 
hirsutismo; aumento del apetito manifestado por 
irritabilidad. Fue llevada al centro de salud de 

su comunidad. El ultrasonido abdominal mostró 
una masa nodular suprarrenal derecha, por eso 
se refirió al Hospital Infantil de Tlaxcala. En la 
valoración inicial efectuada en este centro se la 
encontró con somatometría y signos vitales dentro 
de parámetros normales; cara de luna llena, incre-
mento generalizado de vello facial, hirsutismo en 
la espalda y las extremidades, hiperpigmentación 
de genitales, con un falo de 1 cm; el resto de la 
exploración sin alteraciones (Figura 1).

Ante el cuadro clínico encontrado por los médi-
cos del servicio de Endocrinología, se hicieron 
cuantificaciones de las concentraciones de: 
cortisol, ACTH y andrógenos por sospecha diag-
nóstica de síndrome de Cushing o enfermedad 
de Cushing (Cuadro 1). Se encontraron datos 
compatibles con hipercortisolismo no depen-
diente de ACTH, hiperandrogenismo y síndrome 
de Cushing. Ante esto se solicitaron estudios 
de imagen que revelaron una masa suprarrenal 
del lado derecho, no dependiente del riñón, 
sin calcificaciones (Figura 2). Los médicos del 

Figura 1. A) Cara de luna llena. B y C)Hirsutismo. D) 
Falo 1cm.
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servicio de Cirugía Oncológica le efectuaron 
adrenalectomía sin complicaciones.

Treinta minutos antes de la intervención 
quirúrgica y a mitad de ésta se le adminis-
tró hidrocortisona. Posteriormente, dosis de 

mantenimiento. En su internamiento conservó 
la estabilidad hemodinámica y el equilibrio 
electrolítico. Durante los 3 días del postopera-
torio se realizaron niveles de andrógenos (con 
disminución importante), así como electrólitos 
séricos ante el riesgo de un desequilibrio por 
déficit de aldosterona. El informe de patología 
fue de: adenoma de corteza suprarrenal derecha 
(Figura 3). La paciente egresó a su domicilio 
cinco días después de la operación con esquema 
de reducción de glucocorticoides; se realizó 
seguimiento por consulta externa. Tres meses 
después de operada, la evolución de la paciente 
fue favorable con mejoría de los signos clínicos 
y el perfil hormonal (Cuadro 1).

ANÁLISIS 

Los tumores de la corteza suprarrenal pueden 
aparecer a cualquier edad; sin embargo, son 
más comunes en adultos y extremadamente 
raros en niños.3-6 En Estados Unidos la inciden-
cia en menores de 25 años de edad es de 14 a 
20 casos por año.3,7 Incluso, se han descrito en 
recién nacidos, lo que sugiere la existencia de 
tumores congénitos.8 Nuestra paciente puede 

Figura 2. A) Ultrasonido: lesión nodular suprarrenal 
localizada en polo superior del riñón derecho de 41 
× 29 × 38 mm. B, C y D) TAC: masa suprarrenal del 
lado derecho dependiente de riñón sin calcificaciones.

Figura 3. Descripción macro y microscópica.

Macro: Tumor nodular con dimensiones de 6x5x4 cm y 53.7 gr. de peso de superficie lobulada café claro, al corte está en-
capsulado, dependiente  de corteza suprarrenal, muestra una superficie multinodular de color café claro y amarillo claro, no 
hay hemorragia ni necrosis y es de consistencia ahulada.

Micro: (H-E) neoplasia encapsulada, compuesta por cordones, trabéculas y nidos de células de citoplasma amplio eosinofilo, 
núcleos grandes con pseudoinclusiones, células de citoplasma  claro vacuolado, núcleos redondos y 
cromatina abierta. Estos nidos están separados por septos fibrovasculares delgados y sinudoides. Hay necrosis no 
confluente y 5 mitosis en 50 campos a seco fuerte, no hay invasión de la cápsula ni vascular.



Acta Pediátrica de México

42

Volumen 35, Núm. 1, enero-febrero, 2014

considerarse en esta última categoría, debido a 
la corta edad de su presentación.

La mayor parte de los tumores de la corteza 
suprarrenal que aparecen en pacientes en edad 
pediátrica son funcionales y entre  80 y 90% tie-
nen manifestaciones endocrinas al momento del 
diagnóstico; como la forma más frecuente de pre-
sentación clínica destaca la virilización e incluso 
en 94% tienen hipersecreción hormonal; datos 
que también coexistieron en nuestra paciente.7

Los tumores de la corteza suprarrenal se dividen 
en adenomas y carcinomas; ambos secretan 
hormonas o pueden ser hormonalmente in-
activos. Las hormonas secretadas incluyen: 
cortisol, aldosterona, andrógenos, estrógenos 
e intermediarios de la biosíntesis de esteroide. 
Los adenomas son más eficientes en producir 
hormonas esteroides que los carcinomas.8,9 Esto 
coincide con nuestra paciente, quien al diag-
nóstico tenía concentraciones de testosterona 
extremadamente elevadas para su edad y sexo. 
A pesar de la producción de hormonas, los 
adenomas suelen ser benignos, mientras que los 
carcinomas tienen un comportamiento maligno.

En todo niño o niña con signos de virilización 
o femenización heterosexual o isosexual ex-
temporánea debe sospecharse esta patología y 
realizarse a la brevedad los estudios de labora-
torio y gabinete pertinentes para su detección 

temprana y oportuna, así como realizar de 
manera acuciosa la exploración física en busca 
de una masa abdominal, que puede encontrarse 
incluso en  50% de los pacientes. Al momento 
del diagnóstico, con lo que se evita su retraso, 
que  puede ser hasta de 10 meses con límites de 
3 días a 61 meses entre la primera manifestación 
clínica y el diagnóstico definitivo.1,7 En nuestra 
paciente, el diagnóstico se estableció dos meses 
después del  inicio de la virilización, que fue la 
primera manifestación clínica.

La evaluación de laboratorio en pacientes en 
quienes se sospechan tumores de la corteza su-
prarrenal debe incluir, de acuerdo con Ribero,1 
los estudios consignados en el Cuadro 1. Este 
grupo hormonal no sólo contribuye al diagnós-
tico, sino también es de utilidad para detectar 
recurrencias.

La resonancia magnética,la tomografía com-
putada (TAC) y el ultrasonido se utilizan para 
confirmar el tumor y su estadificación, para pla-
near el tratamiento quirúrgico y para visualizar 
la invasión a estructuras cercanas.4,8

Los tumores de la corteza suprarrenal se origi-
nan en cualquiera de las tres capas que cubren 
la corteza suprarrenal, por eso se consideran 
tumores epiteliales e histológicamente es difícil 
diferenciar mediante microscopia de luz entre 
adenoma y carcinoma adrenal; por esta razón 

Cuadro 1. Perfil hormonal

Perfil	hormonal Prequirúrgico Postquirúrgico Seguimiento 1 Seguimiento 2 Seguimiento 3

17-Alfa hidroprogesterona 2.35 ng/mL
Cortisol plasmático matutino 31.2 μg/dL 1.19 μg/dL 10.70 μg/dL 10.30 μg/dL
ACTH 5.0 pg/mL 21.60 pg/mL 33.60 pg/mL 14.40 pg/mL
Testosterona total 1840 ng/dL 7.18 ng/dL* 4.9 ng/dL**
Androstenediona 17.2 ng/dL 0.30 ng/dL
Dehidroepiandostenediona sulfato 1021 μg/dL 15.0 μg/dL

*Disminución importante posterior al evento quirúrgico
**Durante el seguimiento, se mantienen los niveles bajos
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se han utilizado métodos de reacción inmuno-
histoquímica, como la vimetina y citoqueratina. 
Al respecto, Wick y colaboradores10 estudiaron 
30 pacientes y no encontraron diferencias sig-
nificativas entre el perfil de inmunotinción para 
carcinoma versus adenoma adrenocortical. 
Concluyeron que tal distinción debe basarse en 
criterios clínicos y morfológicos.

Por su parte, Weiss y Hough11 (Cuadro 2) for-
mularon un sistema de clasificación basado 
en las características clínicas, microscópicas 
y macroscópicas coexistentes al momento del 
diagnóstico en adultos. Derivado de ello y debi-
do a que tanto las manifestaciones clínicas como 
el comportamiento biológico son diferentes en 
los niños, Weineke y su grupo12  estudiaron 83 
niños con tumores de la corteza suprarrenal 
para determinar si las características clínicas e 
histológicas propuestas por los primeros autores 
podían aplicarse a los pacientes pediátricos. 
Encontraron que las características con mayor 
correspondencia con un tumor con histología 
maligna fueron: peso mayor de 400 gramos, 
diámetro mayor de 10.5 cm, invasión capsular 
o vascular, extensión hacia los tejidos periadre-
nales, atipia celular grave con más de 15 mitosis 
por 20 campos de alto poder, y necrosis con-
fluente.3,12 En nuestra paciente no se realizaron 
técnicas de inmunotinción y morfológicamente 
el tumor midió 6x5x4 cm; pesó 53.7 gramos; 
no hubo invasión vascular ni extensión a tejidos 
adyacentes; tampoco se encontró en el análisis 

histológico atipia nuclear y las mitosis fueron 
menores de 15 por 20 campos de alto poder. 
Todo esto aunado a la historia natural posterior 
a la exéresis quirúrgica, indica que correspondió 
a un adenoma.

CONCLUSIÓN

Los tumores de la corteza adrenal son extrema-
damente raros en la etapa pediátrica; un gran 
porcentaje se manifiesta con datos de virilización. 
Con el propósito de establecer el diagnóstico y 
ofrecer el tratamiento oportuno se debe estar 
alerta y así realizar los estudios pertinentes. 
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RESUMEN DE LA HISTORIA CLÍNICA

Niño de 6 años 9 meses, originario del Estado de 
México, sin antecedentes de importancia. Padres de 
32 años, con educación media superior, comercian-
tes; tiene un hermano de 10 años y una hermana 
de 4 años. Cuenta con cartilla de vacunación com-
pleta. Dos meses atrás inició con fiebre, epistaxis y 
esplenomegalia. En el Hospital Materno Infantil de 
Toluca la biometría hemática reportó: hemoglobina 
8.8 g/dL, hematócrito 24%, leucocitos 230,500/
mm3, neutrófilos 21%, bandas 34%, linfocitos 
9%, monocitos 7%, blastos 14%, basófilos 11%, 
eosinófilos 4%. Un análisis reveló: creatinina sérica 
y pruebas de función hepática normales.

En la exploración física se detectó esplenomega-
lia de 15 cm. Un frotis de sangre periférica mostró 
datos compatibles con leucemia granulocítica 
crónica. El aspirado de médula ósea reveló hi-
percelularidad, 5% de blastos y proliferación de 
todas las series, BCR/ABL en ABC 27,253 copias. 
Se trató inicialmente con imatinib (inhibidor 
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de las tirosin cinasas) a dosis de 450 mg/m2. El 
paciente fue referido al Instituto Nacional de 
Pediatría para valoración por los médicos del 
servicio de Trasplante de Células Progenitoras 
Hematopoyéticos.

A la llegada del paciente se observó: palidez 
de tegumentos y dermatitis facial secundaria a 
imatinib. El día de la valoración en el servicio 
de Trasplante de Células Progenitoras Hemato-
poyéticos el paciente estuvo recibió 300 mg de 
imatinib al día; no existen datos de actividad 
tumoral. Se consideró apto para trasplante de 
células progenitoras hematopoyéticas en caso 
de tener donador compatible y se planearon 
estudios de extensión y HLA. 

El resultado de HLA fue compatible al 100% 
con el hermano sano de 10 años. El resultado 
por RT-PCR del aspirado de médula ósea t(9,22) 
fue positivo. El paciente continuaba recibiendo 
tratamiento con imatinib. 

Ingresó al servicio de Trasplante de Células Pro-
genitoras Hematopoyéticos e inició tratamiento 
de preparación con busulfán. Se colocó un ca-
téter en la arteria subclavia izquierda. Al octavo 
día se infundió injerto (dosis celular 1.6 x106/
kg de peso); sin embargo, debido a un coágulo 
la cantidad de células no fue suficiente, por lo 
que se trató nuevamente con una cosecha de 
donador 100% compatible, sin complicaciones 
(CD34+ 7.7 x 106/kg de peso). A los diez días del 
trasplante, el paciente tuvo injerto mieloide, por lo 
que se suspendió el factor estimulante de colonia 
de granulocitos. Se decidió su egreso por mejoría. 

El día +20 el niño se encontraba asintomático y 
en buen estado general, alerta y reactivo; se con-
tinuó tratamiento con ciclosporina, fluconazol, 
TMP/SMZ, aciclovir y omeprazol. 

Ocho días después de la consulta acudió por 
haber tenido un pico febril de 38°C. Mencionó 

que dos días antes tuvo lesiones cutáneas en el 
cuello y las axilas, sin otros síntomas. A su ingre-
so tenía frecuencia cardiaca de 120 por minuto; 
fiebre de 38.2°C; eritema cutáneo generalizado, 
descamación, sin prurito; costras por úlceras en 
la región occipital; pulsos distales, llenado ca-
pilar de dos segundos. Aparentemente no había 
evidencia de infección. 

El paciente fue valorado por los médicos del 
servicio de infectología y se decidió prescri-
birle antibiótico: ceftriaxona y dicloxacilina. 
Se reinició la ciclosporina a dosis de 6 mg/kg/
día, metilprednisolona 2 mg/kg/día y tacrolimus 
tópico. Se hospitalizó debido a los datos clínicos 
de enfermedad injerto contra huésped en la piel 
y para confirmar el diagnóstico.

El servicio de Dermatología diagnosticó una 
dermatosis diseminada que afectó,  princi-
palmente, pliegues del cuello, axilas y región 
infraclavicular, constituida por descamación, 
escama gruesa blanquecina, que se despren-
día fácilmente, exantema pruriginoso macular 
de predominio en las piernas, máculas de 5 
mm. Este problema evolucionó en tres días; se 
tomó biopsia de piel. Se diagnosticó enferme-
dad de injerto contra huésped clínicamente 
aguda. 

Los estudios de virología mostraron: Epstein Barr 
Virus (EBV), VCA IgM e IgG negativos, EBV EA 
negativo, EBV EBNA negativo, herpes simple 
virus IgM E IgG negativos, parvovirus B19 IgM 
E IgG negativos. 

Al día siguiente, luego de ingerir alimentos, 
refirió dolor epigástrico tipo cólico, sin evacua-
ciones; un labstix mostró sangre. El ultrsonido 
abdominal reveló inflamación de íleon, colon y 
apéndice con menos de 10 mL de líquido libre; 
asas intestinales con grosor incluso de 6 mm. 
Se concluyó que el estudio sugería colitis. Se le 
dejó en ayuno y con analgésico. Se agregó me-
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tronidazol y se dio vitamina K debido a que tenía 
tiempo de protrombina prolongado. Continuó en 
ayuno por dolor abdominal. tuvo edema facial 
y en ambas manos. La uresis debajo de valores 
normales. Se le agregó al tratamiento prednisona 
y sertralina. 

Seis días después continuaba con dolor abdomi-
nal, náusea, vómitos e incremento del gasto fecal 
con evacuaciones de consistencia disminuida. 
Se detectó hipoalbuminemia de 1.5 y examen 
general de orina con proteinuria. Un estudio co-
proparasitoscópico fue positivo para Blastocystis 
homini y antígeno para Aspergillus negativo. Se 
inició nutrición parenteral. Se le administró dosis 
de infliximab dosis-respuesta. 

Tres días después tuvo una crisis convulsiva 
caracterizada por movimientos clónicos, supra-
versión de la mirada y chupeteo con duración 
de 30 segundos. Un estudio de electrólitos 
séricos mostró hiponatremia, hipocalcemia e 
hipomagnesemia. Posteriormente tuvo nuevas 
crisis convulsivas de tipo parcial compleja, con 
deterioro neurológico, Glasgow de 7. Por este 
motivo se realizó intubación orotraqueal y se le 
prescribió difenil hidantoína. Se agregaron mero-
penem y anfotericina B liposomal. La tomografía 
de cráneo descartó edema y hemorragia cere-
bral. La resonancia magnética cerebral mostró 
zonas de edema de tipo vasogénico corticosub-
corticales en las regiones parietooccipitales, esto 
hizo pensar en un síndrome de encefalopatía 
posterior reversible y atrofia cerebral corticosub-
cortical. Se suspendieron la difenil hidantoína y 
la metilprednisolona.

Se aumentó la dosis de ciclosporina y se inició 
hidrocortisona a dosis de 50 mg. El hemocultivo 
fue positivo a cocos grampositivos, por eso se 
agregó vancomicina.  Un día previo a su muerte 
tenía hipoalbuminemia, edema generalizado e 
hipotérmico. Tuvo hipocalemia de 2.4. El elec-
trocardiograma mostró aplanamiento de ondas 

T. Debido a que tuvo hiperglucemias hasta de 
367 mg se le administró una infusión de insu-
lina. Se suspendió la hidrocortisona y se inició 
metilprednisolona. 

El día de su muerte tuvo desaturación incluso 
de 60%, se aspiró y se le dio ventilación con 
presión positiva, con lo que mejoraron la satu-
ración y el patrón ventilatorio. La gasometría 
reveló pH 7.43, pCO2 30, pO2 61, HCO3 20, 
CO2T 21. Tuvo  hematuria, sangrado por la 
cánula orotraqueal y una evacuación meléni-
ca. Continuó con eventos de desaturación e 
inestabilidad hemodinámica con bradicardia 
hasta llegar a la asistolia, sin respuesta a las 
maniobras de reanimación.

COMENTARIO CLÍNICO

El análisis del caso, para fines académicos, 
puede separarse en la forma de abordar el diag-
nóstico de la leucemia granulocítica crónica, 
la descripción del TCPH y el evento final de 
enfermedad de injerto contra huésped aguda 
que representa dificultades para establecer el 
diagnóstico y dar el tratamiento. 

El paciente inició su padecimiento con síndrome 
febril y hemorragíparo. La asociación de estos 
dos síndromes obligó a realizar una biometría 
hemática. A este cuadro se agregó una masa 
abdominal en el hipocondrio izquierdo. 

¿Qué se podía sospechar en este paciente? El pe-
diatra, ante un paciente con una masa abdominal 
(aunque esté asintomático), debe referirlo a un 
oncólogo pediatra para determinar la secuencia 
de estudios lo menos invasivos que permitan inte-
grar el diagnóstico. La biometría hemática mostró 
anemia de 8.8 mg/dL, leucocitos 230,500, blastos 
14%; no se mencionan las plaquetas. 

Antes de realizar el aspirado de médula ósea 
deben descartarse las urgencias oncológicas; en 
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este caso, eran principalmente el síndrome de 
lisis tumoral, una masa mediastinal y complica-
ciones por la hiperleucocitosis, como: hipoxemia 
y crisis convulsivas. Esta última es poco frecuente 
en los niños con leucemia granulocítica crónica; 
sin embargo, el diagnóstico más probable en un 
niño con hiperleucocitosis es una leucemia agu-
da. La basofilia es un dato frecuente en leucemia 
granulocítica crónica. 

Con estos datos debe realizarse un aspirado 
de médula ósea. Sin embargo, en la leucemia 
granulocítica crónica el análisis del frotis de 
sangre periférica puede ser suficiente para su 
diagnóstico inicial. En un principio, el trata-
miento debe enfocarse a la citorreducción, lo 
que puede hacerse con hidroxiurea y busulfan. 
En la actualidad, el imatinib, inhibidor directo 
de la tirosin cinasa, logra la remisión completa 
en más de 95% de los pacientes. 

Tomando en cuenta los antecedentes de este 
paciente pueden describirse algunos factores de 
riesgo para desarrollar leucemia. La edad de los 
padres se ha relacionado con el cáncer; princi-
palmente leucemia. En el padre, la edad mayor 
de 40 años se ha vinculado con leucemia, con un 
riesgo relativo superior a 3. Se han estudiado las 
condiciones durante el embarazo y la edad ma-
terna, sin encontrar alguna asociación específica.

Puesto que el paciente tuvo una leucemia granu-
locítica crónica, el único factor descrito en la 
edad pediátrica es la radiación ionizante. No 
se ha asociado a infección, y es muy raro que 
aparezca como segunda neoplasia. 

La leucemia granulocítica crónica es una en-
fermedad muy rara en niños: 2 casos por cada 
100,000 habitantes, que ocurre en la cuarta 
y quinta décadas de la vida. En niños se han 
descrito casos en lactantes, pero 80% se diag-
nostican después de los 4 años y 60% después 
de los 6 años. 

La leucemia granulocítica crónica se describió 
por primera vez en 1845 por Bennett. Fue el 
primer reporte de neoplasia maligna asociada 
con una anormalidad cromosómica específica. 
Daley demostró que el fenotipo maligno de la 
enfermedad es causado por el gen de fusión 
BCR-ABL, cuyos transcriptos dan lugar a la pro-
ducción de una tirosin cinasa (PM 210kD) activa, 
que influye en la adhesión celular a nivel del 
estroma de médula ósea y que, además, inhibe 
la apoptosis. 

Anteriormente no se había encontrado un tra-
tamiento eficaz contra esta enfermedad, por lo 
que los pacientes morían alrededor de los tres 
años de realizado el diagnóstico, producto de 
una crisis blástica. Fue en la década de 1990, 
con el desarrollo de inhibidores de tirosin ci-
nasa (mesilato de imatinib), que los pacientes 
lograron remisiones citogenéticas completas; 
los seguimientos a siete años mencionan una 
supervivencia libre de enfermedad de 83% y 
libre de crisis blástica de 92%. 

En la actualidad existe el dilema, incluso en pa-
cientes que tienen donador 100% compatible, 
si debe o no realizarse un trasplante de células 
progenitoras hematopoyéticas. A favor, está la 
supervivencia tan alta libre de evento y, en con-
tra, que el imatinib es un medicamento cuyos  
estudios clínicos fase III y fase IV aún no tiene 
resultados en niños. 

Desde hace más de 15 años, el trasplante de 
células progenitoras hematopoyéticas está 
indicado para esta enfermedad; el acceso al 
imatinib es más reciente. Surge la pregunta para 
saber si el pronóstico cambia si se trata antes o 
después del imatinib, que en realidad retrasa el 
procedimiento y no sabemos si aumenta o no la 
morbilidad y la mortalidad. En el Consorcio Eu-
ropeo de Médula Ósea se señaló que no existen 
diferencias a 5 años de seguimiento. Así mismo, 
en la actualidad se desconoce cuál es el tiempo 
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en el que puede suspenderse el medicamento, 
pregunta que surge sobre todo en niños.  

El tratamiento definitivo de este paciente fue 
con un trasplante de células progenitoras he-
matopoyéticas alogénico, que se realizó sin 
complicaciones. Se egresó al día +20. A los 8 
días del egreso de la unidad de Trasplante de Cé-
lulas Progenitoras Hematopoyéticos, el paciente 
regresó con fiebre y lesiones en la piel. Se des-
criben las lesiones, principalmente en pliegues, 
como descamativas, sin prurito, desprendibles. 
Las lesiones clásicas que describen incluyen 
también bulas. 

Los diagnósticos diferenciales deben ser reac-
ciones medicamentosas y exantema viral. La 
biopsia es definitiva en este diagnóstico y, prin-
cipalmente, se describe infiltración linfocitaria 
perivascular y, en casos avanzados, separación 
de la unión dermo-epidérmica. Se agrega dolor 
abdominal. No se describe la semiología. En el 
EICH se describen cólicos y también diarrea. El 
diagnóstico diferencial es una infección intestinal 
por Clostridium difficile o  por citomegalovirus. 

El tratamiento profiláctico se basa en ciclospori-
na, esteroides y tacrolimus. En casos en los que 
el esteroide se indique a dosis elevadas, como 
2 mg/kg, y no exista respuesta, se prescriben 
anticuerpos monoclonales, como: daclizumab, 
alemtuzumab o infliximab; como se utilizaron en 
este paciente, a las tres semanas de su ingreso. 
El esquema antibiótico indicado estuvo dentro 
de lo establecido, y el paciente no tenía datos 
de sepsis en ese momento.  

A pesar de esto, el paciente tuvo crisis con-
vulsivas, consideradas inicialmente de origen 
metabólico. Se descartó hemorragia, situación 
en la que había que pensar debido a que el pa-
ciente tenía 26,000 plaquetas. El niño no tenía 
fiebre, sin embargo, se considera que hubiera 
sido importante realizarle una punción lumbar. 

Se investigó para citomegalovirus, infección viral 
que ocurre hasta en 70% de los niños trasplanta-
dos; este problema aparece, característicamente, 
en los primeros 100 días. En este paciente los 
estudios diagnósticos fueron negativos. 

El paciente no respondió al tratamiento. En 
estos casos debe considerarse qué otros pro-
blemas pueden estar ocurriendo, por ejemplo: 
síndrome urémico-hemolítico o microangio-
patía trombótica por ciclosporina. Esta última 
es una entidad clínica y anatomopatológica 
caracterizada por: anemia, afectación renal 
aguda y trombocitopenia causada por una mi-
croangiopatía renal predominantemente, pero 
que puede afectar otros parénquimas, como el 
sistema nervioso central y el gastrointestinal. 
En este caso, el paciente tuvo alteraciones 
compatibles, además de elevación de las con-
centraciones de urea de 7 hasta 31, aunque la 
creatinina no se alteró. 

La microangiopatía es causada por daño a la 
microvasculatura debido a inhibidores de la 
calcineurina, a la quimioterapia o radiación 
corporal total, o por infecciones. En este mo-
mento también puede pensarse en el esquema 
antibiótico ante la evidencia clínica de deterioro 
y la falta de evidencia de infección. 

Por último, el paciente se deterioró hemodiná-
micamente quizá debido a una infección no 
demostrada. 

Diagnósticos finales

1.  Leucemia granulocítica crónica en remisión.

2.  Postrasplante alogénico 100% compatible.

3.  Probable microangiopatía trombótica.

4.  Enfermedad injerto contra huésped aguda 
intestinal y piel grado IV.
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5.  Enfermedad injerto contra huésped cerebral 
grado IV versus meningitis.

6.  Choque séptico-enfermedad injerto contra 
huésped secundario a una infección no 
bacteriana.

Causa de muerte: hemorragia pulmonar.

PATOLOGÍA

Cuatro horas después de la muerte del paciente 
se practicó el estudio de autopsia en el Departa-
mento de Patología. Tenía diagnósticos de egreso 
de hemorragia pulmonar, enfermedad injerto 
contra huésped en la piel y el intestino y leu-
cemia granulocítica crónica. Mostraba extensas 
lesiones cutáneas con escaras y descamación; 
contábamos con la documentación histológica 
en la biopsia de piel, practicada un mes antes, 
en la que se apreciaron datos compatibles con 
enfermedad injerto contra huésped, con que-
ratinocitos necróticos y cambios vacuolares en 
la porción basal de la epidermis e infiltrados 
de linfocitos en la unión dermoepidérmica e 
intraepiteliales. Aunque estos cambios no son es-
pecíficos ni reacciones a medicamentos, pueden 
producir alteraciones similares; en el contexto 
clínico de este paciente puede considerarse el 
diagnóstico de enfermedad injerto contra hués-
ped (Figura 1. Patología). Esta complicación 
se explica porque en la autopsia se encontró 
buena repoblación celular en la médula ósea 
postrasplante. En ningún órgano se encontró 
infiltración leucémica. 

El cuadro clínico final fue gastroenterológico. 
En el estómago había algunos cambios foca-
les sugerentes de enfermedad injerto contra 
huésped, pero el daño más notable estaba en 
intestino delgado, con una extensísima lesión 
que afectaba al yeyuno y al íleon pero no al 
colon. Había necrosis total de la mucosa, con 
formación de pseudomembranas, fibrina y esca-

sas células inflamatorias mononucleares. (Figura 
2. Patología) Puesto que no hubo exudado agudo 
con neutrófilos, aunque la médula ósea estaba 
razonablemente poblada, ni movilización de 
una población de neutrófilos, no se comportaba 
como una neutropenia. Entonces tenemos una 
enteritis neutropénica, que en niños suele ser 
por E. coli o Pseudomonas.  En este caso, en 
el cultivo postmortem se aisló Pseudomonas 
aeruginosa en el pulmón, hígado, bazo, sangre 
y placa de Peyer. En el pulmón izquierdo había 
neumonía hemorrágica multifocal con extensa 
consolidación. La histología de esta lesión mos-
traba poca inflamación y extensa necrosis con 
depósito de un pigmento azulado, característico 
de infección por Pseudomonas; el antes llama-
do “bacilo piociánico” (Figura 3. Patología). El 
paciente tuvo una septicemia por Pseudomonas 
con el cortejo esperado de complicaciones. 
No podemos opinar acerca de la participación 
de la enfermedad injerto contra huésped en la 
patología intestinal porque, al estar ausente el 
epitelio de la mucosa, desaparecen los datos 
diagnósticos de esa alteración.

Figura 1.  Lesiones cutáneas extensas compatibles 
con enfermedad injerto contra huésped.  La biopsia 
de piel de un mes antes muestra queratinocitos ne-
cróticos y cambios vacuolares basales compatibles 
con esta alteración. 
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Figura 2. Segmento de yeyuno. Necrosis completa de la mucosa cubierta por pseudomembranas fibrinosas. No 
se aprecia exudado inflamatorio celular.

Figura 3. Consolidación basal en el pulmón izquierdo, con una neumonía necrosante y hemorrágica con poco 
exudado inflamatorio. El tono azul de la necrosis es característico de infección por Pseudomonas. 

El sistema nervioso central se estudió con de-
talle, teniendo en mente las manifestaciones 
neurológicas en vida. La afectación era poca, 
con algo de atrofia, daño anóxico muy leve y sin 

encontrar vasculitis, desmielinizacion o gliosis, 
por lo que suponemos que la causa de las crisis 
convulsivas pudo haber sido metabólica o por 
angioespasmo. 
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Figura 4. El timo es pequeño con una histología de displasia. El estroma es fibroso, con escasos linfocitos, y 
las células epiteliales teñidas con tinción tricrómica de Masson (Fotografía 1) y con anticuerpo antiqueratina 
(Fotografía B) se disponen en trabéculas sin formación de corpúsculos de Hassall.

En el timo hubo un hallazgo interesante: era 
pequeño y sin datos histológicos de atrofia, pero 
sí de displasia con pérdida linfoide y sin madu-
ración epitelial a los corpúsculos de Hassall. 
(Figura 4. Patología) Esto se ve en la inmuno-
deficiencia primaria combinada grave, pero 
también se ha descrito en la enfermedad injerto 
contra huésped por transfusión o por trasplante, 
así como en el síndrome de inmunodeficiencia 
adquirida. En modelos animales parece ser un 
fenómeno reversible. Su significado fisiopatoló-
gico no es claro. 

En resumen, este niño con leucemia granulocíti-
ca crónica t(9:22), al que se le hizo trasplante de 
células progenitoras hematopoyéticas con éxito 
inició luego con enfermedad injerto contra hués-
ped con lesiones graves en la piel y, quizá, en el 
tubo digestivo y se complicó con una enteritis 
neutropénica pseudomembranosa en el contexto 
de una sepsis por Pseudomonas. 

Comentario del servicio de trasplante de células 
progenitoras hematopoyéticas 

En la evolución del trasplante de células pro-
genitoras hematopoyéticas existen tres fases 
decisivas: la primera es la del pre-trasplante, en la 

que debe existir una indicación para realizarlo. 
En este caso el paciente padecía leucemia granu-
locítica crónica; sin embargo, para que sea apto 
para el trasplante no es suficiente la indicación 
de la enfermedad de base, también es necesaria 
la evaluación orgánica que no contraindique el 
procedimiento y, por supuesto, una fuente de 
células progenitoras de sangre periférica, cordón 
umbilical o médula ósea. Todo ello para ofrecer 
mayor posibilidad de éxito. 

En la segunda fase, la del trasplante, es impor-
tante el régimen de condicionamiento. En este 
paciente fue con busulfán y ciclofosfamida. 
Existen varios factores a tomar en cuenta para 
el inicio de la enfermedad injerto contra hués-
ped. En nuestra población, las estadísticamente 
significativas son: la fuente de sangre periférica, 
infecciones 3 meses previo al trasplante, infec-
ción por citomegaloovirus en el receptor y la 
dosis celular mayor de de 8.3 x106/kg. Existe 
más probabilidad de enfermedad injerto contra 
huésped a mayor dosis celular, por la cantidad de 
linfocitos que también van infundidos. La otra es 
la fuente de la que se obtienen las células proge-
nitoras. El mayor riesgo es cuando las células se 
obtienen de sangre periférica; después, cuando 
la fuente es médula ósea y menor cuando se 
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utilizan células obtenidas de sangre de cordón 
umbilical. En este caso no hubo ninguno de 
estos factores, salvo el hecho de que las células 
progenitoras hematopoyéticas se obtuvieron de 
sangre periférica. En este paciente el injerto se 
efectuó de acuerdo con el tiempo esperado, con 
evidencia de recuperación en sangre periférica 
entre 12 y 14 días. 

En la tercera fase, la postrasplante, el seguimiento 
se centra en tres aspectos decisivos: vigilancia de 
infecciones, sostenimiento del trasplante e inicio 
de la enfermedad injerto contra huésped, que 
puede ser aguda o crónica. Este paciente tuvo un 
síndrome de empalme. Los sitios afectados por la 
enfermedad injerto contra huésped aguda fueron 
la piel y el intestino. A mayor inmunosupresión 
mayor riesgo de complicaciones infecciosas. 
Entre más inmunosupresores se indiquen mayor 
será el riesgo, sobre todo de infecciones bacte-
rianas y virales: adenovirus, citomegalovirus, 
Epstein-Barr, VK o algunas por agentes atípicos. 
En este paciente, por el tiempo que duró la in-
munosupresión, se consideró la posibilidad de 
un cuadro atípico, como aspergilosis o algún 
virus que pudo, incluso, causar alteraciones 
neurológicas. Este caso parece una enfermedad 
injerto contra huésped en control con un proceso 
infeccioso mixto bacteriano y viral o bacteriano 
y micótico secundario a la inmunosupresión. 

El hecho de que un paciente se reconstituya 
hematológicamente, no significa que lo haga 
inmunológicamente. Esta última  puede docu-
mentarse luego de 12 o 18 meses, lo que puede 
explicar las características del timo. Los linfocitos 
T ya generados por la médula ósea trasplantada 
migran al timo y hay repoblación; vuelven a 
formarse los folículos.

En las tres fases del trasplante es indispensable 
considerar que el paciente y su familia deben 
estar sujetos a un proceso muy intenso de 
educación para la salud, porque la detección 

temprana y la referencia oportunas, lo mismo 
que los cuidados y el apego al tratamiento in-
munosupresor postrasplante, son factores que 
intervienen en la aparición de complicaciones 
y su pronóstico final.

COMENTARIO FINAL

En la  actualidad, en México, la segunda causa 
de mortalidad en pacientes entre los 4 y 18 
años de edad es el cáncer. Así mismo, nuestro 
país tiene una de las tasas más altas de cáncer 
pediátrico en el mundo. El Instituto Nacional de 
Pediatría posee el servicio de trasplante de cé-
lulas progenitoras hematopoyéticas más grande 
de la República. En consecuencia, el número de 
complicaciones que se documentan es elevado. 
En el caso anterior no sólo se demuestra que no 
basta que un niño sea trasplantado con éxito en 
una unidad con experiencia, sino también es 
necesaria la educación de los padres acerca de 
los efectos potencialmente mortales que pueden 
ocurrir. Si a un paciente no se le administra la 
ciclosporina, se condiciona enfermedad injerto 
contra huésped y, eventualmente la muerte.

En resumen, se comunica el caso de un niño con 
leucemia granulocítica crónica que fue tratado 
inicialmente con imatinib, después con trasplan-
te de células progenitoras hematopoyéticas y que 
luego inició con enfermedad de injerto contra 
huésped, lo que lo condujo a la muerte, evento 
potencialmente evitable con un seguimiento 
social más estrecho. 

REFERENCIAS

1. Castro-Malespina H, Schaison G, Briere J, Passe S, Pasquier 
A, et al. Philadelphia chromosome-positive chronic myeloid 
leukemia in children: survival and prognostic features. 
Cancer 1983;52:721.

2. Gartner JG. Thymic involution with loss of Hassall’s 
corpuscles mimicking thymic dysplasia in a child with 
transfusion-associated graft-versus-host disease. Pediatr 
Pathol 1991;11:449-456.



Acta Pediátrica de México

54

Volumen 35, Núm. 1, enero-febrero, 2014

3. Hughes TP, Hochhaus A, Bradford S, Muller MC, Kaeda JS, 
et al. Long-term prognostic significance of early molecular 
response to imatinib in neuly diagnosed chronic myeloid 
leukemia. Blood 2010;116:3758-3765.

4. Lichtman MA. Is There an entity of chemically induced BCR-
ABL–positive chronic myelogenous leukemia? The Oncologist 
2008;13:645-654.

5. Ortiz-Hidalgo C. Notas sobre la historia de la leucemia. 
Patología 2013;51:58-89.

6. Rowley JD. A new consistent chromosomal abnorma-
lity in chronic muelogenous leukaemia identified by 
quinacrine fluoresence and Giensa staining. Nature 
1973;1:290-293. 

7. Vigneri P, Wang JY. Induction of apoptosis in chronic mye-
loid leukemia cells through nuclear entrapment of BCR-ABL 
tyrosin kinase. Nat Med 2001;7:228-234.



55www.actapediatricademexico.org

Acta Pediátr Mex 2014;35:55-68.
artículo dE rEvisión

La mitosis y su regulación Alfredo de Jesús Rodríguez-Gómez,1 Sara 
Frias-Vázquez1,2

1 Laboratorio de Citogenética, Departamento de 
Investigación en Genética Humana, Instituto Nacional 
de Pediatría.
2 Departamento de Medicina Genómica y Toxicología 
Ambiental, Instituto de Investigaciones Biomédicas, 
UNAM.

Correspondencia
Dra. Sara Frias
Laboratorio de Citogenética
Instituto Nacional de Pediatría Insurgentes Sur 
3700-C, 6° piso
04530 México DF Teléfono y fax: +52 55 10845533, 
10840900, extensión 1436
sarafrias@biomedicas.unam.mx

Este artículo debe citarse como:
Rodríguez-Gómez AJ, Frias-Vázquez S. La mitosis y su 
regulación. Acta Pediat Mex 2014;35:55-68.

Recibido: abril, 2013

Aceptado: septiembre, 2013

RESUMEN

La división celular por mitosis es decisiva para el 
desarrollo de los organismos y su reproducción; 
aunado a ello, es necesario que cada nueva célula 
sea genéticamente idéntica de la que proviene. En 
los eucariontes esto se logra gracias a mecanismos 
complejos que aseguran la integridad del material ge-
nómico y su segregación apropiada durante la mitosis. 
La visión tradicional de la mitosis la ha dividido en 
diferentes etapas que lograron caracterizarse gracias 
a los estudios morfológicos en células en división; los 
avances en biología molecular han llevado más allá 
esta caracterización, de manera que ahora se conoce 
toda una gama de participantes moleculares. En este 
artículo se abordarán el proceso de la mitosis celular 
y molecular y una breve síntesis de los actores mole-
culares que regulan este proceso.

Palabras clave: división celular, mitosis, ciclo celular

Mitosis and its regulation

ABSTRACT

Cell division by mitosis is essential for the development 
of organisms and their reproduction; it is also neces-
sary that each new cell is genetically identical to that 
from which it comes. In eukaryotes this is achieved 
by the presence of complex mechanisms that ensure 
the integrity of genomic material and their proper 
segregation during mitosis. The traditional view of 
mitosis has been divided into different stages that were 
characterized by morphological studies in dividing 
cells; advances in molecular biology have led beyond 
this characterization, so that we now know a range 
of participant molecules. This article will discuss the 
process of mitosis, both at the cellular and molecular 
level and a brief summary of the molecular players 
that regulate this process.

Key words: Division celular, Mitosis, Ciclo celular
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En los organismos pluricelulares, como el 
humano, que inician su vida con una célula 
huevo o cigoto, la división celular mitótica es 
decisiva para el desarrollo y mantenimiento de 
los diversos tejidos, órganos y sistemas que lo 
forman. Las nuevas células originadas por la 
mitosis son genéticamente idénticas a la célu-
la madre; esto se logra gracias a mecanismos 
complejos de regulación que aseguran la inte-
gridad del material genómico y su segregación 
apropiada. La serie de eventos que conducen 
a la división de una célula se conoce como 
ciclo celular y está constituído por dos fases 
principales: la interfase y la division celular, 
que puede ser mitosis o meiosis. La mitosis es 
el proceso nuclear por el  cual los cromosomas 
replicados se segregan en dos núcleos hijos, 
generalmente va acompañada de la citocinesis, 
que es la división del citoplasma y separación 
física de las dos células hijas.  

El proceso mitótico fue descrito primeramente 
por Flemming, en 1882; su duración es gene-
ralmente de menos de una hora, tiempo en el 
que la célula es capaz de separar su información 
genética en dos grupos idénticos, que junto con 
el resto de sus componentes subcelulares serán 
heredados a las células hijas. Durante la mitosis, 
la célula se ocupa en una actividad principal, 
que es la segregación cromosómica y práctica-
mente detiene el metabolismo, la transcripción 
y la traducción.1

Antes del proceso de mitosis, durante la fase S 
del ciclo celular, los cromosomas se replican, de 
manera que en el momento de iniciar la división 
celular en humanos, cada uno de los 46 cromo-
somas replicados tendrá dos cromátidas unidas 
por el centrómero, cada una de ellas representa 
un cromosoma funcional. Cada cromátida 
hermana de un cromosoma segrega una célula 
hija, al igual que las otras 45, y juntas integrarán 
el “grupo” diploide de 46 cromosomas de la 
nueva célula. La mitosis se caracteriza por dos 

eventos importantes que pueden visualizarse 
bajo el microscopio de luz: la condensación 
y la segregación cromosómica. El movimiento 
cromosómico está mediado por una estructura 
compuesta primordialmente por microtúbulos: 
el huso mitótico, que se encarga de alinear a 
los cromosomas replicados y condensados en 
el centro de la célula, para así posicionar a las 
cromátidas hermanas con el cinetocoro de una, 
apuntando hacia un polo y el de la otra apuntan-
do al polo opuesto; en ese momento se escinde la 
proteína que mantenía unidos los centrómeros y 
a las cromátidas hermanas. Aquí el huso mitótico 
mediante sus microtúbulos cinetocóricos jala las 
cromátidas hacia polos opuestos.  El último paso 
es la reinstalación de un núcleo interfásico y la 
división del citoplasma para formar dos células 
hijas idénticas. Todos estos eventos se realizan 
en cinco etapas nucleares: profase, prometa-
fase, metafase, anafase, telofase y finalmente 
se realiza la citocinesis que es la división del 
citoplasma.2  (Figura 1)

Figura 1. La mitosis en el contexto de las distintas 
fases del ciclo celular. En un ciclo celular mitótico 
con duración aproximada de 24 horas, la fase M se 
desarrolla aproximadamente en una hora, de manera 
que cada una de las cinco etapas nucleares y la cito-
cinesis tienen lugar en minutos.
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ETAPAS DE LA MITOSIS

Profase 

La transición de interfase a mitosis es la profase. 
En esta etapa ocurren los siguientes eventos: la 
cromatina se condensa para formar cromoso-
mas, se forma el huso mitótico y desaparece la 
envoltura nuclear. 

1) Condensación cromosómica 

La primera manifestación visible de la división 
celular es la compactación progresiva de la 
cromatina nuclear (Figura 2a), para dar lugar a 
hebras cromosómicas; en este punto los cromo-
somas se definen como hebras dobles porque ya 
están replicados; este empaquetamiento es in-
dispensable para que los cromosomas no sufran 
alteraciones generadas por el estrés mecánico 
a que son sometidos debido a los movimientos 
del huso mitótico durante la segregación cro-
mosómica.2

La cromatina que está en fibras de 30 nm en 
interfase comienza a condensarse por la inter-

vención de un complejo proteico de condensina 
y de topoisomerasa II, que superenrollan la fibra 
de 30 nm formando asas de ADN superenrolla-
do a lo largo de cada cromátida. Para mantener 
unidas a las cromátidas hermanas del cromosoma 
replicado y condensado, interviene otro complejo 
proteico llamado cohesina, que mantiene unidas 
a las dos cromátidas desde que terminaron su 
replicación en fase S hasta la anafase mitótica. 
La condensina y la cohesina son estructuras si-
milares que pueden formar anillos que retienen 
segmentos distantes de cromatina unidos (Figura 
3).  La cohesina se encuentra a lo largo de los 
brazos cromosómicos, manteniendo unidas longi-
tudinalmente a las cromátidas hermanas y dando 
la apariencia de una sola hebra al cromosoma 
mitótico temprano. También se encuentra uniendo 
fuertemente a las cromátidas por el centrómero; 
la cohesina localizada a lo largo de los brazos se 
separa de la cromatina en profase y la del cen-
trómero se retiene hasta anafase.3    

La cromatina extendida del núcleo en interfase 
permite el ingreso de la maquinaria transcripcio-
nal; pero durante la mitosis, cuando la cromatina 
tiene la mayor condensación del ciclo celular, 

Figura 2. Las distintas fases de la mitosis.  Cultivo de fibroblastos en los que se observan: a) Profase-prometafase: 
con cromosomas en proceso de condensación y envoltura nuclear desintegrándose.  b) Metafase: cromosomas 
alineados en la placa ecuatorial con mayor condensació.  c) Anafase: separación en dos grupos de las cromátidas 
hermanas. d) Telofase: división citoplásmica y reintegración de las envolturas nucleares para formar dos células 
hijas. (Fotografía cortesía del Dr. Joaquín Carrillo, Instituto de Hematopatología). 
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la transcripción se inhibe. Debido a esto, el nu-
cleolo –estructura formada primordialmente por 
productos de la transcripción del ADN ribosomal 
y proteínas, desaparece y, en consecuencia, 
también la traducción se detiene.

2) Formación del huso mitótico

Los microtúbulos del citoesqueleto de interfase 
se desensamblan debido a modificación de 
proteínas asociadas con microtúbulos o MAPs; 
los microtúbulos se reorganizan para contribuir 
a la formación del huso mitótico. Esta nueva 
organización de los microtúbulos se inicia por 
la escisión de una estructura duplicada en fase S 
del ciclo celular llamada centrosoma; cada uno 
de los dos centrosomas consta de dos centrio-
los posicionados en ángulo recto uno del otro, 
rodeados por una matriz proteica. Durante la 

profase, el primer paso para formar el huso mitó-
tico es la aparición o nucleación de microtúbulos 
alrededor de los centrosomas que forman una 
especie de estrella, integrando así los ásteres, 
cuyos microtúbulos tienen un extremo menos 
(-) asociado al centrosoma y un extremo más 
(+) al cual se adicionan dímeros de tubulina a 
mayor velocidad. Cada áster migra a posiciones 
opuestas dentro de la célula, estableciendo así 
los polos celulares a partir de donde se formará 
un huso mitótico bipolar (Figura 4). Los micro-
túbulos de los ásteres continúan creciendo por 
sus extremos + hasta que algunos de ellos, los 
llamados microtúbulos cinetocóricos, encuen-
tran el cinetocoro de una de las dos cromátidas 
hermanas de un cromosoma, en donde quedan 
anclados a proteínas del cinetocoro, especí-
ficamente de la corona fibrosa con ayuda de 
otras proteínas, como Ndc80, CENP-E-kinesina 
y dineína (Figura 5). Los microtúbulos del polo 
opuesto harán contacto con la otra cromátida 
hermana del mismo cromosoma. Los micro-
túbulos que no encontraron un cinetocoro se 

Figura 3. Empaquetamiento del ADN mediado por los 
complejos de condensina y cohesina. La condensina 
está formada por cuatro subunidades de proteínas 
SMC 2/4 y proteínas asociadas que se encargan de 
cerrar o abrir el anillo que unirá longitudinalmente 
asas de cromatina para condensar cada una de las 
cromátidas hermanas. La cohesina está formada por 
cuatro subunidades de SMC 1/3 como si fueran ani-
llos, es regulada por proteínas asociadas de la familia 
SCC. Ese anillo enlaza la cromatina de las dos cromá-
tidas hermanas y las une para formar un cromosoma 
mitótico típico. Esta unión es más duradera entre la 
cromatina del centrómero que entre la cromatina a 
lo largo de los brazos cromosómicos. 

Figura 4. Papel de los centrosomas en la formación 
del huso mitótico.  Los centriolos que se encuentran 
en pares, se duplican durante la interfase, en la fase S, 
y se integran los centrosomas  que durante la mitosis 
establecerán los polos del huso mitótico.
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llaman microtúbulos interpolares, continúan 
creciendo por su extremo + hasta que se en-
cuentran y se superponen con los extremos + de 
los microtúbulos del polo contrario quedando 
así un huso mitótico funcional, con tres tipos 
de microtúbulos: los microtúbulos astrales, los 
microtúbulos cinetocóricos y los microtúbulos 
interpolares (Figura 6).4 

Existen dos tipos de mitosis: las dependientes 
y las independientes de centrosomas; en las 
segundas la nucleación de los microtúbulos se 
origina en los cinetocoros y es muy probable que 
aun en las células con centrosomas funcionales 
haya también nucleación de microtúbulos desde 
el cinetocoro de las cromátidas.5

3) Desaparición de la envoltura nuclear y 
fragmentación del aparato de Golgi

Para que los microtúbulos cinetocóricos interac-
túen con los cromosomas, la envoltura nuclear 

debe desaparecer; esto se realiza por fragmen-
tación debido a la interacción del complejo 
ciclina B-Cdk1 con elementos de cada uno de 
los tres componentes de la envoltura: a) las 
membranas nucleares, b) los poros nucleares 
y c) la lámina nuclear.6  Es probable que los 
fragmentos resultantes en forma de vesículas 
se dispersen a través de la célula mitótica o, 
bien, que se integren a fragmentos de retículo 
endoplásmico. De manera similar, el aparato de 
Golgi se desintegra en pequeñas vesículas cuyo 
destino es similar al de la envoltura nuclear. 
En cualquiera de los dos casos, las vesículas 
independientes o bien asociadas al retículo 
endoplásmico, se segregarán a las células hijas 
y volverán a integrar sus estructuras originales 
dentro de ellas.  El retículo endoplásmico podría 
no fragmentarse hasta vesículas y, simplemen-
te, segregarse en fragmentos de éste hacia las 
dos células hijas. Otros componentes mem-
branosos, como las mitocondrias, lisosomas y 
peroxisomas no se disgregan y, simplemente, 

Figura 5. Estructura del cinetocoro.  Está compuesto 
por tres láminas proteicas: una interna, una media y una 
externa en la que se extienden proteínas fibrosas que 
integran la corona fibrosa. La proteína Ndc80 se encarga 
de mantener unidos  los microtúbulos a la capa externa 
del cinetocoro mientras se realiza la despolimerización 
de tubulina por kinesinas.

Figura 6.  Diferentes tipos de microtúbulos en el 
huso mitótico.  Los microtúbulos astrales rodean a 
los centriolos, tienen su extremo en la periferia del 
material pericentriolar y su extremo positivo es el 
que irradia hacia todas direcciones. Los microtúbulos 
cinetocóricos son los microtúbulos que se encuentran 
asociados por su extremo positivo a los cinetocoros de 
las cromátidas hermanas, cada una de ellas tiene un haz 
de microtúbulos cinetocóricos que apunta a extremos 
opuestos. Los microtúbulos interpolares crecen por sus 
extremos positivos sin encontrar un cinetocoro hasta 
que se superponen con otro microtúbulo interpolar.
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se segregan de manera generalmente simétrica 
a las células hijas.7

Prometafase

Esta segunda fase se caracteriza por un movi-
miento activo que dirige a los cromosomas al 
ecuador celular. El inicio de la prometafase se 
reconoce por la interacción del huso mitótico 
con los cromosomas duplicados debido a la 
disolución de la envoltura nuclear, después de 
esto se inician los movimientos cromosómicos.8

Los extremos + de los microtúbulos de los ásteres 
se mueven mediante polimerización hacia el 
centro de la célula buscando cromosomas en 
un movimiento que se piensa que es al azar y 
cuando hacen contacto con un cinetocoro se 
estabilizan; eventualmente, el cinetocoro de la 
otra cromátida, hermana del mismo cromosoma, 
se une también a un grupo de microtúbulos que 
provienen del polo opuesto. Se ha propuesto 
también que los cinetocoros no atrapados 
pueden iniciar, por sí mismos, una nucleación 
de microtúbulos.  De una u otra manera los 
cromosomas llegan a tener sus dos cinetocoros 
conectados cada uno a microtúbulos que pro-
vienen de polos opuestos; en ese momento los 
microtúbulos jalan y empujan al cromosoma 
mediante polimerización-despolimerización de 
tubulina con la ayuda de proteínas motor tipo 
cinesinas y dineínas. Debido a que los dos polos 
atraen al mismo cromosoma a través de sus dos 
cinetocoros —que permanecen unidos por me-
dio de la cohesina— se inicia un estado en el que 
se empiezan a equilibrar las fuerzas de tracción 
de cada polo, polimerizando más activamente 
el extremo + de los microtúbulos  asociados al 
cinetocoro que se encuentra más cercano a su 
polo y acortando los microtúbulos asociados 
al polo más lejano (Figura 7). El acortamiento 
o elongación de los microtúbulos obedece a 
las diferencias en las fuerzas de tensión en los 
cinetocoros. Con estos movimientos se alcanza 

la congregación, que es la reunión de todos los 
cromosomas en el ecuador celular, posicionados 
ahí por el equilibrio de las fuerzas de tracción 
de los polos opuestos del huso. La congregación 
cromosómica marca el fin de la prometafase y 
el inicio de la metafase.4,8

Metafase

La condensación cromosómica iniciada en la 
profase continúa, por lo que los cromosomas 
metafásicos se observan con una cromatina 
perfectamente empaquetada que le permite al 
material genético mantener su integridad durante 
el estrés mecánico de los movimientos de ana-
fase.2  En esta etapa es en la que generalmente 
se realizan los estudios cromosómicos, debido 
a que su morfología es muy clara.  

Figura 7. Polimerización-despolimerización de 
microtúbulos para formar la placa metafásica.  Los 
cinetocoros de cada una de las dos cromátidas de los 
cromosomas se asocian a microtúbulos que provienen 
de polos opuestos del huso mitótico, generalmente en 
un sitio acéntrico, por lo que para llevarlos al centro 
del huso y formar la placa metafásica los microtú-
bulos más cortos polimerizan rápidamente hasta el 
momento en que se alcanza un balance de longitud; 
cuando esto ocurre, los cromosomas se encuentran en 
el ecuador celular y orientados de tal manera que al 
escindirse los centrómeros, la fuerza de tracción lleva 
a un grupo cromosómico completo hacia un polo y 
al otro grupo, al polo opuesto.
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Los cromosomas, movidos por el huso mitótico, 
se colocan en el centro, entre los dos ásteres y 
forman la llamada placa metafásica (Figura 2b) 
en la que los cromosomas se posicionan de tal 
manera que los cinetocoros de cada cromáti-
da hermana están orientados hacia los polos 
opuestos.2  Mantener a los cromosomas en el 
ecuador celular implica un equilibrio entre las 
fuerzas de los microtúbulos que tienden a mover 
a los cinetocoros hacia los polos opuestos, de 
manera que posicionarlos en el centro implica 
una gran cantidad de energía. La energía de 
los movimientos cromosómicos proviene de 
la polimerización-despolimerización de los 
microtúbulos en los que se utiliza la conversión 
de GTP a GDP y de las proteínas motoras en 
las que se utiliza la conversión de ATP a ADP.4

En cada cinetocoro se pueden anclar entre 20-
30 microtúbulos que ejercen fuerza de tracción 
hacia el polo del que provienen, por lo que la 
placa metafásica se mantiene por el equilibrio 
entre las fuerzas opuestas de los polos sobre los 
cromosomas, que mantienen juntas a sus cro-
mátidas hermanas por la cohesina centromérica, 
de manera que cuando esta proteína se retira 
del centrómero, la metafase termina y se inicia 
la anafase con la migración de las cromátidas 
hermanas a polos opuestos.9,10

Anafase

Una vez que todos los cromosomas se en-
cuentran en el ecuador formando la placa 
metafásica, los centrómeros, que mantenían 
unidas a las cromátidas hermanas, se escinden 
permitiendo que cada cromátida migre hacia el 
polo que estaba encarando, iniciándose así la 
anafase, que se divide en anafase A y anafase B. 
Los movimientos de la anafase A corren a cargo, 
principalmente, de los microtúbulos cinetocó-
ricos que se acortan por despolimerización en 
ambos extremos de tubulina, con intervención 
de cinesinas (familia 13); esto permite jalar 

hacia los polos celulares a los cromosomas 
sencillos —a los que llamamos cromátidas 
hermanas cuando se encuentran unidas por el 
centrómero—, dividiendo el genoma replicado 
en dos grupos  cromosómicos diploides, con 46 
cromosomas sencillos cada uno.  En la anafase B 
intervienen los microtúbulos interpolares que se 
encargan de alejar los dos grupos  cromosómicos 
mediante un incremento en la longitud del huso 
mitótico (Figura 2c).2

La anafase A se inicia cuando el complejo pro-
motor de anafase (APC) unido a CDC20 induce 
la escisión del centrómero, dejando libres a las 
cromátidas hermanas para que cada una migre 
hacia polos opuestos. El mecanismo de acción 
de APC-CDC20 es ubiquitinizar una proteína 
llamada segurina,11,12 que la envía a destruc-
ción por el proteasoma y con la destrucción de 
la segurina queda libre una proteína llamada 
separasa, que es una proteasa, que actúa sobre 
la cohesina, el complejo que mantiene unidas 
a las cromátidas hermanas.  En el momento en 
que la cohesina se retira del centrómero existe 
un cambio de tensión sobre los cinetocoros, lo 
que activa una despolimerización de tubulina en 
ambos extremos + y – de los microtúbulos cine-
tocóricos; al acortarse, jalan a los cromosomas 
unidos a ellos hacia los centrosomas ubicados 
en los polos celulares (Figura 8).11,12,13  Durante 
la anafase B, los dos grupos de cromosomas ya 
colocados en los polos son alejados uno de otro 
por la intervención de los microtúbulos polares, 
que despolimerizan dímeros de tubulina en sus 
extremos - y  polimerizan activamente en sus 
extremos + dirigidos al centro celular; estos 
microtubulos crecen tanto que los extremos se 
cruzan y continúan desarrollándose en direc-
ciones opuestas. Gracias a la intervención de 
proteínas motoras asociadas con microtúbulos, 
los segmentos superpuestos de los microtúbulos 
polares comienzan un proceso de deslizamiento 
“en reversa” hacia los polos, que hace que el 
huso mitótico en total se haga muy largo y separe 
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de esta manera a los dos grupos de cromosomas, 
que habían arribado a los polos en anafase A.2,12

Telofase

En la telofase, los microtúbulos cinetocóricos 
desaparecen y los cromosomas quedan libres en 
ambos extremos celulares.  En ese momento, los 
cromosomas comienzan a  descondensarse y la 
envoltura nuclear se reintegra. Durante la telofa-
se tardía los cromosomas empiezan a transcribir 
y se restablece el nucleolo, marcando el término 
de la mitosis.2 (Figura 2d)

Citocinesis

Es la última etapa de la división celular; en ella el 
citoplasma se divide para dar lugar a dos células 
hijas completamente independientes. Sin em-

bargo, la citocinesis empieza desde la anafase, 
cuando se forma, inmediatamente por debajo 
de la membrana plasmática a nivel del ecuador 
celular, un cinturón de proteínas filamentosas, 
principalmente actina y miosina que se contraen 
y dan lugar a un surco de división. Éste se va 
haciendo progresivamente más profundo, hasta 
que la cintura que se forma llega a tocar los 
microtúbulos que aún quedan remanentes del 
huso mitótico; todo este conjunto de proteínas 
se conoce como cuerpo medio. Finalmente, la 
célula se estrangula y da lugar a dos células hijas 
(Figura 9).14

Figura 8.  Anafase  A.  Durante la anafase A, el com-
plejo APC envía para su destrucción a la segurina, que 
a su vez libera a la proteína separasa.  La separasa 
actúa sobre la cohesina que mantiene unidas las dos 
cromátidas por el centrómero, en el cromosoma en 
metafase colocado en el ecuador celular. Liberar a la 
cohesina implica la separación de las cromátidas que 
ceden a las fuerzas de los microtúbulos cinetocóricos 
por despolimerización de ambos extremos jalan a los 
cromosomas hacia los polos. 

Figura 9.  Establecimiento del surco de división con la 
intervención de las proteínas actina y miosina II.  La 
asociación actina-miosina se inicia inmediatamente 
por debajo de la membrana plasmática y en dirección 
perpendicular al centro del huso mitótico. Durante la 
citocinesis este anillo contráctil va estrangulando la 
célula que ya contiene dos núcleos hijos, por en medio 
de éstos, hasta que queda sólo un cuerpo medio for-
mado por microtúbulos remanentes del huso mitótico 
y lo último del anillo de actina-miosina.  Finalmente 
se separan las dos células hijas.
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REGULACIÓN MOLECULAR DE LA  MITOSIS 

El ciclo celular se regula gracias a un patrón 

de ciclinas y cinasas dependientes de ciclinas 

(CDKs)

Para su estudio, el ciclo celular puede dividirse 
en dos etapas: la interfase, integrada por las 
fases G1, S y G2, y la fase M, durante la que 
sobrevienen la segregación cromosómica y la 
citocinesis. Para que una célula avance a lo 
largo de las fases del ciclo celular y, finalmente, 
pueda segregar su material genético, se requiere 
una regulación muy fina, que se caracteriza por 
la actividad de las CDKs (cinasas dependientes 
de ciclina), que actúan como cinasas de otras 
proteínas reguladoras del ciclo celular, y marcan 
de este modo la progresión de una fase del ciclo 
a otra. Estas cinasas alcanzan su forma activa en 
un complejo heterodimérico con una ciclina 
reguladora (Figura 10a). La expresión de las 
ciclinas es un factor limitante para la activación 
de las CDKs. En general, los niveles de ciclinas 
están determinados por control transcripcional y 
su proteólisis a través del sistema de ubicuitina-
proteosoma.15,16 La expresión de la ciclina D1 
es necesaria durante la fase G1 para estimular 

la entrada de las células al ciclo celular y sus 
concentraciones permanecen altas mientras haya 
agentes mitogénicos. La ciclina E se requiere 
en fase G1 después de la  intervención de la 
ciclina D1 y alcanza su máxima  expresión en 
la transición G1/S, lo que la vuelve necesaria 
para la entrada a la fase de síntesis. La ciclina A 
se requiere para el inicio de S y la transición de 
G2/M, mientras que la ciclina B regula la entrada 
y salida de mitosis (Figura 10b).15,16 

El punto de control de G2 regula la entrada a 

mitosis

Después de la síntesis del ADN, y para reducir 
la acumulación de errores genéticos, las células 
monitorean que el ADN haya sido replicado 
correctamente, si detecta algún error, el ciclo ce-
lular se detiene, y si no detecta errores, la célula 
progresará hacia mitosis. Este punto de control 
se denomina G2 (o G2/M). Cuando en el ADN 
existe daño se activan las cinasas ATM (mutado 
en ataxia telangiectasia) y ATR (relacionado con 
ATM y Rad3). La primera detecta rompimientos 
de cadena doble en el ADN; mientras que la 
segunda, detecta rompimientos de cadena sen-
cilla.17 Las cinasas ATM/ATR propagan la señal 

Figura 10. Patrón de actividad de las CDKs y las ciclinas a lo largo del ciclo celular.
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de alerta, apoyadas por las proteínas mediadoras 
del punto de control, que incluyen a MDC1 
(mediador 1 del punto de revisión de daño al 
ADN; también conocido como NFBD1), 53BP1 
(proteína 1 de unión a p53) y BRCA (proteína del 
cáncer de mama). Además, se requiere de las 
cinasas transductoras CHK1 y CHK2. 18-21 ATM/
ATR fosforilan a la histona H2AX (γ-H2AX) y esto 
marca la región de la cromatina que flanquea 
cada rompimiento, a su vez la γ-H2AX permite 
el agrupamiento de las proteínas reparadoras en 
el sitio del daño. Los mediadores 53BP1, MDC1 
y BRCA funcionan como un puente molecular 
entre la histona γ-H2AX y las proteínas del com-
plejo reparador MRN (MRE11, RAD50, NBS1). 
El complejo MRN, ya en el sitio del daño, lleva 
a cabo la reparación del rompimiento de doble 
cadena de la hebra del ADN mediante recom-
binación homóloga.17,18Las células evitan que se 
llegue a la mitosis con daño cromosómico, de 
manera que mientras se efectúa la reparación 
del ADN, el punto de control de G2 bloquea 
la actividad del factor promotor de la mitosis 
(MPF), compuesto por la ciclina B y la CDK1. 
La actividad del MPF puede ser inhibida por la 
señalización a través de ATM/ATR,  mediante 
dos actividades principales: 

1. Las cinasas de la familia de p38 pueden 
inhibir a las fosfatasas CDC25; estas últimas 
activan al complejo MPF en el límite de las 
fases G2/M, por lo que al ser inhibidas no 
se entra a mitosis.  2. Las cinasas CHK1/
CHK2 pueden activar a WEE1, que es un 
regulador negativo del complejo MPF, o 
bien activar secuencialmente a p53 y a 
GADD45, un secuestrador de ciclina B. De 
este modo, se evita que la ciclina B entre al 
núcleo y no se forma el complejo MPF.15,22 

2.3. La transición G2/M (entrada a mitosis) 

La progresión de la fase G2 hacia M se debe a 
la activación del complejo MPF, cuya actividad 

se mantiene de la profase hasta la metafase. El 
complejo MPF fosforila aproximadamente 70 
sustratos mitóticos que actúan en la separación 
de los centrosomas, la fosforilación y activación 
de enzimas reguladoras de la condensación de 
la cromatina, fosforilación de la histona H1, 
ruptura de la envoltura nuclear y reorganiza-
ción del citoesqueleto de microtúbulos y de 
actina para realizar la mitosis. 23,24  La actividad 
del complejo MPF se regula a dos niveles; el 
primero es transcripcional por la proteína p53, 
que mantiene la transcripción y, por lo tanto, 
la presencia de  CDK1 estable durante todo el 
ciclo celular y la de ciclina B desde finales de 
la fase S. El segundo nivel de regulación de la 
actividad de MPF es por modificaciones postra-
duccionales, específicamente por fosforilación 
inhibitoria y activadora; en la fase G2 se realizan 
fosforilaciones inhibitorias sobre la CDK1 por 
las cinasas MYT y WEE1 y, posteriormente, la 
fosfatasa CDC25 libera la inhibición a CDK1;15,25 
esto, junto con una fosforilación activadora sobre 
la misma CDK1, realizada por CAK (cinasa ac-
tivadora de CDK, un heterodímero de ciclina H 
y CDK7), conduce a la célula a entrar a mitosis. 

La actividad promotora de mitosis de CDK1 
puede inhibirla directamente el gen supresor 
de tumor p21 (Cip1/Waf1). En relación con la 
ciclina B, se requiere una fosforilación para cam-
biar su localización subcelular de citoplasma a 
núcleo en las etapas tempranas de la mitosis. La 
salida de metafase se caracteriza por la caída 
crítica de las concentraciones de complejo MPF 
debido a su destrucción.15, 22 

Cuando la célula ha pasado el punto de con-
trol de la fase G2, sus cromosomas duplicados 
inician el proceso de condensación, gracias a 
los complejos de condensina I y II, que fun-
cionan empaquetando la cromatina del estado 
interfásico a cromosoma mitótico, para que 
pueda ser segregada apropiadamente entre las 
células hijas. 26-29  En el complejo condensina 



65

Rodríguez-Gómez AJ y Frias-Vázquez S. La mitosis y su regulación

I se encuentran las proteínas SMC (Structural 
maintenance of chromosome) con actividad de 
ATPasa, como SMC2/CAP-E y SMC4/CAP-C, y 
proteínas no SMC, como CAP-G y CAP-H.30,31 El 
complejo condensina II consiste de las subuni-
dades SMC2 y SMC4 y las proteínas hCAP-D3, 
hCAP- G2 y hCAP-H2. 32,33 Al parecer, el com-
plejo I funciona en prometafase y el complejo 
II en profase temprana.31 Durante el empaque-
tamiento, las cromátidas hermanas permanecen 
unidas gracias a las cohesinas, que se cargan en 
los cromosomas en la fases G1 tardía/S temprana 
y se mantienen hasta que se alcanza la biorienta-
ción de las cromátidas en metafase.29El proceso 
de condensación de los cromosomas y la entra-
da a mitosis pueden revertirse en presencia de 
estrés o condiciones no óptimas para la división 
celular, gracias a la activación de las proteínas 
del punto de control de antefase.29,32-38  Las pro-
teínas involucradas en ese proceso comienzan 
apenas a ser descritas, pero CHFR (Checkpoint 
with FHA and RING domains) y la cinasa p38 ya 
se consideran parte esencial del proceso. CHFR 
es una ligasa de ubicuitinas que se acumula en 
respuesta a microtúbulos dañados y tiene entre 
sus blancos a proteínas importantes para la pro-
gresión mitótica, como Aurora A y PLK1, que 
son marcadas para su destrucción por medio del 
sistema ubicuitina-proteosoma; de este modo, se 
retrasa la progresión mitótica.35,36 Por otra parte, 
la cinasa p38, que se activa en caso de daño por 
radiación ultravioleta o alteración de la estruc-
tura de la cromatina evita la entrada a mitosis. 
Se ha especulado que el blanco inhibitorio del 
punto de control de la antefase es el complejo 
de condensina II. 29,34,37   

2.4. El punto de control de metafase

Entre los puntos de control especializados en 
detener la progresión mitótica, el más estudia-
do y, quizá el principal, es el conocido como 
SAC (Spindle Assembly Checkpoint) o punto de 
control mitótico. El SAC se activa en cada ciclo 

celular inmediatamente después de la entrada 
a mitosis y funciona retrasando la entrada a 
anafase hasta que todos los cromosomas están 
correctamente anclados en la placa metafásica, 
biorientados y con tensión adecuada.38

Cuando el alineamiento de los cromosomas 
satisface al SAC se procede a la segregación de 
los cromosomas. Este proceso se inicia cuando 
el cofactor proteico CDC20 se une y activa al 
complejo promotor de la anafase/ciclosoma 
(APC/C), que tiene función de ligasa de ubi-
cuitinas. Cuando el APC/C se activa, transfiere 
tres ubicuitinas a la ciclina B1 y a la proteína 
segurina, marcándolas de este modo para su 
degradación vía proteosoma 26S. La segurina 
es importante porque se encarga de mantener 
secuestrada a la proteasa separasa; cuando 
ésta es liberada, gracias a la degradación de 
la segurina, tiene lugar la degradación de la 
cohesina que mantiene unidas a la cromáti-
das hermanas. La degradación de la cohesina 
permite la segregación cromosómica, mientras 
que la degradación de la ciclina B1 tiene como 
resultado la inactivación de la CDK1; gracias a 
esto se consigue salir de mitosis. 38,39Cuando el 
alineamiento de los cromosomas no satisface 
al SAC, la señal proveniente de cinetocoros no 
anclados induce el reclutamiento de proteínas 
del punto de control, como MAD2 (deficiente en 
la detención mitótica), BUB3 (gemación no in-
hibida por benzimidazol) y BUBR1 (relacionado 
con BUB). Esta señal conduce a la formación de 
dos complejos independientes, uno compuesto 
por BUB3/BUBR1 y el otro por C-MAD2/CDC20. 
La unión de estos dos complejos dará lugar al 
MCC (complejo mitótico de control), en el que 
ya ha quedado secuestrado CDC20, inhibiendo 
así la activación del complejo APC/C. De este 
modo, la segurina no será marcada para su 
degradación, la separasa no se liberará y los 
cromosomas no segregarán hasta que los re-
querimientos del SAC se satisfagan.39-41A pesar 
del alto grado de especialización del SAC, éste 
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no es capaz de reconocer las uniones erróneas 
entre el cinetocoro y los microtúbulos, conocidas 
como uniones merotélicas; sin embargo, estas 
últimas pueden repararse gracias a la actividad 
del complejo CPC (Chromosome Passenger 
Complex). El complejo CPC está formado por 
las proteínas SUR (survivina), BOR (borealina), 
INCENP (proteina centromérica) y AurB (aurora 
cinasa B) y hasta ahora es el mejor candidato 
para ser el complejo sensor de tensión de las 
uniones al cinetocoro.  La actividad de AurB es 
primordial porque detecta y desestabiliza las 
uniones erróneas entre los microtúbulos y los 
cinetocoros, tales como uniones sintélicas y 
merotélicas, de este modo genera cinetocoros 
no anclados que son detectados por el SAC y 
se conduce a la detención de la mitosis. Al lle-
gar a anafase, la AurB se desplaza de la región 
centromérica. Durante la prometafase, CDC20 
y todas las proteínas del SAC  se concentran 
en los cinetocoros, gracias al reclutamiento 
efectuado por las cinasas BUB1, MPS1 y AurB, 
pero se activan ante las señales de cinetocoros 
no anclados.38,40-42Para el silenciamiento del SAC 
se han propuesto varios mecanismos. El prime-
ro consiste en retirar, por medio de la dineína, 
a las proteínas del SAC en los microtúbulos 
correctamente anclados; el segundo es el de 
silenciamiento, que ocurre cuando la proteína 
CENP-E se une a los microtúbulos e inhibe la 
actividad cinasa de BUBR1; el tercer proceso 
de silenciamiento es el mediado por la unión 
inhibitoria de p31-COMET a MAD2-CDC20 e, 
incluso, la degradación de los componentes del 
SAC por el sistema de ubicuitina-proteosoma 
mediada por el complejo APC/C.43,44-46 

La progresión a través de mitosis no sólo está 
regulada por los puntos de control sino que 
también está íntimamente relacionada con la 
actividad del APC/C, que en la mitosis tardía se 
asocia con CDH1 y permanece activa a través 
de la fase G1 siguiente. APC/C-CDC20 degrada 
a la ciclina B y a la cohesina cuando todos los 

cromosomas han hecho contacto con el huso 
bipolar y se mueven a través de la placa me-
tafásica, lo que conduce a la separación de las 
cromátidas hermanas. Por su parte, el complejo 
APC/CDH1 marca para degradación a las cinasas 
tipo polo 1 (PLK1), aurora A, survivina, NEK2, 
CDC20 y SKP2 durante la anafase y durante la 
fase G1 siguiente. Los niveles de CDH1 perma-
necen relativamente constantes durante todo el 
ciclo celular y su actividad es regulada sobre 
todo a través de las fosforilaciones dependientes 
del ciclo celular. La fosforilación de CDH1 por 
las CDKs durante S, G2 y M temprana inhibe su 
unión a APC/C, mientras que su desfosforilación 
en la fase M tardía permite su unión a APC/C y 
la activación del complejo15 (Figura 8).

2.5. Regulación de la citocinesis

La citocinesis no debe ocurrir sino hasta que la 
separación de los cromosomas se ha completa-
do. En general, se considera que la ejecución 
apropiada de la citocinesis recae en la orga-
nización estructural celular y no en moléculas 
difusibles; sin embargo, estudios recientes han 
encontrado que las deficiencias en la cinasa 
CHK1 pueden tener como consecuencia errores 
en la segregación cromosómica, regresión de 
la citocinesis y binucleación. Asimismo, esta 
deficiencia correlaciona con una localización 
errónea de las proteínas AurB y CHK1, que se 
acumulan en el surco de segmentación para 
facilitar la producción de dos células hijas. Esto 
pone de manifiesto que las proteínas que regulan 
los puntos de control del ciclo celular también 
pueden tener funciones importantes durante la 
segregación cromosómica y la citocinesis.47 

2.6. Modificaciones covalentes de las histonas 

durante la mitosis

Las histonas son un grupo de proteínas con-
servadas que tienen un papel crítico en el 
empaquetamiento del ADN de las células 
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eucariontes. Hay cuatro tipos de histonas nu-
cleosomales, H2A, H2B, H3 y H4, y la histona 
H1, de unión al ADN espaciador. Las histonas 
poseen funciones regulatorias que se llevan a 
cabo gracias a las modificaciones covalentes de 
los residuos de aminoácidos de sus colas.48 Se 
han descrito muchos tipos de modificaciones en 
las histonas, que incluyen fosforilación, acetila-
ción, metilación, ubicuitinación y sumoilación. 
Las diferentes combinaciones de modificaciones 
histónicas se han propuesto como un código 
que identifica diferentes estados funcionales 
de la cromatina; estos códigos poseen un pa-
pel relevante en la regulación epigenética de 
la expresión de los genes. Estas modificacio-
nes también son relevantes para el proceso 
mitótico.48,49La fosforilación de H3S10 (serina 
10 de la histona 3) y H3S28 (serina 28 de la 
istona 3) se requiere para la condensación de 
los cromosomas y su segregación. La metilación 
de H3K9 (lisina 9 de la histona 3) promueve la 
formación de heterocromatina e inhibe la fos-
forilación de H3S10 y, viceversa, lo que indica 
una interacción entre estas dos modificaciones. 
La fosforilación de H3S10 evita la unión de la 
proteína HP1 (proteína formadora de heterocro-
matina) que se disocia de la cromatina durante 
la mitosis; cuando ocurre la desfosforilación 
de H3S10 la proteína HP1 puede unirse a cro-
matina. 49,50,51Al parecer, la ubicuitinación de la 
histona H2A inhibe la actividad de la aurora A 
en etapas que no sean la mitosis, mientras que su 
desubicuitinación se requiere para que la H3S10 
se fosforile y ocurra la segregación cromosómica. 
Durante la división celular, la acetilación y la 
metilación de histonas son eventos antagónicos, 
con disminución de la acetilación e incremento 
de la metilación durante el proceso.52
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RESUMEN

En México, la consulta prenatal con el pediatra es poco 
frecuente a pesar de las ventajas para el médico, la 
familia y su hijo. Permite iniciar la relación médico- 
familia, obtener información médica para identificar 
posibles riesgos en la madre y en el recién nacido, 
brinda información a la familia acerca de la atención 
que tendrá el niño y, en caso de riesgos especiales, 
establecer un plan de acción con participación de los 
padres en las decisiones médicas. Además, permite el 
soporte emocional a la familia e iniciar la educación 
de los padres en los cuidados neonatales. 

Palabras clave: recién nacido, neonato, educación 
para la salud, puericultura.

The prenatal pediatric visit

ABSTRACT

Pediatric prenatal consultation is not common in 
México, although it has benefits for physician, fam-
ily and the future infant. It allows the beginning of 
a physician-family relationship to obtain medical 
information and identify possible risks in mother and 
infant newborn; it gives parents information on medi-
cal care in the delivery room and anticipates actions 
with parental involving in decisions when a high-risk 
is detected. Emotional support to mothers is given and 
it begins parental education in infants care.

Key words: Infant newborn, infant care, parental 
education.
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En México, la consulta prenatal con el pediatra 
es poco frecuente, sobre todo en servicios guber-
namentales de atención a la salud. No todos los 
recién nacidos en nuestro país serán atendidos 
por un pediatra porque el médico de primer 
contacto, si consideramos la población nacional, 
es el médico general; en los derechohabientes de 
algún servicio de salud pública, el especialista 
en medicina general familiar. A partir de 1966 
la American Academy of Pediatrics comenzó a 
recomendar la visita pediátrica prenatal, con 
cuatro objetivos específicos.1

En Cuba existe la Puericultura prenatal como 
parte de la educación de las futuras madres 
en relación con el embarazo, alimentación, 
lactancia materna, vigilancia del crecimiento y 
desarrollo del niño. En ese programa participan 
obstetras, pediatras, médicos integrales y psi-
cólogos.2  En Suiza, las parteras abordan en la 
consulta prenatal temas de paternidad y de rela-
ción padres-hijo, además de los temas médicos.3

Es deseable un acercamiento entre el pediatra 
y los futuros padres por diferentes motivos. En 
la consulta pediátrica prenatal se intercambiará 
información entre la familia del neonato y el 
médico, con múltiples ventajas para todos ellos. 

Algunos objetivos de la consulta pediátrica pre-
natal son: 1) Iniciar una relación de confianza 
entre la familia y el médico. 2) Obtener informa-
ción médica de la familia. 3) Identificar riesgos 
perinatales. 4) Brindar información acerca de la 
atención neonatal. 5) Establecer el pronóstico 
neonatal en los casos en que se identifiquen 
riesgos. 6) Involucrar a los padres en las deci-
siones terapéuticas de los neonatos enfermos y, 
si es posible, anticiparse. 7) Crear un ambiente 
de soporte emocional para los padres. 8) Educar 
a la familia en los cuidados del neonato.4,5  

La consulta pediátrica prenatal es de particular 
interés cuando se trata del primer embarazo, 

cuando los padres son adolescentes, en caso 
de antecedentes de malformaciones, abortos 
o mortinatos, en embarazos de alto riesgo y en 
todos los casos en que en los futuros padres haya 
ansiedad por cualquier motivo.5 

Los ginecoobstetras deben estar alertas ante las 
preocupaciones de los padres respecto al futuro 
de su hijo y recomendar una consulta pediátrica 
prenatal para que tengan información actual y 
confiable y así evitar la asesoría inapropiada 
por terceros. Cuando no hay la posibilidad 
de consulta pediátrica prenatal, mucha de la 
información que debería ser proporcionada se 
tendrá que dar en la primera visita después del 
nacimiento, aunque la madre generalmente está 
cansada y distraída y puede no tener el mismo 
impacto. La primera visita pediátrica es una ex-
celente oportunidad para establecer la relación 
médico paciente.

Los padres deben estar confortables; el médico 
debe estar sentado, hacer contacto visual y evitar 
el lenguaje técnico durante la entrevista.4  Des-
pués de presentarse, el pediatra debe permitir 
que los padres hablen, que expresen el motivo 
que les llevó a solicitar la consulta pediátrica 
prenatal para identificar si hay algún motivo de 
preocupación o ansiedad. Debe darse todo el 
tiempo necesario y prestar toda la atención a 
ambos padres, observando además la actitud, 
postura y en general el lenguaje no verbal de 
todos los miembros de la familia que acudan a 
la consulta. El pediatra conocerá las esperanzas y 
preocupaciones de la familia respecto a su futuro 
hijo; temores acerca de posibles malformaciones 
o problemas hereditarios que sean detectados 
desde la primera fase de la entrevista. Cohen 
menciona que si los abuelos están disponibles e 
interesados en el proceso, se establezcan reglas 
para que los futuros padres se sientan apoyados, 
pero no controlados por sus propios padres.5 Es 
de especial interés  este apoyo emocional en 
padres adolescentes.
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Posteriormente, el pediatra solicitará información 
acerca de la historia materna, sus enfermedades, 
embarazos previos (si los hay) y su desenlace; 
con mayor detalle debe preguntar sobre el 
embarazo actual. Esta información permitirá 
al pediatra establecer un diagnóstico actual y 
señalar riesgos del futuro hijo. 

Si se trata de un embarazo sin riesgos particu-
lares, el pediatra deberá hacer un esbozo a los 
padres de la atención en la sala de parto a un re-
cién nacido vigoroso: las valoraciones de Apgar 
y de Silverman Andersen, exploración física y de 
la rutina que seguirá en el hospital (ya sea aloja-
miento conjunto, cunero de transición, horarios 
de visita, alimentación, etc.) de acuerdo con los 
lineamientos hospitalarios y las preferencias de 
la familia. Por supuesto, es un excelente momen-
to para hablar de las bondades y ventajas del 
amamantamiento temprano y exclusivo cuando 
se establece una lactancia exitosa. Se ha docu-
mentado que aportar información prenatal de 
amamantamiento, con reforzamiento posnatal y 
visitas o llamadas a casa por personal de apoyo, 
logra incrementar la duración y continuidad de 
la lactancia materna.2,6 También conviene anti-
cipar información sobre tamiz neonatal, tanto 
en sangre como auditivo y oftalmológico. Los 
padres deben conocer qué vacunas se aplican 
antes de salir del hospital y cuándo se aplicarán 
las siguientes después del egreso.

En ocasiones, la consulta pediátrica se origina 
por el conocimiento de una malformación fetal 
detectada por ultrasonido. En este caso, los 
padres acuden generalmente con ansiedad y 
angustia debido al  hallazgo. La consulta médica 
se basa en torno al pronóstico de esa malforma-
ción. Sobre todo en este tipo de situaciones es 
necesario dar información muy actualizada de 
riesgos, pruebas confirmatorias (cuando sean 
necesarias), tratamientos y un esbozo de las 
posibilidades de llegar a tener un hijo sano, un 
desenlace fatal o un hijo con secuelas. 

Cuando el problema detectado requiere alguna 
intervención más especializada o el tratamien-
to por un equipo médico, es conveniente la 
consulta prenatal con otros médicos, como el 
genetista, neonatólogo, cardiólogo pediatra, neu-
rólogo pediatra, cirujano pediatra, neurocirujano 
pediatra, cirujano oncólogo pediatra y otros es-
pecialistas.7,8 Crombleholme y su grupo9 notaron 
que la atención obstétrica cambió después de 
la consulta con el cirujano entre 221 fetos con 
malformaciones: el embarazo fue interrumpido 
en 9.5% de los casos debido a malformaciones 
cromosómicas. El hospital para el parto cambió 
en 37% para facilitar el tratamiento posnatal in-
mediato. El tiempo de terminación del embarazo 
se anticipó en 4.5% para evitar mayor daño al 
feto y 5% tuvieron tratamiento in utero. 

Un estudio de Respondek-Liberska, que comparó 
costos de traslado a un centro de referencia, en-
contró que el transporte in utero es cinco veces 
más barato que transportar al recién nacido en 
ambulancia: 28 veces más barato que hacerlo en 
helicóptero y 42 veces más barato que hacerlo 
por avión.10 

En caso de un inminente nacimiento pretérmino, 
el pediatra deberá conocer con la mayor certeza 
posible la edad gestacional y hablar con los 
padres de las probabilidades de supervivencia, 
de las maniobras que realizará el neonatólogo 
en la reanimación y a la llegada a la terapia 
neonatal: intubación, surfactante, catéteres, me-
dicamentos, estudios de laboratorio y gabinete, 
los riesgos de enfermedades concomitantes, 
complicaciones del tratamiento y las secuelas 
probables a corto y largo plazo.4 En estos casos, 
la consulta con el neonatólogo es de gran utili-
dad por la información que le proporcionará a 
los futuros padres.7 

Paul y su grupo realizaron una encuesta entre 
madres que acudieron a consulta prenatal con un 
neonatólogo por amenaza de parto pretérmino 
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y 84% indicaron que la consulta fue de utilidad 
y 71% se sintieron más tranquilas y confortables 
después de la consulta.11 Griswold sugiere, inclu-
so, una visita a la Unidad de Cuidados Intensivos 
Neonatales.4 

Un estudio de Friedman y colaboradores12 

comparó la incidencia y duración de la lac-
tancia materna en prematuros cuyas madres 
recibieron una consulta prenatal con un 
neonatólogo, y encontró que fue significativa-
mente más prolongada en el hospital y después 
del egreso, al compararlos con el grupo con-
trol. Es importante hablar de las ventajas de la 
lactancia materna en el grupo de prematuros, 
para fomentar la extracción de leche porque 
muchos de ellos no podrán ser amamantados 
con leche humana.

Si la edad gestacional está al límite de la viabi-
lidad con supervivencia y pronóstico incierto, 
deberán tener una discusión extensa acerca 
de los riesgos y ventajas con la participación 
activa de los padres y tener opciones de trata-
miento, observando “los mejores intereses del 
neonato”.4,13  Por supuesto, estas decisiones 
deberán basarse en datos actuales, preferen-
temente del lugar donde nacerá el bebé. Si 
la edad gestacional está debajo del límite de 
viabilidad o existen malformaciones con mor-
talidad temprana y gran morbilidad (menos de 
23 semanas, menos de 400 g, anencefalia) se 
deberá contemplar la no reanimación y sólo 
dar cuidados de confort.14 

Una encuesta realizada a neonatólogos por 
Bastek y sus coautores13 en Nueva Inglaterra, 
Estados Unidos, encontró que 75% de ellos 
piensan que la decisión de suspender maniobras 
de reanimación debe hacerse en forma conjun-
ta entre padres y neonatólogo, pero sólo 40% 
aceptó que las decisiones se efectuaban en la 
práctica por ambos lados y 50% aceptó tomar 
él solo la decisión. 

El brindar apoyo emocional y hacer sentir a la 
futura madre que podemos asesorarla y hacerle 
recomendaciones en el cuidado del futuro bebé, 
dará más tranquilidad y evitará que pida conse-
jos a familiares y amigas, que siempre estarán 
dispuestos a darlos, aunque no siempre sean las 
recomendaciones más adecuadas. Si hay otros 
niños en la familia, sus sentimientos, preocupa-
ciones y expectativas, así como la rivalidad con 
el nuevo hermano, deben ser consideradas y 
tener un plan de acción.5  

Existen ciertos casos en los que el apoyo emo-
cional del pediatra a la madre debe ser muy 
explícito, como en padres adolescentes, madres 
solteras, cuando haya familiares con enferme-
dades crónicas físicas o mentales, en los casos 
de diagnóstico prenatal de defectos congénitos 
y cuando se espere un nacimiento pretérmino. 

Una de las actividades de los pediatras, un tanto 
compleja pero gratificante, es ayudar a los padres 
a ser más competentes en el cuidado de sus 
hijos.5 Aunque en una sola consulta prenatal es 
difícil abordar muchos temas, es necesario en la 
consulta prenatal o posnatal, pero antes de que 
el bebé sea llevado a casa, hablar sobre temas 
de alimentación, baño, cambio de pañales, 
cuidados nocturnos, posición al dormir, uso de 
chupón, aseo de manos, higiene en casa y otros 
de responsabilidad compartida entre los padres.5 

Pisacane y su grupo15 capacitaron a los esposos 
de madres que deseaban amamantar acerca 
de cómo ayudarlas con algunos problemas 
de lactancia y observaron mayor duración del 
amamantamiento al compararse con un grupo 
control, por lo que deben incluirse los padres 
(varones) incluso en los temas de lactancia.

Desde la consulta prenatal, el pediatra debe 
establecer sus horarios de atención y  la forma 
de comunicación ante dudas no urgentes pero 
importantes, así como elaborar un plan de ac-
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ción para urgencias con el recién nacido. La 
American Academy of Pediatrics recomienda que 
los residentes de pediatría aprendan el contenido 
e importancia de la consulta prenatal.5  
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carta al Editor

Con respecto al artículo: Meave-Cueva LG, Díaz-
García L, Llamosas.Gallardo B, Ortíz-Hernández 
AA, Medición del óxido nítrico exhalado en 
niños con crisis asmática: revisión sistemática. 
Acta Pediatr Mex 2013;34:247-252.:

Llama la atención el algoritmo de búsqueda 
utilizado por los autores, descrito en el cuadro 
1. Al utilizar el término “sensibility FENO AND 
asthma” con resultado de 0 citas. En primer lugar 
FENO no se considera término “MeSH”, y en 
segundo lugar y más importante si los autores 
hubieran utilizado el término “sensitivity” que es 
el correcto, hubieran encontrado al menos otras 
76 citas (con el mismo algoritmo).

Una búsqueda rápida con el algoritmo: (((((frac-
tional exhaled NO) OR FeNO) OR fractional 
exhaled nitric oxide)) AND (((((diagnostic utility) 
OR validity) OR specificity) OR sensitivity) OR 
utility)) AND asthma en MEDLINE a través de 
PubMed con límite a Noviembre del 2012 re-
caba 125 citas. El mismo protocolo en EMBASE 
a través de Ovid recaba 711 citas.

Incluyendo:

A systematic review and meta-analysis: tailo-
ring asthma treatment on eosinophilic markers 
(exhaled nitric oxide or sputum eosinophils). 
Petsky HL, Cates CJ, Li AM, Kynaston JA, Turner 
C, Chang AB. Cochrane Database Syst Rev. 2008 
Apr 16;(2):CD006340. doi: 10.1002/14651858.
CD006340.pub2. Review.

Update in: Cochrane Database Syst Rev. 
2009;(4):CD006340.

Tailored interventions based on exhaled nitric 
oxide versus clinical symptoms for asthma in 
children and adults. Petsky HL, Cates CJ, Lasserson 
TJ, Li AM, Turner C, Kynaston JA, Chang AB. 
Thorax. 2012 Mar;67(3):199-208. doi: 10.1136/
thx.2010.135574. Epub 2010 Oct 11. Review.

Diagnostic value of exhaled nitric oxide in chil-
dhood asthma and allergy.

Sachs-Olsen C., Lodrup Carlsen K.C., Mowinckel 
P., Haland G., Devulapalli C.S., Munthe-Kaas 
M.C., Carlsen K.H.

Pediatric allergy and immunology : official pu-
blication of the European Society of Pediatric 
Allergy and Immunology. 21 (1 Pt 2) (pp e213-
221), 2010. Date of Publication: Feb 2010.

Diagnostic utility of inflammatory biomarkers in 
asthma: Exhaled nitric oxide and induced sputum 
eosinophil count.

Fortuna A.M., Feixas T., Gonzalez M., Casan P

Respiratory Medicine. 101 (11) (pp 2416-2421), 
2007. Date of Publication: November 2007.

Diagnosing Asthma: Comparisons between 
Exhaled Nitric Oxide Measurements and Con-
ventional Tests.
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Smith A.D., Cowan J.O., Filsell S., McLachlan 
C., Monti-Sheehan G., Jackson P., Taylor D.R.

American Journal of Respiratory and Critical Care 
Medicine. 169 (4) (pp 473-478), 2004. Date of 
Publication: 15 Feb 2004.

Childhood asthma: exhaled markers of airway 
inflammation, asthma control score, and lung 
function tests.

Rosias PP, Dompeling E, Dentener MA, Pennings 
HJ, Hendriks HJ, Van Iersel MP, Jöbsis Q.

Pediatr Pulmonol. 2004 Aug;38(2):107-14.

Por mencionar los más relevantes.

Cierto es que a pesar de los fundamentos teóri-
cos que apoyan el rol de FeNO en relación a la 
fisiopatogenia del asma, ha sido difícil determi-
nar su utilidad en la clínica. Esfuerzos similares 
al de los autores son necesarios para llevar los 
conocimientos crudos de los estudios originales 
al día-día de los clínicos que dan atención a estos 
pacientes. Sin embargo considero que por los 
aspectos metodológicos antes comentados, esta 
publicación no aborda el problema de manera 
completa ni actualizada. 

Armando Partida Gaytán

Alergólogo e Inmunólogo Pediatra

Alumno Curso de Alta Especialidad en Inmuno-
deficiencias	Primarias

Instituto Nacional de Pediatría

Alumno Maestría en Ciencias Médicas

Hospital Infantil de México Federico Gómez

Universidad Nacional Autónoma de México

En respuesta a la carta al editor con respecto 
al artículo: Meave-Cueva LG, Díaz-García L, 
Llamosas-Gallardo B, Ortíz-Hernández AA. 
Medición del óxido nítrico exhalado en niños 
con crisis asmática:revisión sistemática. Acta 
PediatrMex 2013;34:247-252 comentamos lo 
siguiente:

La pregunta de investigación planteada fue si 
la medición de la fracción exhalada de óxido 
nítrico (FENO) en niños de entre 6 y 18 años 
con crisis asmática ¿tiene utilidad para evaluar 
inflamación bronquial que permita valorar la res-
puesta inicial al tratamiento, decisión de egreso 
hospitalario y control ambulatorio? 

El objetivo principal de la revisión fue evaluar 
la utilidad de la medición de la FENO en niños 
durante una crisis asmática y no en niños con 
asma controlada o hiperreactividad bronquial 
donde su beneficio ya está estudiado como lo 
menciona el artículo.

Agradecemos las sugerencias en cuanto a la 
metodología de la carta y en trabajos futuros con-
sideraremos sus recomendaciones. Es importante 
señalar que en un trabajo previo hecho por los 
autores (referencia 24 del artículo) se encuentran 
citados los artículos excluidos y las causas de su 
eliminación para el análisis. Algunos de los artí-
culos citados en la carta al editor, se encuentran 
ahí especificados.

Por otro lado, tampoco se encontraron artículos 
que analicen la utilidad de la FENO en niños 
durante una crisis asmática en una “búsqueda 
rápida” con el algoritmo sugerido en la carta 
al editor. 

Aclaramos también aquí que la búsqueda de la 
literatura de nuestro trabajo culminó en mayo del 
2011 motivo por el cual algunas publicaciones 
nuevas han surgido con resultados muy similares 
a los nuestros, tal es el caso de la de Petsky HL, 
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Fe de erratas

Por un error involuntario de la Unidad de Publicaciones Médicas, se modificaron 
los nombres de dos coautoras del artículo intitulado “Uso de gammaglobulina 
en el trasplante de células progenitoras hematopoyéticas y trasplante renal”

Dice: Dra. Ma. de los Ángeles Campos-Gutiérrez, Psic. Mariana del Campo- 
Martínez.

Debe decir: Dra. Ángeles del Campo Martínez, Psic. Mariana Campos Gutiérrez.

Cates CJ, LiAM, Kynaston JA, Turner C, Chang 
AB. A systematic review and meta-analysis: 
tailoring asthmatreatment on eosinophilic mar-
kers (exhalednitric oxide orsputumeosinophils). 
Thorax. 2012 Mar;67(3):199-208, la cual, luego 
de analizar sus seis ensayos clínicos concluye 
que no hay evidencia contundente para alentar 
al médico a integrar a su práctica cotidiana la 
medición de la FeNO. 

La fortaleza de esta revisión consiste en que se 
identificó la oportunidad de realizar investiga-
ción clínica con un diseño sencillo como un 
transversal comparativo o tan complejo como 
un ensayo clínico controlado aleatorizado con 

el objetivo de evaluar la utilidad de la medición 
de la fracción exhalada de óxido nítrico (FENO) 
en la respuesta inicial al tratamiento, decisión 
de egreso hospitalario y control ambulatorio 
de niños con crisis asmática atendidos en el 
servicio de urgencias del Instituto Nacional de 
Pediatría (INP).

Agradecemos el interés mostrado en nuestro 
trabajo y la dedicación en su revisión.

Luis Guillermo Meave Cueva
Luisa Díaz García
Beatriz Llamosas Gallardo
Ana Alejandra Ortiz Hernández

carta al Editor
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El consultorio pediátrico debe ser el sitio al 
que acuden los padres en busca de un servicio 
profesional para ayudarse en el cuidado de sus 
hijos. Ahí deben encontrar: una guía clara y 
experta en prevención integral y seguimiento 
del crecimiento y desarrollo del niño; solución 
precisa e inmediata a los problemas médicos de 
sus hijos; acompañamiento y consejo objetivo 
en los aspectos relacionados con la crianza, 
apoyo calificado y prestigioso para el manejo 
de los distintos aspectos propios de cada etapa 
del desarrollo físico, emocional y social de los 
niños. Por esto el servicio debe ser de calidad y 
remunerado de una manera justa.

El objetivo fundamental de la consulta pediátrica 
ambulatoria es la salud integral del niño. Desde la 
intervención del internista en la consulta prenatal 
y la asistencia durante el nacimiento, todo el 
seguimiento del proceso de crecimiento y desa-
rrollo, con los momentos de enfermedad aguda o 
el diagnóstico de un padecimiento crónico, con 
el pertinente y oportuno envío al especialista, 
hasta el momento en que el resguardo de la salud 
del paciente se convierte en la competencia del 
médico pediatra. En todo momento este proceso 
debe tener un enfoque preventivo y anticipatorio, 
que garantice el reconocimiento oportuno de los 
riesgos de daño a la salud. 

Aunque cada médico imprime a su actividad pro-
fesional un sello personal, es necesario que todos 
cuenten con la documentación que acredite su 
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formación como pediatras: título universitario, 
cédula profesional expedida por la Dirección 
General de Profesiones y la certificación vigen-
te del Consejo Mexicano de Certificación en 
Pediatría porque la atención de los niños debe 
basarse en el conocimiento sólido de la espe-
cialidad y el dominio total de las habilidades y 
destrezas, para explorar al paciente o realizar 
los procedimientos diagnóstico-terapéuticos 
necesarios con pertinencia, gentileza, calidez, 
eficiencia y compromiso ético. También debe 
contextualizarse al pequeño paciente y la familia 
en su entorno demográfico, económico, social y 
cultural porque con frecuencia se le pide al pe-
diatra su opinión de la escuela a la que asistirá el 
pequeño, las actividades deportivas pertinentes, 
las vacaciones, la mascota que el niño pide e 
incluso algunos problemas familiares.

De acuerdo con la legislación sanitaria, un con-
sultorio para atención médica especializada, que 
no está ligado a un hospital, debe contar con 
aviso de funcionamiento y responsable sanitario, 
trámites que se realizan ante la Comisión Federal 
para la Protección contra Riesgos Sanitarios (CO-
FEPRIS). En caso contrario, cuando el consultorio 
está integrado a un hospital, los trámites serán 
responsabilidad del propio hospital. Es recomen-
dable que el médico en ejercicio profesional, 
institucional o privado, cuente con un seguro 
de responsabilidad profesional.

En la historia clínica del paciente es indispensa-
ble contar con aviso de privacidad —colocado a 
la vista de los usuarios—, debido a los datos per-
sonales que se consignan en ésta. Debe llevarse 
un registro de los pacientes en un expediente 
clínico, físico o electrónico, que tendrá que 
ajustarse a los requerimientos mínimos que se 
especifican en la Norma Oficial Mexicana para 
el Expediente Clínico (NOM-004-SSA3-2012).

Las recetas médicas deberán estar debidamen-
te identificadas y llevar impreso el logotipo 

del consultorio o del grupo médico, nombre 
completo del médico, cédula profesional de la 
especialidad, universidad que otorgó el título y 
domicilio completo, así como un espacio para 
colocar el nombre y la edad del paciente, fecha 
y firma autografiada del médico que prescribe. 

Durante la fase de planeación del consultorio 
es muy importante que se determine la zona en 
la que se establecerá con base en un estudio de 
mercado. En éste debe evaluarse la existencia 
de otros pediatras en la zona, que los espacios 
sean adecuados, que la accesibilidad y como-
didad para el paciente en relación con medios 
de transporte o estacionamiento, facilidades 
para el acceso a los pacientes con y sin disca-
pacidad y de vital importancia, la seguridad en 
los alrededores. 

Según las NOM-178-SSA1-1998, NOM-
005-SSA3-2010 y NOM-016-SSA3-2012, los 
consultorios deben contar con un área de trabajo 
para interrogatorio y exploración del paciente; 
una sala de espera —preferentemente para un 
mínimo de 6 personas— con adecuada ilumi-
nación y ventilación  y con servicios sanitarios 
integrados. Es recomendable que el consultorio 
pediátrico cuente con un espacio destinado para 
que los niños puedan tener actividades lúdicas 
acordes con su edad; éste puede contar con 
juguetes seguros, limpios y entretenidos para 
que los niños se mantengan ocupados mientras 
esperan su consulta. Dependiendo del espacio 
disponible puede destinarse un área para dibujo 
u otras actividades; es recomendable tener mú-
sica, o bien, una pantalla para exhibir películas 
o programas infantiles. Es importante tomar en 
cuenta a los padres en este espacio, por lo que 
se sugiere contar con material de lectura intere-
sante. Esto es una muy buena oportunidad para 
difundir mensajes de promoción y educación 
para la salud (algunos disponibles en español en 
la página de la Academia Americana de Pediatría 
www.aap.org/), aunque es más recomendable 
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que el mismo pediatra escriba y diseñe estos 
mensajes en pequeños trípticos con informa-
ción relevante, de acuerdo con la evidencia y 
su experiencia, que tengan el logotipo distintivo 
del consultorio.

Todas las instalaciones se establecerán tomando 
en cuenta las disposiciones del reglamento de 
protección civil y de la NOM-233-SSA1-2003 
para las personas con discapacidad; es obliga-
torio contar con extinguidores de incendios en 
sitios estratégicos, señalización y una estrategia 
con rutas para evacuación del inmueble en caso 
de siniestros y contar con una zona de seguridad 
que determinen las autoridades de protección 
civil. 

Por ley, cuando el consultorio no esté localizado 
dentro de un hospital, se deberá contar con un 
botiquín de urgencias que contenga material 
e instrumental de curación (mango y hojas de 
bisturí, pinzas de campo, pinza de disección 
sin dientes y con dientes, pinzas de Kelly rectas 
y curvas, porta agujas y tijeras quirúrgicas), 
caja con tapa para soluciones desinfectantes, 
riñón, torundero con tapa, y medicamentos del 
catálogo del Consejo de Salubridad General 
como: analgésicos, anestésico local, nifedipino, 
trinitrato de glicerilo, difenhidramina, epinefrina, 
metilprednisolona, flumazenil, naloxona, furo-
semida, salbutamol y diazepan. En caso de que 
se apliquen vacunas deberá existir un equipo 
de paro (oxígeno, bolsa válvula mascarilla de 
distintos tamaños pediátricos, laringoscopio 
con hojas adecuadas para los niños de distintas 
edades, cánulas de diferente calibre, adrenalina, 
equipo para veno-punción y soluciones para 
aplicación intravenosa). Es de vital importancia 
que el médico se encuentre calificado y certifi-
cado para realizar maniobras de reanimación.

De acuerdo con la NOM-178-SSA1-1998 el 
instrumental obligatorio en un consultorio 
pediátrico es: estetoscopio, abate lenguas des-

echables, estuche de diagnóstico completo, cinta 
métrica, termómetro clínico, martillo percusor, 
infantómetro y báscula para lactantes, báscula 
de pie con estadímetro para los niños mayores, 
mismas que deben calibrarse periódicamente, 
esfigmomanómetro con brazaletes de distintos 
tamaños según la edad del paciente y plantos-
copio. Es importante que este instrumental no  
genere miedo y ansiedad a los niños durante la 
exploración,  por lo que se sugiere contar con 
utensilios especialmente diseñados para ellos, 
por ejemplo, existen algunos con formas infan-
tiles que les son familiares. Adquirir este tipo de 
instrumental facilitará la revisión y hará que el 
pequeño no se estrese y se habitúe a ella.

Según la NOM-178-SSA1-1998, el mobiliario 
mínimo que debe tener un consultorio pediátrico 
consta de: 

1.  Escritorio y asientos para el médico, el pa-
ciente y acompañantes.

2.  Mesa de exploración, se recomienda que 
se cubra con una sábana desechable que se 
cambiará luego de revisar cada paciente.

3.  Refrigerador de 4.5 pies cúbicos, en caso de 
que en el consultorio se ofrezca la aplicación 
de vacunas.

Es importante estar consciente que nuestro país 
cuenta con un esquema de vacunación adecua-
do y gratuito que se aplica en casi cualquier 
centro del Sector Salud, por lo que ofrecer vacu-
nas en el consultorio debe ser conceptualizado 
como un servicio a nuestros pacientes, para 
aplicar el esquema completo en caso que los 
padres así lo deseen o completar un esquema 
ampliado para aplicar la dosis extra de vacuna 
contra neumococo y las vacunas de hepatitis A, 
varicela y tercera dosis de vacuna contra virus 
del papiloma humano, que actualmente no 
están en el esquema nacional de vacunación. 
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Este servicio requiere un control estricto de 
la temperatura de los biológicos que se alma-
cenan en el refrigerador, control de fechas de 
caducidad para emplear primero las que tienen 
fecha más próxima. El refrigerador no se podrá 
utilizar para guardar alimentos u otros objetos y 
la distribución en el interior deberá apegarse a 
lo establecido por la normatividad internacional 
para asegurar que se cumpla con la red de frío 
en caso de que el suministro de energía eléctrica 
se corte temporalmente.

4.  Vitrina para guardar medicamentos, materia-
les e instrumental. 

5.  Cesto para basura municipal.

6.  Contenedor de residuos biológicos en el que 
se deberán colocar: jeringas, agujas, viales de 
vacunas y todo material que contenga sangre 
o se considere potencialmente contaminante 
de acuerdo a la NOM-087-ECOL-1995.

También debe contarse con una bitácora en 
la que se documenten las acciones periódicas 
realizadas en el consultorio para el control o 
erradicación de fauna nociva.

Es importante cumplir con toda la normati-
vidad. Sin embargo, la clave del éxito es la 
organización del consultorio; para ello es 
decisivo no perder de vista el concepto de que 
el servicio que brindamos es un producto para 
los padres de los pacientes y, por ello, tene-
mos que hacer que lo vean como un servicio 
excelente, indispensable y, sobre todo, mejor 
que otros.

Para que la relación continúe, la consulta debe 
generar una confianza absoluta en la competen-
cia profesional del médico. Es importante contar 
con personal asistente (secretaria, recepcionista, 
enfermera e intendente) con buena presencia, 
proactivo, que tengan buen trato entre ellos, con 

el o los médicos y, sobre todo, con los pacientes 
y sus familiares. 

Es recomendable que el personal con el que se 
cuenta tenga la capacidad de resolver conflictos 
relacionados con la cotidianeidad de la agenda 
(confirmar citas con amabilidad, asegurarse 
que el paciente acuda el día y hora fijado, sino 
reagendar, etc. ) y las distintas preferencias y 
temperamentos de los pacientes y familiares, 
siempre resolviendo a favor del bienestar del 
paciente y del prestigio del consultorio porque 
son la primera impresión, lo cual tiene una im-
portancia significativa.

El 82% de los pacientes que dejan de asistir al 
consultorio lo hace por indiferencia y mala aten-
ción del médico, de la secretaria o del personal 
de limpieza y sólo 9% porque encuentra otro 
médico que cobra más barato; de manera que, la 
importancia de cuidar y mantener a los pacientes 
cautivos es que la mayoría de los ingresos de un 
consultorio son generados por los pacientes sub-
secuentes (80%) y éstos lo recomiendan cuando 
están satisfechos con el servicio.

Todo el personal administrativo, la secretaria o 
asistente, la enfermera y el personal de limpieza 
debe tener un contrato en el que se especifique 
el salario, la jornada laboral y las prestaciones 
a las que tiene derecho; también es obligatorio 
que cuente con registro del Seguro Social y se 
cubran las cuotas correspondientes por parte del 
empleador. Es conveniente establecer al grupo 
de trabajo un uniforme o bata  como distintivo 
de pertenencia. 

Desde el principio debe tomarse la decisión 
al respecto de trabajar solo o en grupo; esta 
última alternativa tiene muchas ventajas, pues 
proporciona seguridad debido a que se trabaja 
de manera interdisciplinaria y con apoyo de 
pares, lo que mejora la atención porque, aun 
no estando el médico del paciente, éste puede 
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ser atendido por otro profesional del grupo, lo 
que favorece la lealtad de los pacientes pues 
siempre hay alguien calificado que les resuelve 
su problema de manera inmediata y eficaz. 
Además, pueden compartirse gastos y ampliar 
la gama de servicios con la incorporación de 
distintos perfiles profesionales que se encargan 
de todos los aspectos de la salud de los niños. 

Desde el punto de vista comercial es importante 
llevar un control administrativo constante, para 
poder planear los gastos fijos necesarios para la 
operación del consultorio; asegurar el control 
de la compra de los mismos; llevar un registro 
estricto de las vacunas y conocer bien el progreso 
del establecimiento. 

Es recomendable llevar un seguimiento de las 
consultas de los pacientes constantes, llamar 
para preguntar cómo siguen, recordarles fechas 
de vacunas o de revisiones necesarias, pues ellos 
son la principal fuente promocional del consulto-
rio. Si  las madres de los pacientes reciben buena 
atención se quedan con el mismo pediatra para 
que atienda a sus nuevos hijos y, casi siempre, 
lo recomiendan a las amigas y familiares. 

CONCLUSIÓN

En ocasiones, a quienes inician con su propio 
consultorio los aspectos administrativos y lega-

les les ocupan el mayor tiempo; sin embargo, 
para asegurar el éxito suelen ser los más impor-
tantes los aspectos ético, filosófico y práctico. 
Es fundamental ver al consultorio como un 
servicio. Para que éste sea de excelencia se 
sugiere preparar a los colaboradores en relación 
con la actitud, servicio y buen trato, lo que re-
percutirá en la parte económica y crecimiento 
del pediatra. 
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En pediatría, los objetivos prioritarios de la medi-
cina de urgencias son: reconocer a un niño con 
un padecimiento que pone en peligro su vida y 
establecer las prioridades de su atención. 

En algunos aspectos, la valoración pediátrica es 
difícil porque requiere conocimientos acerca 
del desarrollo normal y anormal de los niños, y 
habilidades específicas en la valoración de los 
pacientes.1

La valoración clásica tiene el propósito de esta-
blecer el diagnóstico específico, lo que puede 
llevar mucho tiempo en una situación en la que la 
falta de optimización puede tener consecuencias 
de vida o muerte.

La valoración inicial es un proceso diferente al 
del diagnóstico; el objetivo principal de la pri-
mera es identificar anormalidades anatómicas y 
fisiológicas, con el fin de valorar la gravedad del 
paciente y determinar la prontitud e intensidad 
del tratamiento inicial. En esta fase los estudios 
de gabinete y laboratorio no son componentes 
decisivos. El tratamiento general, o específico, 
se dirige a restaurar la homeostasis corporal y 
fisiológica; esto es, a prevenir la evolución a 
insuficiencia respiratoria, choque o insuficiencia 
cardiopulmonar. No es el momento de hacer un 
diagnóstico específico.

En los últimos años, en todo el mundo, los 
principales cursos que se imparten respec-
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to a la atención de Urgencias de pacientes 
pediátricos han adoptado un enfoque sis-
temático de evaluación, que incluye cuatro 
componentes:

1) La evaluación inicial o el “triángulo de 
evaluación pediátrica”.

2) La evaluación primaria o “ABCDE”.

3) La evaluación secundaria.

4) La evaluación terciaria o diagnóstica.

Triángulo de valoración pediátrica (Figura 1)

El triángulo de valoración pediátrica se desarro-
lló como una herramienta para identificar a los 
pacientes pediátricos con una afección clínica 
que pone en peligro la vida, y dar prioridad a 
la necesidad de atención de acuerdo con la 
condición en la que está el paciente.2

El triángulo de valoración pediátrica es un 
procedimiento rápido que no requiere tocar al 
paciente; es un reconocimiento de patrones que 
permite categorizarlo según su gravedad. Los 
tres componentes que conforman el triángulo 
de valoración pediátrica son:

1. Apariencia (Cuadro 1)

La evaluación de la apariencia es fundamental, 
sobre todo la concerniente al estado del sistema 
nervioso central y la interacción del paciente 
con su ambiente.

2. Trabajo respiratorio (Cuadro 2)

El trabajo respiratorio refleja el intento del niño 
por compensar las deficiencias de la oxigena-
ción y ventilación. En su evaluación se observan 
los movimientos y se escuchan los sonidos al 
respirar.

3. Circulación a la piel (Cuadro 3)

La evaluación de la circulación, cuando es anor-
mal, casi siempre puede orientar a un problema 
hemodinámico.

De acuerdo con lo encontrado en los apar-
tados del triángulo de valoración pediátrica 
los pacientes pueden categorizarse en siete 
diferentes estados que indican la gravedad 
de su situación y la prioridad en su atención. 
(Cuadro 4)

Evaluación primaria (Cuadro 5)

La evaluación primaria es un enfoque sistemático 
de abordaje que se compone de cinco apartados. 
En esta esta evaluación se toca al paciente y se 
recurre a los procedimientos instrumentales au-
xiliares, como: oximetría de pulso, auscultación 
y medición de la presión arterial.

La prioridad es la sistematización para tratar de 
resolver el problema y, si bien, en un equipo de 
varias personas pueden abordarse varios apar-
tados a la vez, siempre deberán resolverse los 
problemas que se vayan encontrando de acuer-
do con el orden establecido de la evaluación.

Trabajo 
respiratorio

Circulación

Apariencia

Figura 1
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Vía aérea

En este apartado la prioridad es verificar la per-
meabilidad y si ésta puede mantenerse o no. Las 
maniobras a realizar pueden ir desde un posicio-
namiento de la cabeza hasta el procedimiento 
quirúrgico para dar salida a la vía aérea, en el 
caso de obstrucción completa.

Buena ventilación

Es necesario asegurar que la ventilación del 
paciente es efectiva y adecuada. Un sistema 
práctico para evaluar y actuar en caso de venti-
lación inestable es:

¿Respira el paciente? 

Cuadro 1.  Características a evaluar en la apariencia

Características a evaluar ¿Qué buscar? (según el grado de desarrollo y grupo de edad)

Tono Tono normal, flacidez, ausencia de movimientos, resistencia a la evaluación, se para o se sienta

Interacción Grado de alerta. Busca alcanzar o jugar con objetos al momento de examinarlo?. Qué tanto 
reacciona a los estímulos del ambiente?

Consolabilidad ¿Qué tanto se consuela con el cuidador?. ¿Permanece irritable a pesar de estar al cuidado del 
cuidador?

Mirada ¿Fija la mirada? ¿Nos mira cuando le hablamos? ¿Tiene la mirada perdida?

Llanto/lenguaje ¿El llanto es desproporcionado para la situación? ¿Es fuerte, débil o solo gime?. ¿El lenguaje es 
incomprensible?

Cuadro 3.  Características a evaluar de la circulación en la piel

Características a evaluar ¿Que buscar?

Coloración Coloración normal, palidez, cianosis, rubicundez, piel marmórea, lesiones purpuricas.

Cuadro 2.  Características a evaluar en la respiración

Características a evaluar ¿Qué buscar?

Sonidos Respiración normal, respiración ruidosa, estridor, quejido, sibilancias

Posición Posición libremente escogida, posición en trípode, posición de olfateo, rechazo a la 
posición supina

Datos de dificultad respiratoria Tiraje intercostal, retracciones, aleteo nasal, disociación tóraco-abdominal.

Cuadro 4.  Categorización del estado del paciente de 
acuerdo al TEP

Apariencia Trabajo 
respiratorio

Circulación 
a la piel

Posible estado

Anormal Normal Normal Disfunción cerebral 
primaria o enferme-
dad sistémica

Normal Anormal Normal Dificultad respira-
toria

Anormal Anormal Normal Insuficiencia respi-
ratoria

Normal Normal Anormal Choque compen-
sado

Anormal Normal Anormal Choque descom-
pensado

Anormal Anormal Anormal Insuficiencia car-
dio-respiratoria

Normal Normal Normal Paciente estable
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Cuadro 5. Evaluación primaria

¿Qué buscar? Acciones o maniobras a realizar

A. Vía área Estridor, sibilancias, respiración ruidosa, objetos 
extraños.

Posicionar la cabeza
Utilizar dispositivos para la vía aérea
Succión

B. Ventilación Frecuencia respiratoria, auscultación, datos 
de dificultad respiratoria, oximetría de pulso, 
capnografía.

Uso de dispositivos de oxígeno
Ventilación con bolsa, válvula, mascarilla
Intubación traqueal
Liberación de neumotórax o colocación de sonda 
pleural

C. Circulación Frecuencia y ritmo
Pulsos, llenado capilar
Tensión arterial, coloración y temperatura de 
la piel 

Terapia eléctrica
Tratamiento de arritmias
Colocación de acceso vascular
Infusión de líquidos y medicamentos vasoactivos

D. Discapacidad Escala ADVI, reacción pupilar, tono grueso, mo-
vimientos anormales. Diagnóstico y tratamiento.

Aseguramiento de la vía aérea
Medidas anti edema
Tratamiento de crisis convulsivas
Administración de glucosa

E. Exposición Lesiones aparentes, temperatura Exposición completa
Control local de la hemorragia
Estabilización de fracturas 

¿Cuántas respiraciones por minuto tiene? 

¿Respira con dificultad? 

¿Qué se ausculta cuando respira?

¿Qué tan efectiva es su respiración? 

La oximetría de pulso es una herramienta útil 
que indirectamente puede señalar si existe 
hipoxemia de acuerdo con el porcentaje de 
saturación de la oxihemoglobina.

Circulación

Luego de evaluar la ventilación y corregirla en 
caso de ser necesario se procede a evaluar la 
circulación.

Frecuencia y ritmo. La detección de bradicardia o 
arritmias potencialmente letales requiere accio-
nes inmediatas: apoyo ventilatorio, resucitación 
cardiopulmonar, terapia eléctrica. 

Pulsos y llenado capilar. 

Temperatura de la piel.

Presión arterial. 

Discapacidad neurológica y dextrosa.

El estado neurológico del paciente puede 
evaluarse rápidamente mediante la escala de 
AVDI (Cuadro 6). Para evaluar la posibilidad de 
hipoglucemia, que pudiera ser la causa de la 
alteración del estado de alerta, es útil un examen 
con tira reactiva de glucosa sanguínea.

Exposición

El último de los pasos implica la exposición 
completa del paciente en búsqueda de lesiones, 
hemorragias o signos de enfermedad como pe-
tequias, equimosis o enrojecimiento de la piel. 
Es muy importante cuidar el pudor en pacientes 
mayores. Siempre debe tomarse la temperatura 
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corporal y ambiental en este apartado, si no se 
ha hecho antes, y tratar de la misma forma la 
fiebre como la hipotermia. 

Evaluación secundaria

Con los dos primeros pasos de la valoración se 
identifican las situaciones clínicas que ponen 
en peligro la vida y se actúa en consecuen-
cia, con acciones o procedimientos dirigidos 
a corregir estos problemas potencialmente 
mortales. 

Lo siguiente es la obtención de datos por 
parte del paciente o del familiar responsable; 
se realiza mediante un interrogatorio dirigido 
que puede recordarse de forma sencilla con 
la siguiente nemotecnia “SAMPLE”: 

S: signos y síntomas. 

A: alergias. 

M: medicamentos específicos, dosis ponderal, 
intervalo de administración y tiempo desde la 
última dosis.

P: pasado, antecedentes personales patológicos.

L: libación, tiempo transcurrido desde el último 
alimento y su naturaleza.

E: eventos que pudieron haber llevado al estado 
actual del paciente.1,3

Enseguida se realiza una exploración física 
exhaustiva de forma topográfica denominada 
“de pies a cabeza” en busca de nuevos datos 
que puedan esclarecer las causas del estado del 
paciente y sugerir un posible diagnóstico.

Evaluación terciaria o diagnóstica

La sospecha diagnóstica debe corroborarse 
con estudios dirigidos de acuerdo con los 
hallazgos. 

Durante toda la valoración y en cada uno de sus 
pasos es indispensable reevaluar constantemente, 
debido a que la condición de los pacientes en es-
tado crítico puede cambiar de un momento a otro.

CONCLUSIÓN

La valoración inicial es única debido a que el 
niño posee características específicas de acuerdo 
con el grupo de edad, lo que puede hacerla más 
laboriosa y difícil de interpretar.

Todos los profesionales de la salud dedicados 
a la atención de niños están obligados a saber 
cómo abordar un problema en forma sistemática 
para valorar la situación en que se encuentran.

Cuadro 6. Escala AVDI

Categoría Estímulo Tipo de respuesta Reacción

Alerta (A) Ambiente Apropiada Interacción normal

Verbal (V) Estímulo sonoro u ordenes simples Apropiado
Inapropiado

Responde a su nombre
Confuso

Dolor (D) Dolor Apropiada
Inapropiada
Patológica

Retiro
Sonido o movimiento sin intención
Posturas anormales

Inconsciente (I) Cualquiera NO SIN RESPUESTA A y b
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La valoración pediátrica es una herramienta 
más, de todas de las que disponen los pediatras, 
para proveer una atención integral y de calidad 
a nuestros pacientes, que debe ser el objetivo 
primordial de nuestra práctica médica.

BIBLIOGRAFÍA CONSULTADA

1. Tomado y adaptado de: Dieckmann RA. Pediatric As-
sessment. En: APLS: The Pediatric Emergency Medicine 

Resource, 5th ed (American Academy of Pediatrics); 
2011;P: 2-33.

2. Dieckmann AR, Brownstein D, Gausche-Hill M. The Pe-
diatric Assessment Triangle. A Novel Approach for the 
Rapid Evaluation of Children. Ped Emerg Care 2010;26(4): 
312-315.

3. Kleinman ME, Chameides L, Schexnayder SM, Samson RA, 
Hazinski M, Atkins DL, et al. Part 14: Pediatric Advanced 
Life Support.American Heart Association Guidelines. Cir-
culation 2010;122:S876-S908.

Los cuadros se tomaron y adaptaron de: Dieckmann 
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Emergency Medicine Resource, Fifth Edition (Ameri-
can Academy of Pediatrics); 2011. P. 2-33.
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Curso Formador de Formadores
Objetivo: Actualizar a los profesores del Insti-
tuto en competencias docentes de manera in-
tegral.
Coordina: Dra. Rosaura Rosas Vargas, Dra. Mi-
rella Vázquez Rivera
Fecha:  Febrero 5 a Noviembre 26 (miércoles)
Horario: 11:00 a 13:00 horas
Sede: Sala B

Proceso	 para	 la	 Certificación	 de	 Hospitales	
bajo los Lineamientos del CSG
Objetivo: Proporcionar herramientas clave para 
evaluar la calidad del cuidado que se propor-
ciona en los servicios de atención pediátrica a 
través de la certificación.
Coordina: MAOS Adriana Romero Sandoval
Fecha: Febrero 4, 5, 6 y 7
Horario: 08:00 a 13:00 horas 
Sede: Auditorio

Curso-Taller: Farmacología para el Profesional 
de Enfermería de Terapia Intensiva
Objetivo: Mejorar y/o fortalecer las competen-
cias cognitivas y habilidades del personal de 
enfermería en el campo de la farmacología.
Coordina: LE María Gloria García Mendoza, 
Dra. Martha P. Márquez Aguirre, Dra. Patricia 
Zárate Castañón
Fecha: Febrero 20 y 21
Horario: 08:00 a 12:00 horas
Sede: Auditorio

III Curso de Desarrollo Humano
Objetivo: Reflexionar sobre la importancia del 
desarrollo del profesional de la salud desde el 
punto de vista ético y humanístico, en busca de 
un desarrollo satisfactorio en las funciones co-
tidianas en el ámbito laboral y su rol personal.
Coordina: MAOS Adriana Romero Sandoval
Fecha: Marzo 19, 20 y 21
Sede: Auditorio

Curso Teórico Práctico de Recursos Electróni-
cos para Investigación Biomédica
Objetivo: Capacitar al personal académico y 
profesional en Ciencias de la Salud del INP, en 
el uso eficiente y eficaz de las Bases de Datos 
Electrónicas en Biomedicina, para obtener in-
formación científica relevante y oportuna
Coordina: Lic. Cecilia Solís Galicia
Fecha: Marzo 24, 25, 26, 27 y 28
Horario: 09:30 a 13:30 horas   
Sede: Instalaciones del CID

Curso-Taller: Interpretación Clínica de Gaso-
metrías
Objetivo: Capacitar a médicos pediatras y es-
pecialistas en diversas áreas afines a la pediatría 
en el análisis de interpretación sistematizada de 
gasometrías arteriales y venosas.
Coordina: Dra. C. Mireya Muñoz Ramírez
Fecha: Marzo 24 y 25
Horario: 08:00 a 14:00 horas (Marzo 24) y 7:00 
a 11:00 horas (Marzo 25)  
Sede: Auditorio
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Curso Taller Indicadores y Herramientas de 
Calidad en el Banco de Sangre
Objetivo: Desarrollar indicadores en los siste-
mas de calidad en  los Bancos de Sangre.
Coordina: M en C. Guillermo Escamilla Gue-
rrero
Fecha: Marzo 25, 26, 27 y 28.
Horario: 08:00 a 14:00 horas
Sede: Sala B

1er. Curso Internacional de Interpretación y 
Estudio de Gases Sanguíneos
Objetivo: Realizar toma e interpretación del 
estudio de gasometría. Conocer los factores hu-
manos, de manejo y conservación de la mues-
tra que interfieren  en el análisis de la prueba.
Coordina: EBC. Virginia Martínez Bezies
Fecha: Abril 2, 3 y 4
Horario: 08:00 a 14:00 horas  
Sede: Sala B

Simposio Internacional de Alergia a Alimentos
Objetivo: Conocer la información actualizada 
sobre el incremento en la población mundial 
de la alergia, condiciones fisiopatológicas y 
clínicas en dermatología, enfermedades respi-
ratorias, anafilaxia y diagnóstico, pronóstico y 
tratamiento.
Coordina: Dr. José G. Huerta López
Fecha: Abril 8 y 9
Horario: 08:00 a 14:00 horas
Sede: Auditorio y Sala B

Curso: Atención Integral del Paciente Quemado 
Objetivo: Actualizar los conocimientos en el 
manejo interdisciplinario del paciente quemado.
Coordina: Dr. José Antonio León Pérez
Fecha: Abril 9, 10 y 11
Horario: 08:00 a 14:00 horas
Sede: Auditorio
 
Capacitación sobre Educación para la Paz
Objetivo: Contar con los conocimientos nece-
sarios para la atención de niñas, niños, adoles-
centes y sus familias bajo un enfoque de Paz.
Coordina: Dra. Corina A. García Piña
Fecha: Abril 10 y 24, Mayo 15, 22 y 29
Horario: 08:00 a 12:00 horas
Sede: Sala B
 
Curso-Taller: Soporte Nutricio en el Niño Crí-
ticamente Enfermo
Objetivo: Actualizar en estrategias relacionadas 
con el soporte metabólico nutricio en el niño 
en estado crítico.
Coordina: Dra. Martha P. Márquez Aguirre, 
Dra. Patricia Zárate Castañon
Fecha: Abril 24 y 25
Horario: 8:00 a 16:00 horas 
Sede: Centro de Adiestramiento en Nutrición 
(CAN - CADEMEQ)
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PREMIO AL MEJOR ARTÍCULO PUBLICADO DURANTE 2014 
EN ACTA PEDIÁTRICA DE MÉXICO 

Con el propósito fundamental de reconocer y divulgar la evidencia científica y de la información 
generada como producto de investigación original básica, clínica, epidemiológica y social en el 
campo de la pediatría, que permita generar y mejorar los modelos de atención a la salud durante la 
infancia y la adolescencia, Acta Pediátrica de México ha establecido el:

“Premio al Mejor Artículo Publicado durante 2014”

Podrán participar todos los interesados y las instituciones médicas y de investigación del país, que 
publiquen en Acta Pediátrica de México durante el 2014.
Se otrogarán tres premios consistirán en:

1er Lugar: diploma y $30,000.00 pesos (treinta mil pesos 00/100 M.N) 

2º Lugar: diploma y $20,000.00 (veinte mil pesos 00/100 M.N.)

3er Lugar: diploma y $10,000.00 (diez mil pesos 00/100 M.N.)

BASES DEL CONCURSO

1. El artículo deberá haber sido publicado en  Acta Pediátrica de México durante 2014. 

2. Se evaluarán trabajos producto de investigación médica pediátrica, del área básica, clínica, 
epidemiológica o social.

3. El protocolo de investigación del que surge la publicación deberá contar con la aprobación de las 
autoridades hospitalarias o instituciones en donde se realizó el estudio, y en caso necesario, de 
sus Comités de Ética y Bioseguridad. No basta con citar que se obtuvo la aprobación de dichos 
Comités; deberá anexarse evidencia documental de dicha aprobación. 

4. Para la selección de los artículos premiados se tomarán como criterios principales su originali-
dad, rigor científico e importancia médica, científica y/o tecnológica, así como su impacto en 
la sociedad. 

5. Todo trabajo que no cumpla con las bases y los requisitos establecidos en esta convocatoria 
quedará descalificado automáticamente. 

6. El jurado estará integrado por los miembros del Comité Editorial de Acta Pediátrica de México 
expertos de las áreas respectivas. Su decisión será inapelable. 

7. Acta Pediátrica de México comunicará el dictamen al o los investigadores que resulten premiados, 
durante el mes de enero de 2015. 

8. El jurado se reserva el derecho de declarar desierto el concurso.

9. Cualquier caso no previsto en esta convocatoria será resuelto por el Editor en Jefe de Acta Pe-
diátrica de México.

Acta Pediátrica de México
www.actapediatricademexico.org

editor@actapediatricademexico.org
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ARTÍCULOS DE REVISIÓN

• Trastornos del ritmo en el recién nacido

• Evaluación nutricional 

• Estreñimiento 

• Entrevista del adolescente

• Anticoncepción en el adolescente

PRÓXIMOS TEMAS  DE 
ACTA PEDIÁTRICA DE 
MÉXICO 2014

CRITERIOS  PEDIÁTRICOS

• Somatometría

• Espasmo del sollozo

• Como interpretar la somatometría

• “Escalera” de analgesia 

• Evaluación del desarrollo en el primer año 

• Soplos . ¿Cuándo referir? 

• Consulta telefónica en pediatría 

• Punción lumbar - indicaciones

• Cuidados del  RN 

• Examen general de orina
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Acta Pediátrica de México

Acta Pediátrica de México es el órgano oficial del Instituto Nacional de 
Pediatría, una publicación bimestral que tiene como propósito funda-
mental la divulgación de evidencia científica y de información generada 
como producto de investigación original básica, clínica, epidemiológica 
y social en el campo de la pediatría, que permita generar y mejorar los 
modelos de atención a la salud durante la infancia y la adolescencia.

Sus objetivos específicos son estimular la reflexión y actualización en 
el conocimiento del médico pediatra sobre los cambios que continua-
mente se generan en la promoción de la salud, prevención, diagnóstico 
oportuno y tratamiento integral de enfermedades que afectan a los niños 
y que pueden tener repercusión durante su vida adulta. Es también 
objetivo de Acta Pediátrica de México, ser un instrumento para que 
los investigadores puedan exponer sus resultados y se convierta en un 
vínculo entre investigadores básicos y clínicos.

La revista publica los siguientes tipos de manuscritos: Editoriales, 
Artículos originales, Casos clínicos de interés especial, Casos clínicos 
de la sesión anatomo-patológica del Instituto Nacional de Pediatría, 
Artículos de Revisión, Criterios pediátricos y Cartas al editor. 

Los textos publicados en cada una de las secciones son puestos a 
consideración de un comité editorial, conformado por reconocidos 
médicos e investigadores de México y el resto del mundo, el cuál 
evalúa la pertinencia, calidad, originalidad y relevancia del artículo. 
Todos los manuscritos que son puestos a consideración para ser pu-
blicados en el Acta Pediátrica de México son sometidos a un proceso 
de revisión por pares.

Acta Pediátrica de México se encuentra indizada en Lilacs, CENIDS, 
Artemisa, Latindex y EBSCO (MedicLatina). Su distribución es a nivel 
nacional e internacional entre profesionales e investigadores en dife-
rentes campos de la pediatría.

Criterios de evaluación y selección de artículos 

Acta Pediátrica de México se publica en forma impresa y en línea 
(www.actapediatricademexico.org) en español e inglés, o solamente 
en este último idioma, cuando sea el original de la publicación. La 
traducción del español al inglés por un equipo profesional de traduc-
tores de publicaciones médicas asociados a la revista, será cubierta 
por Acta Pediátrica de México, pero si los autores así lo requieren, 
podrán realizar por su cuenta y costo, una revisión de estilo del inglés. 

Los criterios de selección que se utilizan en Acta Pediátrica de México 
son la solidez científica del trabajo y la originalidad, así como la actua-
lidad y oportunidad de la información. Tienen prioridad los artículos 
originales con resultados de investigación sobre los reportes de casos 
clínicos de interés especial y los artículos de revisión. Estos últimos, 
se reciben preferentemente por invitación directa de la revista, aunque 
serán evaluados por el Comité Editorial, aquellos artículos que revisen 
un tema importante de la pediatría y tengan excepcional calidad.

Los trabajos que el Consejo de Editores considera pertinentes se so-
meten al proceso de revisión por pares. El proceso completo implica:

a. Todos los textos deberán enviarse a editor@actapediatricademexi-
co.org 

b. Una vez recibido el material, se realizará una primera revisión 
—que queda en manos del Comité Editorial—, en la que se de-
termina la importancia y relevancia del trabajo; si el manuscrito 
corresponde a la línea editorial; si se apega a las normas y criterios 
generales de publicación de Acta Pediátrica de México. 

c. El proceso de revisión y arbitraje de todo artículo sometido para 
publicación en Acta Pediátrica de México es por pares —se 
encomienda cuando menos a dos especialistas—, a partir del 
cual el Comité Editorial elaborará un dictamen. Éste puede ser 

Normas para autores
Los manuscritos deben elaborarse siguiendo las recomendaciones del Comité Internacional de Directores de Revistas Médi-
cas (N Engl J Med 1997;336:309-15).

Requisitos de uniformidad para manuscritos enviados a revistas biomédicas (Normas de Vancouver)

de aceptación, rechazo, o condicionamiento a realizar las modi-
ficaciones sugeridas por los revisores. Toda decisión se comunica 
por escrito exclusivamente al autor de correspondencia, en un 
plazo de 6 a 8 semanas a partir de la fecha en que se recibe el 
original. Si el trabajo resulta condicionado, la nueva versión 
deberá enviarse en el plazo que se le indique, pero en ningún 
caso podrá exceder de 30 días naturales. Pasado este lapso, el 
autor deberá, si así lo desea, iniciar nuevamente el trámite de 
sometimiento del artículo.

d. Realizadas las modificaciones por parte de los autores, éstas 
serán revisadas por los especialistas asignados, y la respuesta 
de aprobación final no excederá de 2 semanas. 

e. Una vez aprobado el artículo por parte del Comité Editorial y 
los revisores, éste será programado para su publicación.

Especificaciones	de	las	secciones

Editorial. Los textos publicados serán por invitación expresa del Comité 
Editorial de Acta Pediátrica de México y se deberá procurar no exceder 
de 800 palabras. Se recibirán artículos editoriales que se sometan en 
forma espontánea. Sin embargo, la aceptación de estos se hará a criterio 
del Editor en Jefe de la revista.

Artículos originales. En esta sección se publican resultados de 
proyectos de investigación básica, clínica, epidemiológica en el 
campo de la pediatría, cuyo contenido no haya sido publicado en 
otros medios (impresos o electrónicos). La extensión de los artículos 
idealmente no deberá exceder de las 4000 palabras y contar con 
máximo 5 ilustraciones, cuadros o gráficos. 

Cuando por su importancia, la extensión del artículo o el número de 
ilustraciones supere la recomendación de Acta Pediátrica de México, 
el autor deberá enviar una carta justificándolo.

Casos clínicos de interés especial. En esta sección se publican aque-
llos casos que por su actualidad, tema, diagnóstico, tratamiento y 
resolución, presenten una línea relevante, poco explorada u original 
en el ámbito de la pediatría. El número de palabras  no deberá ex-
ceder de 2000 ni contar con más 3 ilustraciones, cuadros o gráficos.  

Artículos de revisión. Los artículos publicados en esta sección serán 
preferentemente solicitados por encargo del Comité Editorial y en base 
a un calendario anual —publicado en el primer bimestre del año—. 
Se evaluará cualquier artículo de este tipo que sea sometido al comité, 
pero sólo se publicarán aquellos que por su calidad editorial e impor-
tancia en el campo de la pediatría se consideren de valor excepcional.

Casos de Sesión anatomo-clínica. En esta sección se publican artículos 
de casos presentados en la sesión anatomo-clínica del Instituto Na-
cional de Pediatría, y cuya evaluación y selección se hará por parte 
del Comité Editorial, en conjunto con el coordinador de la sesión y el 
patólogo responsable de la misma. 

Cartas al editor. Sólo serán publicadas aquellas misivas de no más 
de 500 palabras que aporten comentarios constructivos y busquen 
incentivar el diálogo respecto a alguno de los artículos publicados en 
los dos números anteriores.

Criterios pediátricos. En esta sección sólo se publicarán aquellos 
manuscritos que sean solicitados por el Comité Editorial de Acta 
Pediátrica de México de acuerdo a una planeación anual, que será a 
dada a conocer en el primer número de cada año.

Cursos y Congresos. Se anunciarán sólo aquellos cursos, reuniones 
o congresos médicos que sean de índole estrictamente académica, 
enviados al Comité Editorial con al menos cuatro meses de antelación 
a la fecha de su realización.
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Noticias. Se publicarán aquellas noticias que el Comité Editorial 
considere de importancia para la comunidad que lee y escribe en 
Acta Pediátrica de México.

Características generales del texto

Todos los manuscritos deberán estar a interlineado doble en Arial a 
12 puntos con márgenes: superior e inferior de 2 cm; e izquierdo y 
derecho de 3 cm. El texto deberá enviarse en archivo electrónico en 
formato .doc o .txt. En caso de que el artículo cuente con imágenes, 
éstas deberán estar mencionadas en el texto y ubicadas después de 
las referencias bibliográficas. Además, se deben anexar en una carpeta 
electrónica en formato .jpg o .tif con resolución mínima de 300dpi.

El texto deberá estar conformado de la siguiente manera: 

Hoja Frontal

a. Título. El título debe dar una descripción “sintetizada” (preferen-
temente no mayor a 85 caracteres) del artículo completo y debe 
incluir información que junto con el resumen, permita que la 
consulta electrónica del artículo sea sensible y específica. Acta 
Pediátrica de México recomienda que el diseño del estudio sea 
parte del título (especialmente en caso de tratarse de ensayos 
clínicos o meta-análisis). También deberá asignarse un título corto 
(no mayor de 40 caracteres).

b. Información sobre el autor o autores. Debe escribirse el nombre 
completo de cada autor iniciando por los apellidos e indicando 
su máximo grado académico. Especificar claramente el nombre 
del(los) departamento(s) o servicio(s) e institución(es) donde el 
artículo fue desarrollado. La página frontal debe incluir la in-
formación completa de contacto del autor de correspondencia. 
Debe indicarse la información para contactar a todos los autores, 
incluyendo dirección de correo electrónico y teléfono. Deberá 
especificarse cuál fue la contribución de cada uno de los autores.

c. Exención(es) de responsabilidad. Carta donde el autor informa 
claramente que los hallazgos, opiniones o puntos de vista con-
tenidos en el artículo son particulares al autor(es) y no como 
resultado de una posición oficial de la Institución donde labora o 
de la institución que financió la investigación.

d. Finaciamiento. Esto incluye becas, equipo, fármacos y cualquier 
otro apoyo que se haya recibido para realizar el trabajo descrito 
en el artículo o para la redacción del mismo.

e. Número de palabras. Debe informarse el número de palabras que 
conforman el artículo sin incluir el resumen, agradecimientos, 
leyendas de tablas y figuras ni referencias.

f. Número de figuras y tablas. Deberá informarse el número y título(s) 
de las figuras y tablas que serán incluidas en el texto independien-
temente que se manden en archivo adjunto.

g. Declaración de conflictos de interés. Informar si el autor(es) forman 
parte de un comité asesor de una compañía farmacéutica, o recibe 
o ha recibido, algún apoyo económico de una fuente comercial 
para realizar el artículo que está siendo sometido para evaluación.

Hoja de Resumen

La redacción de un resumen estructurado es esencial para reportes 
de casos clínicos de interés especial, artículos originales, revisiones, 
revisiones sistemáticas y meta-análisis. Éste, debe reflejar el contexto 
en que la investigación fue realizada, objetivo, material y métodos 
(método de selección de participantes para el estudio, lugar donde 
se realizó, medidas y métodos analíticos), resultados principales y 
conclusiones. Enfatizar los aspectos más importantes o novedosos del 
estudio e informar sobre sus limitaciones. 
En forma separada (después del resumen), debe informarse sobre la 
fuente de financiamiento para facilitar su exposición e indización.
Debido a que el resumen, especialmente su versión en inglés 
(Abstract), es la parte del artículo que se muestra en las  bases 
de datos electrónicas, y la única que la mayoría de los lectores 
consultarán, es importante que los autores garanticen que refleje 
de manera objetiva y exacta el contenido del artículo. La extensión 
del resumen no deberá ser mayor de 200 palabras.
Palabras clave. Al final del resumen, los autores deberán incluir de 
3 a 10  palabras clave en idioma español e inglés que permitan la 
indización y hallazgo del artículo en las bases de datos electrónicas.

Cuerpo del artículo

El cuerpo del artículo debe contener:

Introducción. En este apartado se debe incluir el propósito del trabajo, 
así como los antecedentes más relevantes que le den fundamento. 

Material y métodos. Se deben incluir todos los procedimientos 
de selección del material experimental o población utilizada y 
se identificarán los métodos, equipo y procedimientos con el 
fin de permitir su reproducción. Debe informarse claramente 
sobre los métodos estadísticos utilizados para que el lector 
experto pueda decidir si fueron los apropiados, así como el 
programa de cómputo (incluyendo la versión) utilizada para 
el análisis estadístico.

Resultados. Se deben presentar siguiendo una secuencia  lógica, tanto 
en el texto como en los cuadros y figuras. Los datos consignados en 
los cuadros y figuras no deberán repetirse en el texto. 

Discusión. En esta sección se debe de destacar las aportaciones del 
estudio comparándolas con lo que ha sido previamente publicado 
y exponer las  conclusiones. Se sugiere señalar las limitaciones del 
trabajo y líneas de investigación para futuros estudios. 

Agradecimientos. De acuerdo con los lineamientos del Comité Inter-
nacional de Editores de Revistas Médicas.

Referencias	 bibliográficas. Las referencias deben ser numeradas 
consecutivamente conforme aparecen en el texto. Las referencias 
deben identificarse con números arábigos entre paréntesis en el 
texto, tablas y figuras. Las referencias que son citadas solamente en 
tablas o figuras deberán ser numeradas de acuerdo con la secuencia 
establecida de aparición en el artículo. 
Se debe ocupar el sistema de La Biblioteca Nacional de Medicina 
de Estados Unidos, disponibles en: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/
books/NBK7256/ y los títulos de las revistas deben ser abreviados 
con el estilo utilizado por Medline (www.ncbi.nlm.nih.gov/nlmca-
talog/journals).
En caso de artículos con más de 6 autores, se deberán citar sólo los 
primeros 6 autores como se indica en el siguiente ejemplo:

Hallal AH, Amortegui JD, Jeroukhimov IM, Casillas J, Schulman CI, 
Manning RJ, et al. Magnetic resonance cholangiopancreatography 
accurately detects common bile duct stones in resolving gallstone 
pancreatitis. J Am Coll Surg. 2005;200(6):869-75.

Aspectos Legales y Derechos de Autor

Todos los trabajos sometidos para ser publicados en Acta Pediátrica 
de México deben ser inéditos y originales y no estar participando 
para su publicación en otra revista, mientras se encuentran bajo 
evaluación del Comité Editorial de Acta Pediátrica de México. 
Todos los trabajos serán publicados con pleno conocimiento de 
los autores.

Al someter un artículo para publicación, el (los) autores ceden a 
Acta Pediátrica de México, todos los derechos patrimoniales sobre el 
artículo en cuestión, a fin de que ésta lo edite, publique, reproduzca, 
difunda, comercialice, traduzca o autorice su traducción a cualquier 
idioma. Los derechos transferidos incluyen la publicación del artículo 
por cualquier medio, sea éste impreso, magnético o electrónico, o por 
cualquier otro soporte o medio de difusión que exista o pueda crearse 
en el futuro, así como la realización de publicaciones mediante la 
concesión de licencias totales o parciales a terceros.

Acta Pediátrica de México se reserva todos los derechos patrimoniales 
de los artículos aceptados para su publicación. No está permitida la 
reproducción total o parcial del material publicado en la revista, sin 
contar con la autorización expresa, por escrito del Editor en Jefe de 
la revista.

Cualquier punto no especificado en el presente documento, por 
favor comunicarse vía correo electrónico a: editor@actapediatrica-
demexico.org


