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INTRODUCCIÓN

Los coronavirus se encuentran ampliamente distribui-
dos e infectan humanos, mamíferos y aves, pueden oca-
sionar enfermedades respiratorias, entéricas, hepáticas 
y neurológicas. De acuerdo con el Comité Internacional 
de Taxonomía de Virus, pertenecen al orden Nidovira-
les, familia Coronaviridae, subfamilia Coronavirinae, 
esta última consta de cuatro géneros Alphacoronavirus, 
Betacoronavirus, Gammacoronavirus y Deltacorona-
virus.1 Se denominan coronavirus por la apariencia 
que dan bajo el microscopio electrónico parecido a una 
corona. Son virus envueltos, con un diámetro apro-
ximado de 125 nm, genoma ARN de cadena simple, 
sentido positivo. Se considera el genoma más grande 
de los virus ARN con un tamaño de 26-32 kilobases, 
codifica cuatro proteínas estructurales que incluyen 
glicoproteína espiga (S), envoltura (E), membrana (M) y 
nucleocápside (N) y otras 16 proteínas no estructurales 
que participan en la transcripción y replicación viral 
como es la helicasa y la ARN polimerasa dependiente 
de ARN.2,3 Sobre la base de secuencias genéticas se 
sabe que todos los coronavirus humanos probablemente 
tienen un ancestro común, usan reservorios naturales 
o intermediarios en animales y tienen la capacidad de 
cruzar la barrera entre especies.4

Los coronavirus humanos a través de su proteína 
espiga se unen a uno de los receptores, éstos pueden 
ser: la enzima convertidora de angiotensina, dipeptidil 
peptidasa 4, aminopeptidasa N y O-acidoacetil siálico, 
e ingresan a la célula a través de una vía endosómica 
y/o no endosómica; una vez ingresado, se libera la nu-
cleocápside y el ARN en el citoplasma, se sintetizan 
las enzimas que participan en la transcripción y repli-
cación del virus, se producen copias ARN de sentido 
negativo, por medio de ARN subgenómicos se producen 
las proteínas estructurales que posteriormente serán 
ensambladas y se libera el virión a través de exocitosis 
al espacio extracelular.5

El HCoV-229E, HCoV-OC43, HCoV-NL63 y 
HCoV-HKU1 están distribuidos en todo el mundo, 
fueron identificados en 1966, 1967, 2004 y 2005, 
respectivamente, se transmiten sobre todo durante 
el invierno, son causa frecuente de resfriado común, 
con síntomas leves en pacientes inmunocompetentes. 
Existen dos virus altamente patógenos y transmisi-
bles, el primero reportado en 2002 en la provincia 
de Guangdong, China, nombrado coronavirus del 
síndrome respiratorio agudo severo (SARS-CoV) y 
una década después en 2012 en Arabia Saudita se 
aisló el coronavirus del síndrome respiratorio del 
Medio Oriente (MERS-CoV).2,4

Los coronavirus despertaron el interés de la inves-
tigación médica al demostrar su capacidad epidémica. 
En 2003 se reportaron más de 8,098 casos de infección 
por SARS-CoV, con 916 muertes que correspondieron 
a una letalidad de 10% aproximadamente, catalogada 
como la primera nueva enfermedad infecciosa del siglo 
XXI que afectó a 29 países. En 2012, MERS-CoV infectó 
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a 2,254 personas con 800 muertes, demostrando una 
alta mortalidad de 35% en 27 países afectados.3

Nuevo coronavirus 2019

Posterior a las epidemias de SARS-CoV y MERS-CoV, 
en China se establecieron estrategias para la identifi-
cación oportuna de virus emergentes y reemergentes. 
La vigilancia incluye la investigación y seguimiento de 
los casos de neumonía de etiología desconocida, así las 
neumonías que cumplan con los siguientes criterios: 
fiebre mayor de 38 oC, recuento total de leucocitos 
normal o bajo, o recuento de linfocitos bajo, evidencia 
radiográfica de neumonía y no presentar mejoría en los 
síntomas después de tratamiento antimicrobiano por 
tres a cinco días, son sujetas a escrutinio.6 A finales de 
diciembre de 2019 en la ciudad de Wuhan, provincia 
Hubei, China, se reportaron una serie de casos que 
cumplían criterios para neumonía de etiología des-
conocida de características graves y las autoridades 
locales de salud notaron en los pacientes una asociación 
epidemiológica con un mercado mayorista de mariscos, 
en los que también se vendían al público animales no 
acuáticos como aves de corral vivas y varios tipos de 
animales salvajes. De forma inmediata notificaron al 
Centro Chino para el Control y Prevención de Enfer-
medades y el 31 de diciembre se inició la investigación 
epidemiológica y como primera medida de control el 
01 de enero de 2020 se indicó el cierre del mercado al 
público.6-8

Las investigaciones iniciales de Zhu y colaboradores 
en muestras de lavado broncoalveolar de tres pacientes 
mediante el uso de reacción en cadena de la polimerasa 
en tiempo real (RT-PCR) y cultivo viral identificaron 
un nuevo virus, provisionalmente se nombró “nuevo 
coronavirus 2019” (nCoV-2019), el cual de acuerdo a 
sus características genómicas se clasificó dentro del 
género Betacoronavirus, subgénero Sarbecovirus y 
también se confirmaron sus efectos citopáticos con 
cambios estructurales en las células huésped.7 En 
el mercado de Wuhan se encontraron 15 muestras 
ambientales positivas para nCoV-2019.8 Un estudio 
publicado recientemente analizó el genoma completo 
del virus aislado de cinco pacientes al inicio del brote, 
y concluyeron que nCoV-19 es 96% idéntico al del 
genoma completo de un coronavirus de murciélago. 
También confirmaron que utiliza el receptor celular 
de la enzima convertidora de angiotensina (ACE2) y 
no los otros receptores.9

El 09 de enero el Centro Chino de los CDC infor-
mó el descubrimiento del nuevo coronavirus y el 12 
de enero dieron a conocer la secuencia genómica del 
nCoV-2019 para el reporte de nuevos casos en otras 
regiones y el desarrollo de pruebas diagnósticas.8 De 
inmediato se observó un incremento exponencial en los 
casos confirmados. En un inicio la tasa de crecimiento 
epidémico fue de 0.10 por día (IC 95% 0.050 a 0.16) y 
el tiempo de duplicación fue de 7.4 días (IC del 95%, 
4.2 a 14).6 El 11 de enero se reportó la primera defun-
ción en China. El 13 de enero en Tailandia se registró 
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el primer caso importado en un paciente de 61 años 
residente de Wuhan. Estados Unidos de Norteamérica 
reportó su primer caso confirmado el 20 de enero en un 
paciente  de 35 años que viajó a Wuhan. Entre el 23 y 
24 de enero se inició la cuarentena en área metropoli-
tana de la ciudad de Wuhan junto con varias ciudades 
cercanas y se establecieron medidas de control en los 
medios de transporte aéreos y terrestres nacionales e 
internacionales.10 La OMS, el 30 de enero, declaró a la 
infección por nCoV-2019 una emergencia internacional 
de salud pública.11

El 11 de febrero el nombre de la enfermedad cambió 
oficialmente a COVID-19 (coronavirus disease).  El 
nombre del virus, posterior al análisis genómico de las 
secuencias, es SARS-CoV-2. 

Al 02 de marzo de 2020 se han confirmado 88,948 
casos y 2,977 defunciones, con una tasa de letalidad 
global de 3.4%, se reportan casos graves en 20%.  La 
epidemia se ha propagado a 64 países.12 El riesgo a 
nivel global es muy alto. 

Aspectos clínicos de infección por COVID-19

El espectro clínico en los pacientes infectados por 
SARS-CoV-2 es amplio, incluye desde casos asinto-
máticos hasta neumonías graves e incluso la muerte. 
Las características clínicas de los primeros 425 casos 
confirmados tenían una mediana de edad de 59 años, 
con rangos en 15 a 89 años, 56% eran hombres, y en un 
inicio no se reportó ningún menor de 15 años. Antes del 
primero de enero 69% de los pacientes que presentaron 
neumonía tuvieron exposición a los mercados húmedos 
de Wuhan; sin embargo, en el transcurso de los días la 
asociación fue disminuyendo e incrementaron el núme-
ro de casos con antecedentes de contactos con enfermos 
e incluso con personas asintomáticas, de igual forma se 
reportó un incremento de casos en personal de salud.6 

Se demostró la transmisión de una persona a otra y 
se sabe que el mecanismo de transmisión es mediante 
gotas respiratorias y contacto cercano, la transmisión 
fecal-oral también se ha sugerido y recientemente se ha 
propuesto un mecanismo de transmisión vertical.13-15 

Se estima un número básico de reproducción R0 de 
2.2 (95% IC, 1.4 a 3.9), lo que nos indica que por cada 
persona infectada habrá transmisión a otras 2.2 perso-
nas (número similar al de la influenza). El periodo de 
incubación varía de dos a 21 días, con mayor frecuencia 
entre tres y siete días.

La información de mayor relevancia clínica se ha 
establecido con respecto a los pacientes que desarro-
llan neumonía: los primeros 99 casos confirmados 

tenían una edad promedio de 55 años, ningún menor 
de 15 años, y 51% de los pacientes presentaban una 
comorbilidad, las más frecuentes fueron enfermedades 
cardiovasculares y cerebrovasculares y 33% presentó 
alguna complicación, principalmente síndrome de dis-
trés respiratorio agudo.16 En otra serie de 138 pacientes 
hospitalizados con neumonía, se ingresaron 36 pacien-
tes a terapia intensiva (26.1%) por disfunción orgánica, 
en comparación con los pacientes que no ingresaron a 
terapia intensiva fueron significativamente mayores 
en edad (mediana, 66 años versus 51 años; p < 0.001) 
con un tiempo medio desde el inicio de los síntomas 
hasta su ingreso a terapia intensiva de 10 días.17 Los 
síntomas que se han reportado en particular son fiebre, 
tos seca, disnea, mialgias y fatiga, menos frecuente 
confusión, cefalea, dolor faríngeo, rinorrea, dolor ab-
dominal, diarrea, náuseas y vómitos. Con respecto a 
estudios de laboratorio se observan leucocitos en valo-
res normales o bajos, linfopenia, elevación de enzimas 
hepáticas, y elevación de enzimas musculares. Las 
radiografías de tórax muestran afectación intersticial, 
más notable en el pulmón periférico. En el caso de las 
tomografías se define mejor la afectación pulmonar con 
imágenes en vidrio despulido y áreas de consolidación 
segmentarias en ambos pulmones, aunque un estudio 
de imagen normal no descarta la infección y hasta el 
momento se desconocen las secuelas imagenológicas a 
largo plazo.14,16,17

El diagnóstico se realiza mediante prueba RT-PCR 
de muestras respiratorias que incluyen hisopado oro-
faríngeo, nasofaríngeo, esputo, lavado broncoalveolar 
y aspirados traqueales. Para su recolección, almace-
namiento y transporte se deben seguir las recomen-
daciones de la OMS,18 y los lineamientos establecidos 
en cada país.19

En una epidemia es importante definir los grupos 
de riesgo de complicaciones por la infección, en el caso 
de infección por SARS-CoV-2 desde el inicio se observó 
mayor gravedad en pacientes de mayor edad y quienes 
presentaban una comorbilidad. Se conocen otros grupos 
de riesgo por la experiencia previa con otros coronavirus 
y por la información actual de los casos confirmados.

La infección por SARS-CoV y MERS-CoV demos-
tró una alta transmisión nosocomial y al personal de 
salud, por lo que se considera un grupo de riesgo. El 
25 de enero se enviaron trabajadores médicos a Wu-
han para la atención de los pacientes afectados por 
COVID-2019 en el Hospital de Zhongnan, de los casos 
confirmados se sospecha que la transmisión hospitala-
ria es el mecanismo de infección probable al personal 
de salud y a pacientes hospitalizados en 29 y 12.3%, 
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respectivamente.17 La OMS reportó el 14 de febrero 
1,716 casos confirmados en trabajadores de la salud, 
que corresponden a 3.4% del total de casos, incluyendo 
seis defunciones.20 No sólo se ha identificado el riesgo 
de infección, sino también la respuesta de salud mental 
que se presenta ante una emergencia de salud públi-
ca, de tal forma que la Comisión Nacional de Salud 
en China, el 27 de enero, publicó la primera guía de 
intervención psicológica para el personal de salud en 
caso de crisis psicológica por COVID-19.21

En el caso de mujeres embarazadas aún no se conoce 
el potencial patogénico de la infección, pero por el com-
portamiento del SARS-CoV y MERS-CoV se cree que 
puedan tener mayor riesgo por complicaciones severas 
tanto maternas como perinatales.22 Un estudio que 
reportó las características clínicas de nueve mujeres 
embarazadas con neumonía por COVID-19 no encontró 
diferencias en comparación con no embarazadas, la 
resolución del embarazo en todos fue mediante cesárea 
y las pruebas realizadas en líquido amniótico, cordón 
umbilical, hisopado faríngeo de los recién nacidos y 
leche materna fueron negativas para SARS-CoV-2, la 
limitación principal fue el número de pacientes.23

Al 31 de enero, en China, se notificaron 28 casos 
pediátricos con edades que oscilaban entre un mes y 17 
años, generalmente presentan síntomas leves, algunos 
detectados como parte del escrutinio de estudio de 
contacto, con resolución de los síntomas en una a dos 
semanas, con buen pronóstico y de acuerdo con los casos 
reportados el contacto cercano con personas infectadas 
es la principal ruta de transmisión, hasta el momento 
no se ha registrado ninguna muerte en este grupo de 
edad.14 El 05 de febrero se confirmaron dos casos de 
recién nacidos con pruebas positivas para nCoV-2019, 
el de menor edad con 36 horas de vida y al siguiente 
día se realizó un consenso de expertos sobre el manejo 
perinatal y neonatal para la prevención y control en 
este grupo de edad.15 En otro reporte de nueve niños 
infectados menores de un año también se describe el 
comportamiento leve de la enfermedad, todos se hospi-
talizaron, ninguno tuvo complicaciones o enfermedad 
grave. Todos tuvieron al menos un miembro de la 
familia que estaba infectado.24

Hasta la fecha no hay un tratamiento específico y 
probado contra la infección por COVID-2019, se reco-
mienda de forma inmediata establecer las medidas de 
prevención y control, con una monitorización estrecha, 
aunque en los casos leves se puede dar manejo ambu-
latorio, en los casos que se requiera hospitalización 
se debe hacer en hospitales y áreas designadas para 
su manejo, con medidas de precaución estándar, de 

contacto por gotas y de vía aérea cuando se realicen 
procedimientos que generen aerosoles. Proporcionar 
tratamiento sintomático y de soporte respiratorio y 
en casos graves con disfunción orgánica su ingreso a 
terapia intensiva. No existen ensayos clínicos aleatori-
zados que apoyen un fármaco antiviral, las guías han 
propuesto la administración de alfa-interferón y el uso 
de lopinavir/ritonavir.25,26 En Estados Unidos el primer 
caso reportado también fue el primero en utilizar como 
parte de su tratamiento remdesivir, que es un análogo 
de adenosina, y junto con la cloroquina han demostrado 
inhibir el SARS-CoV-2 in vitro.27

Situación epidemiológica en México

Desde que se dio a conocer el brote de COVID-2019, se 
establecieron medidas de control y para el 09 de enero 
de 2020, la Dirección General de Epidemiología emitió 
un aviso preventivo de viajes a China, y posteriormente 
se publicó el lineamiento estandarizado para la vigilan-
cia epidemiológica y por laboratorio de enfermedad por 
nCoV-2019, en el que se establecieron las definiciones 
operacionales, las cuales se encuentran aún sujetas a 
cambio. Se considera un caso sospechoso una persona 
de cualquier edad que presente enfermedad respira-
toria aguda y que cuente con el antecedente de viaje o 
estancia en países con transmisión local comunitaria: 
China, Hong Kong, Corea del Sur, Japón, Italia, Irán, 
Singapur, Francia, Alemania, España y Estados Unidos 
de América, o haber estado en contacto con un caso 
confirmado o bajo investigación hasta 14 días antes del 
inicio de los síntomas. Se considera un caso confirmado 
una persona que cumpla con definición operacional 
de caso sospechoso y confirmación por laboratorio 
emitido por el Instituto de Diagnóstico y Referencia 
Epidemiológico.19

El 27 de febrero de 2020 por la mañana se anunció 
un paciente que tuvo una prueba positiva. Este hombre 
acudió a consulta al INER, tenía el antecedente de ha-
ber viajado a Bergamo, Italia, donde estuvo en contacto 
con un individuo infectado. El 28 de febrero el INDRE 
confirmó que se trataba del primer caso de COVID-10 
en México. En el seguimiento de estos casos se encontró 
a tres contactos que también viajaron a Italia. En la 
investigación epidemiológica se hizo seguimiento de 
los cuatro casos, tres presentaron síntomas leves y se 
confirmaron como casos de COVID-19. Dos pacientes 
permanecieron en la Ciudad de México y uno en Si-
naloa. El cuarto sujeto no presentó síntomas y quedó 
como portador. El 29 de febrero de 2020, se reportó un 
caso positivo en una paciente de sexo femenino que 
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regresó a Torreón, Coahuila, también procedente de 
Italia. Sus síntomas son leves y se quedó en casa para 
cuidados domiciliarios. Un quinto caso fue confirma-
do en Tuxtla Gutiérrez, Chiapas, es una joven de 18 
años, con síntomas leves, que también llegó de Italia 
y es contacto del 4º caso de Torreón, Coahuila. Al 1º de 
marzo todos los casos en México son importados. Se ha 
realizado la investigación en 76 sujetos, de los cuales 
60 son negativos, 11 están como sospechosos y cinco 
fueron confirmados.28 

Hasta el momento no se cuenta con una vacuna 
para la prevención de la infección por COVID-2019, 
por lo que la mejor manera de prevenir la infección 
es evitar exponerse al virus. Por lo anterior, se enu-
merarán las medidas que han demostrado que evitan 
el contagio.29

1. Lavado frecuente de manos con agua y jabón al 
menos por 60 segundos, en especial después de ir al 
baño, antes de comer, y después de sonarse la nariz, 
toser o estornudar, así como después del contacto 
directo con personas enfermas o su entorno. En el 
caso de que las manos no estén visiblemente sucias 
o contaminadas, se puede utilizar un producto para 
desinfección de manos que contenga 70% de alcohol 
(por 20-30 segundos).

2. Limpiar y desinfectar los objetos y las superficies 
que se tocan con frecuencia, usando un producto 
común de limpieza de uso doméstico en rociador o 
toallita.

3. Cubrirse la nariz y la boca con un pañuelo desecha-
ble al toser o estornudar y depositarlo inmedia-
tamente en la basura (de preferencia en un cesto 
manos libres para no tocar la tapa).

4. Evitar el contacto cercano con personas que padecen 
infecciones respiratorias agudas (mantenerse al 
menos a un metro de distancia, mayor a la longitud 
de un brazo).

5. Reducir el tiempo en lugares concurridos, así dis-
minuye la probabilidad de estar en contacto con 
personas enfermas.

6. Evitar el contacto sin protección con animales de 
granja o animales salvajes. Después del contacto, 
lavarse las manos con agua y jabón.

7. Evitar tocarse la cara, sobre todo ojos y la boca.
8. Las personas con síntomas de infección respiratoria 

aguda (tos, rinorrea, dolor faríngeo, estornudos) 
deben practicar la etiqueta respiratoria, es decir, 
cubrirse la nariz y boca con un pañuelo desechable 
al toser y estornudar, si no se cuenta con un pañuelo 
utilizar el ángulo del codo.

9. Las personas con síntomas de infección respiratoria 
no deben acudir a lugares y espacios concurridos 
(cines, fiestas, conciertos, transporte público, entre 
otros).

10. Evitar saludar de mano y de beso. Las medidas se 
refuerzan de acuerdo a la situación existente.

11. Acudir al médico si se presenta una infección respi-
ratoria con fiebre, cefalea, dolor faríngeo, rinorrea. 
No automedicarse. Es recomendable utilizar una 
mascarilla facial (cubrebocas) durante los traslados.

12. Acudir inmediatamente al médico si hay además 
falta de aire o dificultad respiratoria.

13. No se recomienda el uso rutinario de mascarilla 
facial en personas sanas.

14. Dentro de las instalaciones sanitarias, mejorar las 
prácticas de precaución estándar y por mecanismo de 
transmisión para prevención y control de infecciones.

CONCLUSIONES

La infección por COVID-19 ha afectado a 93 países con 
más de 100,000 casos y 3,486 muertes. Su comporta-
miento epidémico preocupa a nivel internacional, se ha 
generado un incremento en la evidencia científica con 
respecto a esta enfermedad aún con muchas interro-
gantes que responder. Al no contar en este momento 
con un tratamiento específico se debe continuar con 
las medidas de prevención y control recomendadas 
por la OMS.
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RESUMEN

El prolapso de uretra es una patología poco frecuente. Este 
trabajo tiene como objetivo describir nuestros casos y com-
pararlo con los estudios publicados. Material y métodos: 
Estudio descriptivo de las pacientes operadas de prolapso 
uretral desde 1992 a 2018 de los últimos seis años. Resulta-
dos: Se intervinieron cinco pacientes de prolapso uretral. La 
edad estuvo entre los dos y ocho años. El motivo de consulta 
fue sangrado. Dos de las cinco presentaron como anteceden-
te reciente infección de vías respiratorias altas. La técnica 
usada para la corrección es la descrita por Kelly-Burnham; 
en el seguimiento no hubo complicaciones. Conclusión: El 
prolapso de uretra es una patología poco frecuente que se 
presentó en niñas entre dos y ocho años de edad, el cual 
requiere un diagnóstico adecuado; el tratamiento más eficaz 
es quirúrgico.

Palabras clave: Prolapso de uretra, niñas, cirugía.

ABSTRACT

Urethral prolapse is a rare condition. This study aims to 
describe our cases and compare them with published studies. 
Materials and methods: Descriptive study, taking as cases 
all patients operated on for urethral prolapse from 1992 to 
2018 in our center in the last six years. Results: Five urethral 
prolapse patients. Age of our patient was between two and 
eight years. The reason for consultation was bleeding. 
Two of the five patients presented a recent history of upper 
respiratory tract infection. The technique used for the 
correction was the one described by Kelly-Burnham, in the 
follow-up patients did not present complications. Conclusion: 
Urethral prolapse is a rare condition that occurred in girls 
between 2-8 years of age that requires an adequate diagnosis 
Surgery is the treatment of choice.

Keywords: Urethral prolapse, girls, surgery.
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INTRODUCCIÓN

El prolapso de la mucosa uretral (PU) es la eversión 
distal de la mucosa uretral, la cual es una patología 
benigna, y con una incidencia 1:3,000. Esta entidad 
fue descrita por primera vez en 1732 por Solinge. 
Tiene dos picos de presentación, en la infancia y en 
la postmenopausia. Con mayor predisposición en la 
raza negra.1,2 

En Pediatría, tiene mayor frecuencia en niñas, con 
una edad de presentación de tres a nueve años.1 La 
etiología incluye inadecuada unión muscular perineal, 
pobre unión entre las capas musculares de la uretra 
y, aumento de la presión intraabdominal. La teoría 
congénita atribuye a las estructuras pélvicas débiles, 
mientras que la teoría adquirida sugiere como posibles 
causas al trauma, procesos infecciosos del tracto urina-
rio o deficiencia de estrógenos. Además, de cualquier 
condición que aumente la presión intraabdominal 
como el parto, violación, constipación, tos o sobrepeso/
obesidad.1-13 Otras hipótesis incluyen: desorden neu-
romuscular, mala posición de la uretra o inadecuada 
elasticidad de los tejidos.7 

El diagnóstico diferencial en niñas incluye urete-
rocele prolapsado, condiloma, quiste periuretral, pó-
lipos, sarcoma botrioide, carúncula uretral, sangrado 
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vaginal, traumatismo genital y abuso sexual.3,9,12 El 
tratamiento médico consiste en baños de asiento y 
aplicación tópica de crema de estrógenos, esteroides 
o antibiótico, la eficacia del mismo es de 33 a 38%, 
según los estudios de Trotman y Holbroo. La cirugía 
está indicada cuando el tratamiento conservador no 
es efectivo, hay recurrencia o complicaciones.4 Son 
dos las técnicas quirúrgicas descritas: la resección 
parcial y la resección completa de la mucosa pro-
lapsada. La cirugía realizada es con la técnica de 
Kelly-Burnham8 (Figura 1), que consiste en colocar 
una sonda vesical de acuerdo con la edad; luego de 
referenciar los cuatro puntos cardinales, se suturan 
los bordes. Las complicaciones incluyen estenosis y 
disuria. 

El presente estudio es la descripción de una serie 
de cinco niñas con prolapso uretral, quienes han re-
querido cirugía para su tratamiento; ellas fueron sido 
atendidas en Hospital Sant Joan de Déu, en Barcelona, 
entre 1992 y 2018.

RESULTADOS

Se intervinieron cinco pacientes de prolapso uretral. El 
motivo de consulta fue tumoración que ocupa la parte 
central del introito vulvar. En una de ellas se intentó 
el tratamiento conservador con estrógenos tópicos, pero 
no dio resultado. Dos presentaron episodios previos 
de infección respiratoria alta. Todas se resolvieron 
quirúrgicamente, se mantuvieron hospitalizadas de 
uno a seis días, la sonda vesical se mantuvo entre dos 

a seis días, no presentaron estenosis uretral ni otras 
complicaciones (Tabla 1). 

DESCRIPCIÓN DE LOS CASOS

Caso 1: niña de dos años y 11 meses que acude a ur-
gencias por presentar masa en el introito vaginal. A 
la exploración física se evidencia prolapso completo de 
uretra. Se colocó sonda urinaria y se realizó cirugía; 
permaneció con la sonda y hospitalizada por cuatro 
días. Durante el seguimiento no ha presentado com-
plicaciones hasta la edad de 16 años.

Caso 2: niña de seis años con antecedentes de una 
semana previa de bronquitis aguda. Acude a urgencias 
con un cuadro de sangrado genital. En la exploración 
física se evidencia prolapso completo de uretra. Se 
realiza la cirugía. Posterior al procedimiento, no ha 
presentado complicaciones y al momento tiene 16 años.

Caso 3: niña de ocho años de edad con antecedentes 
de asma; acude a urgencias por presentar tumoración 
en introito vaginal. En la exploración física se evidencia 
prolapso uretral tipo III no reductible. Ingresa y recibe 
tratamiento quirúrgico. Hospitalizada un día, perma-
nece con sonda urinaria por seis días. En el seguimiento 
no presenta complicaciones y al momento tiene 12 años.

Caso 4: niña de cinco años de edad sin antecedentes 
de interés; acude a urgencias con una masa tipo pólipo 
a nivel del introito vaginal de tres días de evolución. 
La exploración física fue difícil. Es valorada por Gi-
necología, quienes realizan vaginoscopía y confirman 
prolapso uretral. Se decide resolución quirúrgica y 

Figura 1:

Prolapso de uretra. A) Examen 
físico: prolapso uretral. B) Ciru-
gía de Kelly-Burnham. C) Con-
trol postquirúrgico al mes.
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permanece ingresada con sonda vesical por seis días. 
En el seguimiento no presenta complicaciones y al 
momento tiene 10 años.

Caso 5: niña de ocho años de edad que realiza ci-
clismo e hipismo. Es derivada por presentar sagrado 
genital de un mes de evolución. Inicialmente fue trata-
da con estrógenos tópicos, sin ser efectivos después de 
15 días. Se decide resolución quirúrgica, se mantiene 
en hospital durante dos días y con la sonda urinaria 
una semana. No presenta complicaciones, al momento 
tiene 10 años.

DISCUSIÓN

El PU es una entidad descrita principalmente en ni-
ñas. Se ha reportado que esta patología se presenta 
con más frecuencia en edades comprendidas entre 
los tres y nueve años, lo cual ocurrió también en 
nuestros casos ya que se presentaron entre los dos 
y ocho años de edad. El motivo de consulta de las 
pacientes con PU puede ser: disuria en 47% de los 
casos y en 32% consultan por masas en el introito.6 
Dos de nuestras pacientes consultaron por masa en 
el introito y tres por sangrado genital, que nos lleva 
a realizar el diagnóstico diferencial con traumatismo 
o abuso sexual.3,9,14

El diagnóstico es clínico, la exploración física es 
patognomónica con el signo de la dona, confirmán-
dose con la colocación de una sonda vesical. Sin 
embargo, dado que es una patología infrecuente en 
la práctica clínica pediátrica, la tasa de diagnóstico 
correcto en el examen inicial es sólo de 21%, por lo 
que es común que se confunda con tumores o abu-
so sexual.5,8,9 Además, las pacientes pediátricas a 
menudo son poco colaboradoras, lo que dificulta el 
diagnóstico. 

El tratamiento conservador es con el uso tópico 
de estrógenos, corticoides y cremas antibióticas utili-
zadas como primera línea; empero, la tasa de resolu-
ción es de alrededor de 30% de los casos. Un estudio 
multicéntrico en Japón refiere que obtienen mejores 
resultados con el tratamiento quirúrgico.5 En nues-
tro estudio sólo una paciente se trató con estrógenos 
tópicos, y al no tener efecto se decidió la resolución 
quirúrgica, lo cual concuerda con lo reportado en la 
literatura. 

Por último, en la Tabla 1 se hace una comparación 
de las características de la presente serie de cinco ca-
sos, con otras ya publicadas de pacientes con PU.5,13,14
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RESUMEN

Introducción: El biomarcador lipocalina asociada a gelati-
nasa de neutrófilo (NGAL) en orina presenta alta excreción 
en caso de isquemia de células renales del asa de Henle y 
túbulo colector; hasta ahora los valores normales en neo-
natos son controversiales. Objetivos: Presentar los valores 
de NGAL urinarios en neonatos sanos a las 24 y 72 horas 
de vida, según grupos de semanas de edad gestacional 
(SEG). Material y métodos: 70 neonatos (25-32 SEG, n 
= 25; 33-35 SEG, n = 25; 36-38 SEG, n = 10; 39-41 SEG, 
n=10). Los niveles de NGAL (ng/mL) urinarios se determina-
ron por quimioluminiscencia. Los valores se muestran como 
mediana y valores mínimo y máximo (mediana [min - max]).  
Resultados: Los niveles de NGAL fueron diferentes según 
grupos de edad gestacional, tanto a las 24 horas como a las 
72 horas. A las 24 horas = 25-32 SEG = 18.2 [0.5-543.1], 
33-35 SEG = 22.3 [0.9-84.4], 36-38 SEG = 10.1 [2.5-181.9], 
39-41 SEG = 20.4 [0-577]; a las 72 horas = 25-32 SEG 
= 47.2 [7.5-441.2], 33-35 SEG = 33.0 [4.7-235.5], 36-38 
SEG = 27.7 [4.09-173.1] 39-41 SEG = 17.8 [2.0-113.5]. 
Conclusión: Los valores de NGAL urinarios normales en 

ABSTRACT

Introduction: The biomarker urinary neutrophil gelatinase-
associated lipocalin (u-NGAL) has high excretion in case of 
ischemia the renal cell loop of Henle and collecting tubule; 
so far the normal values in neonates are controversial. 
Objectives: To determine u-NGAL values in healthy 
newborns at 24 and 72 hours of life, according to weeks of 
gestation (WG). Material and methods: Seventy  neonates 
(25-32 WG n = 25, 33-35 WG n = 25 y 36-38 WG n = 
10; 39-41 WG, n =10). The u-NGAL (ng/mL) levels were 
determined by chemiluminescence. Values are shown as 
median as well as minimum and maximum (median [min - 
max]). Results: u-NGAL levels were different in gestational 
age group at 24 and 72 hours. 24 hours = 25-32 WG = 18.2 
[0.5-543.1], 33-35 WG = 22.3 [0.9-84.4], 36-38 WG = 10.1 
[2.5-181.9], 39-41 WG = 20.4 [0-577] ; 72 hours = 25-32 
WG = 47.2 [7.5-441.2], 33-35 WG = 33.0 [4.7-235.5], 36-
38 WG = 27.7 [4.09-173.1], 39-41 WG =  17.8 [2.0-113.5]. 
Conclusion: u-NGAL values in neonates seem to increase 
with gestational age and postnatal life hours; however, 
more studies are required to determine normal values.
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INTRODUCCIÓN

La insuficiencia renal aguda (IRA) es un incremento 
reversible de la creatinina en suero, asociada o no con 
reducción de la tasa de filtrado glomerular (TFG),1,2 
aunada a una excreción inadecuada de productos de de-
secho con desequilibrio hidroelectrolítico y ácido-base. 
Su incidencia en neonatos en condiciones críticas varía 
entre 12.5 y 24%,3 con una mortalidad de 10-61%.1 Se 
han asociado múltiples factores, dentro de los prena-
tales se menciona la exposición materna a inhibidores 
de la enzima convertidora de angiotensina (IECAs), 
bloqueadores del receptor de angiotensina y antiinfla-
matorios no esteroideos (AINEs); mientras que de los 
postnatales se describen los prerrenales (85% de los 
casos) por disminución del volumen intravascular o del 
volumen sanguíneo, los renales (11% de los casos) por 
necrosis tubular aguda, nefritis intersticial, necrosis 
por lesiones vasculares y por infecciones; en tanto que 
los postrenales (3% de los casos) se relacionan con anor-
malidades congénitas del riñón o de las vías urinarias.1

En neonatos, los datos clínicos de IRA aparecen 
tardíamente.4 El más temprano es la oliguria (< 1.0 

mL/kg/h),1 aunque es un dato que ayuda poco al diag-
nóstico. Otros pacientes iniciarán con hipertensión 
arterial.1,5 Un indicador de IRA es la elevación de la 
creatinina sérica; sin embargo, en las primeras 72 ho-
ras de vida ésta podría reflejar los niveles maternos.4 
Además, los niveles se modifican por el sexo, la masa 
muscular, el metabolismo, el uso de drogas y otros 
componentes endógenos.6,7

El diagnóstico de IRA se ha basado en índices8 
como la clasificación de la Acute Kidney Injury Network 
(AKIN por sus siglas en inglés);1 el sistema Risk, Injury, 
Failure, Loss End-Stage neonatal (nRIFLE por sus 
siglas en inglés);4,8 y el cálculo de la tasa de filtración 
glomerular (TFG) a través de la fórmula de Schwartz 
ajustada a la edad gestacional.8 Para el cálculo de 
cualquiera de estos índices se requiere la medición de 
la creatinina sérica y cuantificar de manera adecuada 
la uresis.1,6-8,9

Recientemente se han propuesto algunos biomar-
cadores para IRA de fácil obtención, no invasivos, con 
alta sensibilidad y capaces de establecer los subtipos: 
prerrenal, intrarrenal y postrenal.1 Uno es la lipocalina 
asociada a gelatinasa de neutrófilo (NGAL) en orina.4,10 

neonatos parece aumentar conforme la edad gestacional y 
las horas de vida; sin embargo, se requieren más estudios 
para determinar los valores normales.

Palabras clave: Lipocalina asociada a gelatinasa de neu-
trófilo, niveles urinarios, neonatos, pretérmino, de término, 
biomarcador.

Keywords: Urinary neutrophil gelatinase-associated 
lipocalin; urinary levels, neonates, pre-term, term, biomarker.

Tabla 1: Valores de NGAL urinario en recién nacidos a las 24 y 72 horas del nacimiento, 
de acuerdo con la edad gestacional al nacimiento.

SEG n Mediana (mín.-máx.) IC 95%

NGAL a las 24 h (ng/mL) 25-32 25 18.2 (0.5-543.1) 11.4-110
33-35 25 22.3 (0.9-84.4) 8.7-25.5
36-38 10 10.1 (2.5-181.9) 5-99.2
39-41 10 20.4 (0-577) 11.5-560

NGAL a las 72 h (ng/mL) 25-32 25 47.2 (7.5-441.2) 26.1-95.4
33-35 25 33.0 (4.7-235.5) 17.3-84.4
36-38 10 27.7 (4.09-173.1) 9.7-82
39-41 10 17.8 (2-113.5) 3.6-87.6

NGAL = lipocalina asociada a gelatinasa de neutrófilo; SEG = semanas de edad gestacional; n = número de pacientes; mín. = mínimo; máx. = máximo; 
IC95%: = intervalo de confianza al 95% de la mediana.
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NGAL es una proteína siderófora de 178 aminoácidos 
y 25-KDa,3,6,11 que se expresa en bajas concentraciones 
en diferentes órganos. Su producción se incrementa 
en infecciones, procesos inflamatorios o cuando hay 
isquemia.12 El daño isquémico de las células renales 
del asa de Henle y túbulo colector6,13 causa alta excre-
ción urinaria de NGAL.2 En pacientes que desarrollan 
IRA, la relación NGAL sérica/urinaria elevada se ha 
asociado con incremento de la creatinina sérica > 1.2 
mg/dL al día siguiente.11,14

Los niveles urinarios de NGAL ≤ 150 ng/mL (míni-
mo 100, máximo 270 ng/mL) son considerados normales 
en niños y adultos.11,14,15 Los niveles en neonatos no 
se han establecido, particularmente en neonatos pre-
término, ya que en los estudios se han incluido pocos 
pacientes y con diferentes formas de establecer los 
límites de normalidad.

El objetivo de este estudio es presentar los valores 
de NGAL urinarios en neonatos pretérmino y de tér-

mino sanos, a las 24 y 72 horas de vida, de acuerdo con 
la edad gestacional.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se condujo un estudio prospectivo, y longitudinal con 
neonatos admitidos en la Unidad de Cuidados Inten-
sivos Neonatales del Hospital Español de México, el 
cual es un hospital privado en la Ciudad de México. 
La captación de pacientes fue entre junio de 2017 y 
marzo de 2018. 

Se incluyeron neonatos nacidos en este hospital, 
quienes fueron vigilados hasta su egreso hospitalario. 
Se excluyeron pacientes con malformaciones congénitas, 
datos de hipoxia neonatal moderada o severa, con menos 
de 25 semanas de edad gestacional (SEG) al nacimiento 
y si desarrollaron IRA dentro de las primeras 72 horas 
de vida (TFG < 11 mL/min/1.72 m2 en neonatos de 25 a 
33 SEG y < 17 mL/min/1.72 m2, en > 34 SEG).16 

Tabla 2: Niveles de NGAL urinarios en recién nacidos sin insuficiencia renal, descritos por diversos autores.

Autor y año Semanas edad gestacional n Días de vida NGAL (ng/mL)

min-max
Roszkowska-Blaim M et al. 2013 ≤ 26 ND ND 351 (271-456)

26.1-28 ND ND 158 (117-212)
28.1-30 ND ND 145 (96-218)
30.1.36 ND ND 85 (53-134)
> 36.1 ND 1 61.4 (41.9-137.7)

10 1.1 (0.9-1.9)
Chen CN et al. 2015 29.2 ± 2.4 11 3 56.8 (13-114)

7 45.6 (17-402)
14 44.7 (11-349)
21 32.3 (18-89)

32.7 ± 0.9 13 3 37.6 (8.6-108)
7 34.1 (5.4-259)

14 39.8 (6.3-94)
21 28.2 (4.7-310)

39 ± 1.1 38 3 88.1 (12-244)
Suchojad A et al. 2015 < 29 25 7 106 (66-146)

14 134 (73-194)
28 63 (32-95)

Elmas AT et al. 2017 29.1 ± 1.3 51 1 1.47 (0.15-10)
3 2.6 (0.15-10)
7 2.93 (0.15-10)

30 32 1 106 (24-188)
3 91 (40-142)
7 96 (11-180)
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La edad gestacional se determinó por fecha de 
última menstruación. La medición de TFG y N-GAL 
urinario se realizó a las 24 y 72 horas.

NGAL fue medida en orina (5 mL), la cual recolec-
tada por bolsa o sonda urinaria. Las muestras se proce-
saron en el laboratorio de nuestro hospital por técnica 
de quimioluminiscencia con reactivo de Abbot Architect 
Urine NGAL® (seis niveles de calibrador y tres niveles 
de control). Todas las muestras fueron procesadas antes 
de cumplirse 60 minutos de su recolección. Los valores 
son reportados en ng/mL.

El estudio fue aprobado por el comité de ética e 
investigación de nuestro hospital. Aunque se consideró 
un estudio sin riesgo por la toma de la orina, al no ser 
un procedimiento habitual se solicitó consentimiento 
informado a los padres. 

Análisis estadístico

Para determinar los valores de referencia, los neonatos 
se agruparon según su edad gestacional al nacimiento: 

de 25 a 32, de 33 a 35, de 3 a 38 y de 39 a 41 SEG. Dado 
que no tuvieron distribución normal, en cada grupo se 
presentan los valores de NGAL en mediana, valores 
mínimo y máximo, así como en intervalo de confianza al 
95% (IC95%). Los análisis se efectuaron con el paquete 
estadístico SPSS® versión 22. 

RESULTADOS

De un total de 81 pacientes nacidos en este periodo de 
estudio se eliminaron 11 por desarrollar IRA antes de 
cumplir 72 horas de vida (Figura 1). También en esta 
figura se muestran las características de los recién 
nacidos.

Valores de NGAL urinarios

En la Tabla 1 se muestra la distribución de los valores 
encontrados en los 70 neonatos por grupos de edad 
gestacional a las 24 y 72 horas de vida. A las 24 horas 

81 neonatos inicialmente reclutados 
(19 de término y 62 pretérmino) de 

junio de 2017 a marzo de 2018

Excluidos por diagnóstico de 
IRA dentro de las primeras 72 

horas de vida: 11 neonatos 

16 de término 54 pretérmino

Ocho femeninos, ocho masculinos. Ingesta prenatal: un 
BloqCa2+, 0 nifedipino, un AINEs. Ocho con defectos 

congénitos varios. Ingesta en internamiento: tres AINEs, 
dos diuréticos, 12 aminoglucósidos, 16 antibióticos va-

rios, cuatro anticonvulsivantes, siete aminas vasoactivas. 
Tres con diversos desórdenes gastrointestinales, una 

pérdida al tercer espacio, tres con enfermedad cardiaca 
congestiva, una asfixia perinatal

25 femeninos, 29 masculinos. Ingesta prenatal: 0 BloqCa2+, 
10 nifedipino, 12  AINEs, cuatro alfametildopa. 13 con 

defectos congénitos varios. Ingesta en internamiento: 0 
AINEs, dos diuréticos, 25 aminoglucósidos, 27 antibióticos 

varios, cinco anticonvulsivantes, 14 aminas vasoactivas. Seis 
con diversos desórdenes gastrointestinales, una pérdida al 
tercer espacio, cinco con enfermedad cardiaca congestiva, 

una asfixia perinatal

Figura 1: Características de los pacientes reclutados en el estudio según condición de pretérmino o de término al nacer. En el cuadro 
se anotan los antecedentes encontrados en cada grupo.
IRA = insuficiencia renal aguda; BloqCa2+ = bloqueadores de calcio; AINEs = antiinflamatorios no esteroideos.
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los valores no parecen diferentes de acuerdo con la edad 
gestacional, mientras que a las 72 horas los valores 
tienden a aumentar, con excepción de los neonatos de 
39-41 SEG.

DISCUSIÓN

En este estudio presentamos valores normales de 
NGAL urinarios en recién nacidos sanos tanto de 
término como de pretérmino en sus primeras 24 y 72 
horas de vida. En todos se cuidó que los participantes 
no tuvieran evidencia de enfermedad renal. Para la 
presentación de los datos, se calculó la mediana de 
los valores y sus valores extremos con el objetivo de 
comparar los valores con otros estudios.1,3,11,14

De los estudios encontrados, nuestras cifras en 
general no son similares, ubicándose tanto por arri-
ba (cerca de 10 veces más altos)3 como por debajo 
(cerca de ocho veces más bajos).1,11,14 En el estudio 
de Roszkowska y colaboradores,1 quienes midieron 
los valores a las 24 horas y por grupos de semanas 
de gestación, encontraron valores por arriba de 80 
ng/mL en neonatos pretérmino < 36 SEG, además 
de observar una disminución de las cifras conforme 
aumentó la edad gestacional. En nuestros pacientes 
menores de 36 SEG no se apreció una reducción en 
los neonatos con más semanas de gestación. Para 
los neonatos de término, también en el estudio de 
Roszkowska1 se informaron cifras alrededor de 61 ng/
mL, valor menor que el que nosotros encontramos. 
También observamos discrepancia con los valores 
informados por Elmas,3 los cuales fueron 10 veces 
más bajos que nuestros prematuros < 31 SEG a las 
24 horas de vida.

Para los valores a las 72 horas de vida, sólo para 
los neonatos de 31 a 34 SEG evaluados por Chen y 
su equipo14 tuvieron cifras semejantes a las nuestras 
(Tabla 2), los otros grupos de edad gestacional fueron 
diferentes a los hallazgos de este estudio. En el estudio 
de Suchojad y colegas11 los valores tanto en prematuros 
como en recién nacidos de más de 30 SEG a las 72 horas 
se observaron cifras promedio de 106 ng/mL.

La cantidad de pacientes que estudiamos para 
cada edad gestacional fue mayor que la reportada en 
estudios previos.1,3,11,14 Sin embargo, en algunos otros 
estudios ha sido mayor el periodo de recolección de 
valores de NGAL urinario, prolongándose de 10 días1,3 
y hasta 21 y 28 días. 11,14 Un aspecto interesante es que 
en estudios donde se han evaluado a más largo plazo, 
los niveles de NGAL urinario permanecen estables 
después de las 72 horas de vida. De ahí que para este 

estudio consideramos sólo realizar el seguimiento hasta 
este tiempo.

Un aspecto a señalar es que las cifras que se infor-
man en este estudio, están por debajo de los niveles 
descritos en estudios de neonatos con falla renal, cuyos 
valores suelen ser superiores a 500 ng/mL.1,3,11,14 Como 
se comentó en los antecedentes, la lesión en las células 
del asa de Henle suele causar excreciones importantes 
de este biomarcador.6,13

A pesar del mayor número de pacientes en compa-
ración con estudios previos, es necesario aceptar que en 
este estudio hubo pocos participantes en los diferentes 
grupos de edad gestacional, condición que puede expli-
car la amplia variabilidad detectada (Tabla 1).

Finalmente, debido a los diferentes datos que se 
han reportado hasta ahora de NGAL urinario en neo-
natos, parece necesario llevar a cabo mayor número de 
estudios para determinar con precisión los valores de 
referencia en neonatos.
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RESUMEN

Introducción: El objetivo de este estudio fue evaluar la utiliza-
ción de las reglas de predicción clínica en trauma craneoence-
fálico (TCE), por parte de médicos pediatras en departamentos 
de urgencias de Bogotá D.C., Colombia. Material y métodos: 
Se trató de una encuesta realizada a 80 pediatras adscritos a 
cinco departamentos de urgencias pediátricas. La invitación a 
participar fue a través de correo electrónico. Entre noviembre 
de 2018 y febrero de 2019 se aplicó un cuestionario virtual con-
formado por 12 preguntas, previo consentimiento informado. 
Resultados: El 62.5% respondió que utilizaba alguna de las 
reglas o algoritmo de predicción clínica. El desconocimiento 
de estas guías fue la razón más frecuente para no utilizarlas. 
Se observó que no hay criterios bien definidos para decidir la 
realización de tomografía de cráneo en TCE leve Conclusión: 
Parece necesario fortalecer la capacitación para unificar el 
actuar médico en torno al TCE en niños, a fin de mejorar la 
calidad de atención y los costos de atención.

Palabras clave: Traumatismo craneoencefálico, niños, 
urgencias, guía de práctica clínica.

ABSTRACT

Introduction: The aim of this study was to evaluate how 
pediatricians in emergency departments in Bogotá, Colombia 
use clinical prediction rules in traumatic brain injury (TBI), 
by. Material and methods: This was a survey applied 
to 80 pediatricians assigned to five pediatric emergency 
departments. Participants were invited via email. Under 
informed consent, a virtual questionnaire consisting of 12 
questions was applied between November 2018 and February 
2019. Results: Of the total, 62.5% said they used any of the 
rules or clinical algorithm. Not aware of these guidelines was 
the most frequent reason for not to use them. It was noted 
that there is no well-defined criteria for deciding performing 
tomography skull in mild TBI. Conclusion: Strengthen 
education seems necessary to unify the medical decisions 
around the TBI in children, in order to improve the quality of 
care and costs.

Keywords: Traumatic brain injury, children, emergency, 
clinical practice guideline.
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INTRODUCCIÓN

A nivel mundial, el trauma craneoencefálico (TCE) 
constituye la principal causa de muerte y discapacidad 
en población pediátrica; además, esta entidad es res-
ponsable de una gran carga de morbilidad y mortalidad 
en todas las sociedades, por lo cual, en la actualidad, el 
TCE es catalogado como un grave problema de Salud 
Pública.1,2 Se estima que en Estados Unidos de Nor-
teamérica (EUA) es responsable de aproximadamente 
500,000 visitas al servicio de urgencias al año, así 
como de 95,000 hospitalizaciones y 7,000 muertes en 
población infantil.2,3 En Colombia, para el año 2013, 
se reportaron 15,537 casos de lesiones accidentales, 
de las cuales, cerca de 17% fue fatal. En las muertes 
accidentales, el TCE estaba presente en más de 36% de 
los casos, tanto en hombres como en mujeres. Las eda-
des en las que se reportaron más muertes accidentales 
fueron los extremos de la vida (< 4 años y > 80 años).4,5

Alrededor de 75% de los TCE se consideran leves; 
sin embargo, para prevenir complicaciones se requiere 
de un abordaje minucioso, así como un manejo médico 
oportuno y eficaz.3,6 En los servicios de urgencias, es 
necesario realizar una adecuada categorización del 
paciente que sufre TCE, fundamentada en una buena 
anamnesis, exploración física y neurológica, así como 
en la aplicación de diversas reglas de predicción clíni-
ca o escalas de severidad de trauma. De esta forma, 
se podrá identificar con precisión a los pacientes que 
necesitan estudios adicionales, tales como tomografía 
de cráneo (TAC),7 además de favorecer el tratamiento 
oportuno y disminuir el daño asociado con la lesión 
cerebral secundaria.2 

Nuestro estudio tuvo como objetivo describir la 
frecuencia del uso de reglas de predicción clínica para 
el abordaje del paciente pediátrico con TCE leve, por 
parte de médicos pediatras adscritos a departamen-
tos de urgencias pediátricas de cinco instituciones 
de salud de la ciudad de Bogotá, Colombia. Se debe 
señalar que, en la actualidad, no existe alguna guía 
oficial del ministerio de salud en Colombia para este 
grupo de pacientes, por lo que el actuar médico se basa 
en protocolos institucionales locales o en la literatura 
internacional.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio transversal y descriptivo en cinco 
instituciones de la ciudad de Bogotá D.C., Colombia, 
durante noviembre de 2018 a febrero 2019. Las insti-
tuciones incluidas fueron: Hospital Militar Central, 

Fundación Cardioinfantil de Bogotá, Fundación Salud 
Bosque, Fundación Hospital de la Misericordia y Hos-
pital Simón Bolívar. 

Los criterios de inclusión fueron los siguientes: 
médicos pediatras que trabajan habitualmente en los 
servicios de urgencias y que tuvieran al menos dos 
meses de laborar en dichos servicios. Se excluyeron 
a los profesionales no titulados como especialistas en 
pediatría, o a los pediatras que no laboran de forma 
rutinaria, sino que ocasionalmente hacen turnos o 
reemplazos. 

Antes del inicio del estudio se calculó el tamaño de 
la muestra de 80 especialistas, considerando un nivel 
de confianza de 95% y margen de error de 5%. 

La invitación para participar se hizo a través del 
correo electrónico personal o institucional, obteniendo 
una tasa de respuesta superior a 90% en los participan-
tes. A quienes aceptaron, se les aplicó un cuestionario, 
que fue elaborado por consenso por los autores del 
presente trabajo. Este cuestionario consta de 12 pre-
guntas, en las cuales se solicita, además de sus datos 
académicos personales, responder si conocen alguna 
guía o regla de predicción para la atención de niños 
con TCE, la frecuencia de uso de estos instrumentos, 
así como algunas de las acciones relacionadas con la 
atención de estos niños. 

Cada especialista aceptó la invitación mediante 
consentimiento informado. Las preguntas fueron 
contestadas en una plataforma en Internet y, poste-
riormente, cada respuesta fue validada vía telefónica.

Previo a su desarrollo, el estudio fue aprobado por 
el Comité de Ética e Investigación de cada una de las 
cinco instituciones donde laboraban los participantes.

Análisis estadístico. Para el análisis descriptivo se 
calcularon frecuencias absolutas y porcentajes para 
las variables cualitativas. Se realizó prueba de χ2 para 
la comparación entre grupos. El nivel de significancia 
estadística se estableció en p < 0.05. Los diferentes 
análisis se llevaron a cabo con el programa SPSS 
versión 19.0. 

RESULTADOS

Se encuestaron 80 pediatras; la mayoría tenía menos 
de dos años (n = 29, 36.2%) de ejercicio profesional, 
seguido de quienes tenían entre dos y cinco años (n = 
20, 25.0%), de 5-10 (n = 17, 21.2%), y los de > 10 años 
(n = 14, 17.5%). 

Del total, 61 pediatras (76.2%) afirmaron conocer 
alguna regla o algoritmo para la atención de niños con 
TCE; mientras que 62.5% (n=50) refirió utilizar alguna 
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de ellas. La más utilizada fue Pediatric Emergency 
Care Applied Research Network (PECARN) con 64%, 
seguida de Canadian Assessment of Tomography for 
Childhood Head injury (CATCH) con 26% (Figura 1). 
Los argumentos de los 30 pediatras para no utilizar las 
reglas de predicción clínica se describen en la Tabla 1, 
siendo el desconocimiento de las mismas la principal. 

Los datos clínicos determinantes para la solicitud 
de estudios de TAC de cráneo en niños con TCE se 
presentan en la Tabla 2; como se observa, las crisis 
convulsivas y vómitos son lo más frecuente. 

También se interrogó su percepción sobre la pro-
porción de estudios de neuroimagen que se solicitan 
de acuerdo con la edad. En la Tabla 3 se observa que, 
en los niños menores de dos años, la solicitud es más 
frecuente que en niños mayores de esta edad. 

Por último, al relacionar la frecuencia de uso de 
las reglas de predicción con el tiempo de ejercicio pro-
fesional no se encontró asociación (χ2 de tendencia, p = 
0.53). También se realizó análisis por hospital; aunque 
hubo mayor uso de las reglas de predicción clínica en 
hospitales públicos que en hospitales privados (68% y 
60%, respectivamente), la diferencia no fue estadísti-
camente significativa (p = 0.49). 

DISCUSIÓN

El TCE está definido como toda lesión a nivel central 
que puede ser responsable de la pérdida o disminu-
ción del estado de alerta, amnesia, fractura de crá-

neo, alteraciones neurológicas o neuropsicológicas, 
lesiones intracraneales o muerte.8-10 Esta entidad 
continúa siendo un grave problema en los sistemas 
de salud de cada país.11,12 Es por esto que en los últi-
mos años han surgido diferentes algoritmos, escalas 
o reglas de predicción clínica para unificar el actuar 
médico, particularmente para pacientes pediátricos 
con TCE leve, dado que constituyen el grupo de mayor 
frecuencia en los servicios de urgencias (alrededor 
de 80%).2 Estas guías favorecen el uso adecuado de 
los recursos, la disminución de costos en salud, 13 
así como la reducción en la exposición a radiación 
ionizante.1-7,14-16 

Figura 1: Frecuencia de utilización de las diferentes reglas de 
predicción clínica.

 PECARN   CATCH  CHALICE  Otra

4%
6%

26%

64%

Tabla 1: Argumentos para la no utilización 
de las reglas de predicción clínica por parte 

de 30 médicos pediatras de servicios 
de urgencias en Bogotá, Colombia.

Argumento n  %

Desconocimiento 18 60.0
Poca utilidad 4 13.3
Falta de validez 3 10.0
Falta de recursos para realización 2 6.7
Otros 3 10.0

Tabla 2: Datos clínicos que determinan 
la solicitud de tomografía de cráneo en niño 

 con TCE en 80 médicos pediatras de servicios 
de urgencias en Bogotá, Colombia.

Dato clínico n %

Convulsiones 42 52.5
Vómito 30 37.5
Vómito persistente 26 32.5
Somnolencia 16 20.0
Hiporreactividad pupilar 11 13.7
Cefalea 9 11.2
Irritabilidad 6 7.5
Hematoma en cuero cabelludo 3 3.7
Alteraciones visuales 3 3.7
Náusea 1 1.2
Epistaxis u otorraquia 1 1.2
Papiledema 1 1.2
Otros 11 13.7
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Las reglas de predicción clínica con mayor validez 
en la actualidad son: Children’s Head injury Agorithm 
for the prediction of Important Clinical Events (CHALI-
CE),17,18 CATCH17,18 y PECARN,1-7,19 puesto que tienen 
una sensibilidad de 84, 91 y 95%, respectivamente, para 
la identificación de lesiones cerebrales clínicamente 
importantes. Estas guías son costo-efectivas en la 
evaluación del paciente pediátrico.20 

En TCE leve, en la valoración inicial, uno de los dile-
mas para el clínico es determinar si es necesario realizar 
una TAC para descartar lesiones intracraneales.21 Estu-
dios realizados en pacientes con TCE leve documentan 
que la presencia de lesiones cerebrales clínicamente 
relevantes sólo es de alrededor de 5-10%, mientras que 
la necesidad de intervenciones neuro-quirúrgicas es < 
1%,22,23 Por lo anterior, en la actualidad, no se recomien-
da realizar TAC de cráneo, a menos que las característi-
cas de los pacientes lo sugieran, basado en lo que indican 
las guías de predicción clínica.17,20 Sin embargo, en los 
últimos años se ha visto un incremento en la solicitud 
de dicho estudio, lo cual puede ser atribuido a factores 
médico-legales, presión por parte de los padres o la falta 
en la unificación de los criterios médicos.24,25 

Con respecto a las manifestaciones clínicas o signos 
de alarma en pacientes con TCE leve, se ha documen-
tado que el deterioro del estado de alerta, la presencia 
de signos de focalización, cambios de conducta, desa-
rrollo de convulsiones posterior al evento traumático, 
hematoma en cráneo o un defecto palpable y la edad 
menor de dos años se asocian al desarrollo de compli-
caciones intracraneales, siendo las de tipo hemorrágico 

las más frecuentes.24,26 Lo descrito en la Tabla 2  y en 
la Tabla 3 refleja aproximadamente lo descrito en las 
recomendaciones internacionales; no obstante, parece 
necesario reforzar la capacitación para que se realicen 
los estudios de imagen en niños que realmente lo re-
quieran, tomando en cuenta las guías internacionales.

Por último, destacamos la necesidad de elaborar 
guías o protocolos institucionales, asociado con la vi-
gilancia de su adherencia, a fin de unificar el actuar 
médico en torno al paciente con TCE leve en el servicio 
de urgencias. Algunos estudios recientes han docu-
mentado que la implementación de estas estrategias 
mediante un registro electrónico, asociado a retroali-
mentación a los profesionales de salud, redujo el uso de 
TAC en pacientes con TCE leve de 21 a 9%.27

Hasta donde sabemos, es el primer estudio realizado 
a nivel de Latinoamérica que evalúa la percepción de los 
pediatras sobre la utilización de los predictores clínicos 
en TCE en niños. Estudios previos sobre este tema 
han tenido como objetivo evaluar la utilidad o validar 
alguna de las reglas previamente mencionadas.15,21

Existen limitaciones a destacar en nuestro trabajo, 
una de las más importantes es el cuestionario que se 
utilizó para desarrollar el estudio, puesto que no con-
taba con algún tipo de validación previa, sino que fue 
elaborado en común acuerdo por los autores, también 
es relevante mencionar que no fue posible comparar 
nuestros resultados con estudios similares. 
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RESUMEN

Introducción: La acalasia cricofaríngea (AC) es una causa 
rara de disfagia en pediatría, con origen multifactorial. Sus 
manifestaciones clínicas son diversas e inespecíficas, lo que 
dificulta el diagnóstico. Los estudios de imagen contrastados 
como el tránsito esofagogastroduodenal (TEGD) constituyen 
el estándar de referencia para llegar al diagnóstico. Caso 
clínico: Lactante de un mes de vida con fallo de medro. A 
la alimentación, succiona con avidez, pero inmediatamente 
comienza a acumular leche en la boca, llegando a expulsarla 
por la nariz y, en ocasiones, accesos de tos. En la exploración 
física destaca un peso en percentil 2. En esofagograma se 
observó disminución del calibre del esófago superior con 
dilatación proximal, regurgitación nasal y paso de contraste 
a la vía respiratoria. Se inicia nutrición por sonda nasogás-
trica y, a los dos meses de vida, se realizan dos dilataciones 
neumáticas sin éxito. Posteriormente, a los cinco meses se 
efectúa cricomiotomía con resolución completa de la sinto-
matología. Conclusiones: La AC es una anomalía congénita 
poco frecuente, pero se puede diagnosticar mediante TEGD; 
en niños el tratamiento no está claramente definido.

Palabras clave: Acalasia cricofaríngea, disfagia, lactante, 
cricomiotomía.

ABSTRACT

Introduction: Cricopharyngeal achalasia (CA) is a rare 
cause of dysphagia in children. Clinical manifestations are 
diverse and nonspecific, which leads to delay in the diagnosis. 
Radiological studies, such as esophagogastroduodenal 
transit, constitute the gold standar to achieve diagnosis. 
Clinical case: Female infant of a month of life with failure to 
thrive. At feeding, she sucks greedily, but immediately begins 
to accumulate milk in the mouth, getting to expel it through the 
nose and, sometimes, she coughs. On physical examination, 
her weight was found in percentile 2. In esophagogram, a 
decrease in the caliber of the upper esophagus was observed 
with proximal dilation, nasal regurgitation and the contrast 
medium passing into the respiratory tract. Nasogastric 
tube feeding was started and, after two months of life, 
two pneumatic dilations were performed without success. 
Subsequently, after five months, crichiotomy was performed, 
which resulted in a complete resolution of the symptomatology. 
Conclusions: CA is a rare congenital anomaly, but it can be 
diagnosed by esophagogastroduodenal transit. In children, 
treatment is not clearly defined.

Keywords: Cricopharyngeal achalasia, dysphagia, infant, 
cricomiotomy.
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INTRODUCCIÓN

En la edad pediátrica, las alteraciones de la deglución 
raramente se presentan como problemas aislados, 
sino más bien parten de otras enfermedades. Algunas 
de estas entidades pueden llegar a ser mortales en la 
medida que comprometan la vía aérea.1

La disfagia puede ocurrir por un trastorno de 
origen orofaríngeo o esofágico.2 Normalmente, tras la 
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formación del bolo alimentario y su paso a través de 
la faringe, la fisiología normal de la deglución requiere 
la apertura del esfínter esofágico superior (EES), para 
permitir el paso del bolo desde la faringe hacia el esófa-
go. Esta apertura de la entrada del esófago se consigue 
mediante el desplazamiento anterior de la laringe y la 
relajación del EES, compuesto por el músculo constric-
tor inferior de la faringe y el músculo cricofaríngeo, el 
cual es el principal responsable del tono del EES.3 Este 
esfínter se mantiene tónico durante la respiración para 
evitar el paso de aire al esófago, y se relaja durante la 
deglución, permitiendo el paso del bolo alimentario. 

Cuando existe un fallo en la relajación de EES, se 
produce regurgitación oral y nasal, así como aspiración 
traqueobronquial.4 El trastorno de la relajación del cri-
cofaríngeo durante el proceso de deglución en ausencia 
de otra anomalía neurológica o motora se denomina: 
acalasia cricofaríngea primaria.2

La acalasia cricofaríngea (AC) es una causa rara de 
disfagia. Fue descrita en 1925 por Jackson en adultos, 
y en 1969 por Thomas y Utian en la infancia. La poca 
información en pediatría sugiere una relación H:M de 
1:1.5 Su etiología no está bien definida y se relaciona 
con alteraciones de los plexos nerviosos intramurales, 
trastornos del sistema nervioso central e infecciones. 
La mayoría de las investigaciones abogan por un origen 
multifactorial.6 

La AC puede desarrollarse antes de los seis meses 
de edad; sin embargo, el diagnóstico suele retrasarse, 
dada la falta de especificidad de sus síntomas, que in-
cluyen atragantamientos, regurgitación, reflujo nasal, 
tos, cianosis, neumonía recurrente o fallo de medro, 
entre otros.4 El proceso diagnóstico obliga a descartar 
otras malformaciones congénitas, como atresia esofá-
gica, fístula traqueoesofágica o la hendidura laríngea. 
Una vez descartadas, el índice de sospecha de una AC 
debe ser alto, sobre todo en ausencia de otros trastornos 
acompañantes,2 para conseguir un diagnóstico precoz 
y la prevención de sus complicaciones.6

PRESENTACIÓN DEL CASO

Lactante femenino de un mes de vida, quien es enviada 
al Complejo Hospitalario Universitario de Canarias, 
Tenerife por fallo de medro. En cuanto a sus anteceden-
tes personales, fue una recién nacida de 38 semanas, 
con peso adecuado para la edad gestacional (3,030 gra-
mos). Nació por cesárea por presentación transversa, 
con Apgar 3/6/9 que precisó reanimación perinatal con 
ventilación con presión positiva intermitente y presión 
positiva continua en las vías respiratorias. Ecografía 

transfontanelar postnatal normal. No se detectaron 
alteraciones en el tamiz metabólico y auditivo. Al 
momento del ingreso no había recibido vacunas. Su 
alimentación era con lactancia materna exclusiva.

Se refiere que, en el momento de alimentación, suc-
ciona con avidez, pero a los pocos minutos comienza a 
acumular la leche en la boca, le cuesta deglutirla y llega 
a expulsarla por la nariz, apareciendo posteriormente 
taquipnea y sudoración durante unos segundos. En 
ocasiones presenta accesos de tos durante la toma, y se 
calma cuando consigue tragar. Sin vómitos. Se realiza 
observación directa de la alimentación, confirmando la 
narración de los padres.

A la exploración física destaca la antropometría 
con un peso en percentil 2 (2,835 g), talla de 50 cm 
(percentil 9) y perímetro cefálico de 35 cm (percentil 
15). Escaso panículo adiposo con hipotrofia muscular, 
sin otros datos anormales.

Dado los problemas durante la alimentación, se 
decide colocar sonda nasogástrica (SNG) para asegurar 
la correcta alimentación y preservar la vía aérea. Los 
exámenes sanguíneos resultaron normales. Posterior-
mente, se inició estudio de disfagia con tránsito esofa-
gogástrico (TEGD) y una ecografía abdominal. En el 
TEGD se visualiza una disminución del calibre a nivel 
de esófago superior con dilatación proximal, que condi-
ciona regurgitación nasal significativa, así como paso 
importante de contraste a la vía respiratoria (Figura 1).

Figura 1: Disminución de calibre esofágico a nivel de C5-C6 con 
dilatación proximal, regurgitación nasal y paso de contraste a 
vía aérea.

https://dx.doi.org/
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Con el fin de descartar patología estructural o 
funcional se realizó resonancia magnética (RM) y 
tomografía computarizada (TC) cerebral y de fosa 
posterior, cervical y torácico. Además de fibroscopía 
para la exploración de vía aérea superior y tráquea. 
Así como endoscopía digestiva alta. Todo lo anterior 
resultó normal, por lo que estableció diagnóstico de 
acalasia cricofaríngea.

Tras obtener el diagnóstico, se consideró efectuar 
diagnóstico de certeza mediante manometría, lo cual 
no se realizó, dada la edad y peso de la paciente.

Como tratamiento inicial permanece con alimen-
tación por SNG, con adecuada ganancia ponderal, 
así como tratamiento con omeprazol y antibioterapia 
empírica dada la broncoaspiración crónica. A los dos 
meses de vida, posterior a establecer el diagnóstico, se 
decidió realizar dilatación progresiva con balón en dos 
ocasiones (hasta 8 y 12 mm, respectivamente), ambas 
bajo sedoanalgesia e intubación orotraqueal (IOT), 
transcurriendo las mismas sin incidencias. Se realizan 
esofagogramas tras ambas dilataciones, en los que se 
observó ausencia de paso de contraste a la vía aérea, 
pero persistencia de la imagen de estenosis a nivel del 
EES durante la ingesta, que disminuye en gran medida 
el calibre del esófago a ese nivel. Se decidió intervención 
quirúrgica por la persistencia de la anomalía (Figura 2).

A los cinco meses de vida, con un peso de 6,060 g 
(percentil 11), se efectúa cricomiotomía mediante cervi-
cotomía lateral izquierda. En el sexto día postoperatorio 

se inicia tolerancia oral progresiva sin incidencias. En 
el decimoprimer día postoperatorio se consigue toleran-
cia oral completa y se realiza nuevo esofagograma, en 
el que ya no se aprecian estrechamientos en la luz del 
esófago (Figura 3). 

A los tres meses de la intervención, la paciente 
había tenido adecuada ganancia pondero-estatural y 
apropiada ingesta por vía oral, sin atragantamiento o 
regurgitaciones.

DISCUSIÓN 

La AC es un trastorno motor esofágico que se define 
como una disfunción del músculo cricofaríngeo y que 
consiste en la falta de relajación del mismo durante la 
deglución. Se trata de una entidad difícil de reconocer, 
pero se puede diagnosticar mediante un esofagograma 
o un TEGD, que muestra la impronta del músculo cri-
cofaríngeo a nivel posterior de la faringe.6

Los hallazgos típicos en la AC son la acumulación 
de contraste en una faringe dilatada, con pequeño paso 
al esófago, una barra cricofaríngea o una protrusión 
posterior intermitente en la unión faringoesofágica a 
nivel de C5-C6, con regurgitación nasal o aspiración 
de contraste.2,4,7 Otros estudios complementarios, como 
la endoscopía superior, pueden ayudar a descartar 
enfermedad esofágica concomitante.3

El diagnóstico se confirma mediante manometría, 
pero no hay un patrón característico que permita, en 
todos los casos, el diagnóstico.6 Además, en niños pe-
queños resulta técnicamente difícil de realizarla, ya 

Figura 3: Resolución de la estenosis tras cricomiotomía.

Figura 2: Persistencia de la acalasia cricofaríngea tras la segun-
da dilatación neumática.
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que en éstos la distancia entre la faringe y el EES es 
muy reducida y puede producirse desplazamiento de 
los transductores durante la deglución.4 

En cuanto al tratamiento, en general, hay tres op-
ciones. Dos médicas (dilatación con balón o inyección 
de toxina botulínica) y una quirúrgica (miotomía del 
cricofaríngeo). Sin embargo, hay diferentes posturas al 
respecto y no existe consenso.2,4,6,8 Existen corrientes 
que abogan por el uso de la dilatación endoscópica con 
aumento progresivo de la presión como primera opción 
terapéutica, dado que es una técnica menos invasiva 
y que hay evidencia de su efectividad hasta en 80% de 
los casos.2,3,8 Se debe tener en cuenta que, en ocasiones, 
será necesario repetir la dilatación varias veces para 
obtener resultados satisfactorios.

En cuanto a la inyección de toxina botulínica (2-7 
U/kg), que se realiza en la pared anterior,3 su uso en la 
edad pediátrica no es frecuente, hay poca experiencia 
al respecto y no constituye una solución permanente.4,6

Por último, la miotomía del cricofaríngeo se consi-
dera la terapia quirúrgica de elección y definitiva. El 
índice de complicaciones es bajo y raramente son graves, 
por lo que se utiliza cuando no ha habido respuesta al 
tratamiento conservador.6 Por otro lado, el éxito de la 
intervención depende también de la asociación con otras 
anomalías esofágicas como el reflujo gastroesofágico.4,8

Por lo descrito, en la edad pediátrica el tratamiento 
de la AC no está claramente definido, pero en general, 

se aboga por el uso de la dilatación neumática como 
primera opción, reservando la cirugía y la toxina bo-
tulínica para los casos que no responden. En pacientes 
adultos, la cirugía es la primera línea de tratamiento, 
dada la eficacia de la técnica.
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RESUMEN

Introducción: El síndrome de Guillain-Barré (SGB) es una 
polirradiculoneuropatía desmielinizante. El síndrome de 
Guillain-Barré recurrente (RGBS) se presenta entre 1 y 6% 
de los pacientes, tras meses o años del primer episodio. Los 
casos en niños son infrecuentes. Objetivo: En este trabajo se 
presenta una escolar de siete años con RGBS. Descripción 
del caso: El primer episodio del SGB fue a los dos años; 
durante su estancia hospitalaria recibió inmunoglobulina in-
travenosa (IgIV). No hubo compromiso respiratorio y egresó a 
los pocos días por mejoría. El segundo episodio de SGB fue 
a los siete años, pero tuvo insuficiencia respiratoria, afección 
bulbar, arreflexia y disautonomías, requiriendo ventilación 
mecánica durante 37 días a pesar de tratamiento con IgIV. 
Por electromiografía se determinó SGB variante motor axonal 
aguda. Conclusiones: El RGBS en niños es una variante 
rara. En la mayoría de los reportes el curso de los episodios 
subsecuentes es diferente al inicial.

Palabras clave: Síndrome de Guillain-Barré, recurrencia, 
electromiografía, niños.

ABSTRACT

Introduction: Guillain-Barré syndrome (GBS) is a 
demyelinating polyradiculoneuropathy. Recurrent Guillain-
Barré syndrome (RGBS) occurs between 1 and 6%, which 
appears after months or years of the first episode. Cases 
in children are uncommon. Objective: This paper presents 
a seven-year-old schoolgirl with RGBS. Case report: The 
first episode of the GBS was at two years of age; during 
her hospital stay, she received intravenous immunoglobulin 
(IVIG). There was no respiratory compromise; after 
improvement few days later, she left the hospital. The second 
episode of GBS was at seven years of age, but this time 
she had respiratory failure, bulbar disease, dysflexia and 
dysautonomies, requiring mechanical ventilation for 37 days, 
despite treatment with IVIG. By electromyography a SGB 
acute axonal motor variant was determined. Conclusions: 
RGBS in children is a rare variant. In most reports, the course 
of subsequent episodes is different from the initial one.

Keywords:  Guil lain-Barré syndrome, recurrence, 
electromyography, children.
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INTRODUCCIÓN

El síndrome de Guillain-Barré (SGB) es una polirra-
diculoneuropatía desmielinizante aguda, de origen 
autoinmune que presenta diversas variantes clínicas.1 
En la mayoría de los casos del SGB existe un cuadro 
infeccioso previo a las manifestaciones clínicas, las 

cuales se caracterizan por parálisis aguda, debilidad 
progresiva de extremidades e incapacidad para la 
deambulación.1,2

En 1857, Landry describió los primeros casos del 
SGB. En 1916, Guillain-Barré y Strol demostraron que 
estos pacientes presentaban déficit motor y arreflexia, 
pero sin afección sensitiva y con disociación albúmino-
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citológica.3,4 Mientras que, en 1990, Asbury y Comblath 
establecieron los criterios electrodiagnósticos del SGB, 
que se caracterizan por retraso en la velocidad de con-
ducción de dos o más nervios motores.5

En la actualidad, el SGB es la causa más frecuente 
de parálisis flácida en niños previamente sanos.6 A ni-
vel mundial la incidencia anual es de 0.6 a 2.4 casos por 
100,000 habitantes. En cualquier grupo etario afecta 
a ambos géneros con una relación H/M 1.5:1.6 Se ha 
asociado con infección por C. jejuni, citomegalovirus, 
virus Epstein-Barr, virus influenza A, Mycoplasma 
pneumoniae y Haemophilus influenzae.7

Existen distintas formas de presentación del SGB: 
el SGB clásico, la debilidad faringo-cérvico-braquial, 
SGB paraparético y la debilidad facial bilateral con pa-
restesias. Mientras que, del síndrome de Miller Fisher 
(SMF), también puede distinguirse el SMF incompleto 
y la encefalitis de Bickerstaff. En el año 2014, The 
GBS Classification Group describió los criterios para 
su identificación. 8,9

En cuanto al tratamiento, desde hace años se co-
noce la efectividad de la inmunoglobulina intravenosa 
(IgIV) y la plasmaféresis. En pacientes pediátricos, la 
IgIV se puede aplicar de dos maneras: en la primera 
(más efectiva), la dosis es 1 g/Kg de peso por día, en 
dos días. La segunda, la dosis es de 0.4 g/Kg de peso, 
administrada en cinco días.2,10

El síndrome de Guillain-Barré recurrente (RGBS, 
por sus siglas en inglés), ocurre entre 1 y 6% de los 
pacientes; se ha informado que se presenta de varios 
meses a años a partir del primer episodio de SGB 
hasta en 10% de los pacientes tras un periodo de estar 
asintomático.11,12 Entre los factores de riesgo de RGBS 
se encuentran: edad menor de 30 años y presentación 
previa de síndrome de Miller Fisher.12 En general, hay 
pocos casos reportados de RGBS en niños.11-13

Se presenta el caso de una niña de siete años con 
RGBS después de cinco años de haber presentado el 
primer episodio de SGB, con énfasis en la evolución 
clínica progresiva, afección neurológica y en las com-
plicaciones. 

PRESENTACIÓN DEL CASO

Primer evento de SGB

Paciente de dos años de edad que acudió a urgencias 
debido a que, después de un proceso infeccioso de vías 
respiratorias superiores, y una semana previa a su 
ingreso se agregaron síntomas clínicos del SGB, caracte-
rizados por debilidad en ambas extremidades inferiores.

A su ingreso se observaron signos vitales normales: 
FC 116/minuto, FR 30/minuto, Temp 36o C, satura-
ción de oxígeno 93%. Exploración física: femenino 
de edad aparente similar a la cronológica, adecuada 
hidratación, cráneo normocéfalo, cavidad oral con 
hipertrofia amigdalina grado II y faringe hiperémica, 
cuello sin megalias, cardiopulmonar sin compromiso, 
abdomen blando sin megalias ni irritación peritoneal, 
extremidades superiores con fuerza conservada 5/5 en 
escala de Daniels, reflejos osteotendinosos conserva-
dos, retiro al dolor y sensibilidad conservada. En las 
extremidades inferiores se identificó disminución de 
la fuerza 3/5 en escala de Daniels, arreflexia bilateral; 
pero había retiro de las mismas al dolor y la sensi-
bilidad estaba conservada. Neurológico: despierta y 
reactiva a estímulos externos, marcha no valorable, 
pares craneales conservados, signos meníngeos au-
sentes y sin disautonomías.

Evolución clínica hospitalaria

Día 1. Exámenes de laboratorio: biometría hemática: 
leucocitos 6,800 leu/μL, neutrófilos 27%, linfocitos 62%, 
monocitos 8%, hemoglobina 13.6%, hematocrito 40.3%, 
plaquetas 482 mil, PCR 0 mg/dL. Electrolitos séricos: 
sodio 138 meq/L, potasio 4.9 meq/L, cloro 105 meq/L, 
calcio 11.1 mg/dL, fósforo 6.2 mg/dL, magnesio 2.3 mg/
dL. Glucosa 70 mg/dL, BUN 22 mg/dL, urea 47 mg/dL, 
creatinina 0.3 mg/dL. CPK 737 U/L (valores normales 
en niñas entre dos y tres años: 10-120 U/L)

Características del líquido cefalorraquídeo (LCR): 
claro, incoloro, transparente, células 1: monocitos 
100%, eritrocitos negativos, glucosa 43 mg/dL, cloruro 
118.3 meq/L, proteínas 57 mg/dL, Pandy positivo (+), 
pH 7.6, lactato 1.6. No se observan bacterias; coaglu-
tinación negativa.

Se inició tratamiento médico con inmunoglobulina 
intravenosa (IgIV) a dosis de 1 g/Kg, por tres días.

Día 2. Estudio de neuroconducción: SGB variante 
desmielinizante inflamatoria aguda (Figura 1).

Día 3. Cultivo de líquido cefalorraquídeo negativo. 
Hemocultivo periférico negativo.

Día 6. Durante su estancia hospitalaria presentó 
adecuada evolución, sin complicaciones secundarias, 
adecuada tolerancia a la vía oral, sin dificultad res-
piratoria y sin ameritar apoyo ventilatorio. Además, 
hubo mejoría paulatina en la movilidad de extremi-
dades inferiores: fuerza 4/5, arreflexia bilateral, sen-
sibilidad conservada. Se decidió su egreso con apoyo 
de silla de ruedas y envío a rehabilitación pediátrica 
por seis meses.
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Segundo evento de SGB

Femenino de siete años de edad. El padecimiento ac-
tual consistió en un cuadro de infección de vías aéreas 
superiores de tres días de evolución. Se agregaron 
parestesias de miembros inferiores, las cuales fueron 
ascendentes, progresivas y simétricas, llegando hasta 
extremidades superiores. Además, se observó mal ma-
nejo de secreciones bronquiales, por lo cual fue llevada 
al servicio de urgencias para su valoración.

A su ingreso los signos vitales fueron: FC 95/minuto, 
FR 14/minuto, saturación de oxígeno 93%, temperatura 
36.5o C. Exploración física: adecuado estado hídrico, 
ruidos cardiacos normales al igual que la ausculta-
ción pulmonar; el abdomen sin megalias ni datos de 
irritación peritoneal. Las extremidades superiores con 
fuerza disminuida 2/5 en escala de Daniels, reflejos 
osteotendinosos abolidos y sensibilidad conservada. En 
las extremidades inferiores también hubo disminución 
de la fuerza 0/5 en escala de Daniels, arreflexia bila-
teral, no se retiraban al dolor, pero la sensibilidad se 

conservó. La paciente se observaba despierta y reactiva 
a estímulos externos, sin ptosis palpebral, pupilas iso-
córicas y reflejos a la luz normales; fondo de ojo normal, 
pares craneales sin alteraciones, funciones mentales 
superiores conservadas, marcha no valorable, signos 
meníngeos ausentes y sin disautonomías.

Se diagnosticó SGB, por lo cual se decidió hospi-
talizar.

Evolución clínica hospitalaria

Semana 1 (días 1-7). Durante sus primeras horas en 
el servicio de urgencias presentó dificultad respiratoria, 
por lo cual se decidió manejo avanzado de la vía aérea 
e ingreso al servicio de terapia intensiva. Por la rápida 
progresión del cuadro neurológico se decidió inicio de 
IgIV a dosis de 1 g/kg por dos días. Se mantuvo con apo-
yo mecánico ventilatorio con intubación orotraqueal, 
manteniendo sedación con midazolam; ante la falta de 
mejoría clínica y ausencia de movimientos respiratorios 
espontáneos se realizó traqueostomía.

Interpretación. Estudio de neuro-
conducción con respuesta anormal, 
nervio periférico distal y proximal 
con retraso en la conducción com-
patible con SGB variante desmielini-
zante inflamatoria aguda.

Figura 1:

Estudio de neuroconducción. (Fe-
menino de dos años).

 Tibial MNCMedian MNC L. Median SNC

Sural SNC L. Median F-wave
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Exámenes de laboratorio. Biometría hemática: 
leucocitos 14,140 leu/μL, neutrófilos 59.6%, linfocitos 
29.7%, hemoglobina 14.8%, hematocrito 44.2%, pla-
quetas 434,000, VSG 20 mm/h, procalcitonina 0 ng/
mL. CPK 1236 U/L (valores normales: 50-145 U/L). 

Se llevó a cabo evaluación por el servicio de neu-
rología pediátrica; en su nota señalan que la paciente 
se encuentra bajo efecto de sedación, las pupilas 
isocóricas hiporrefléxicas, con tendencia a la miosis. 
Simetría facial. La fuerza en extremidades superiores 

proximal 2/5 y distal 1/5; extremidades inferiores, 
fuerza proximal y distal 0/5. Reflejos tricipital y bici-
pital disminuidos; mientras que los reflejos patelar y 
aquíleo están ausentes de manera bilateral. Respuesta 
plantar flexora, no clonus, sensibilidad conservada, 
retiro al dolor.

Se decidió realización de punción lumbar; el resul-
tado de LCR fue: líquido claro, incoloro, transparente, 
dos células (monocitos), eritrocitos negativos, glucosa 
54 mg/dL, cloruro 110 meq/L, proteínas 103 mg/dL, 

Conducción motora 
Nervio peroneo bilateral

Tibial derecho Tibial izquierdo Mediano derecho Mediano izquierdo

Latencias 7.1 ms 7.7 ms 3.8-8.7 ms No valorado
Amplitud 0.1 mV 0.5 mV 0.1 mV
Velocidad 37 m/s

Conducción sensitiva 
Nervio sural bilateral

Sural derecho Sural izquierdo

Latencias 2.2 ms 2.4 ms
Amplitud 51 Uv 46 uV
Velocidad 45 m/s 42 m/s

Onda F 
Nervio tibial posterior bilateral

Tibial derecho Tibial izquierdo

Latencias No obtenido No obtenido

Reclutamiento

Sural SNC Tibial MNC

Figura 2:

Estudio de neuroconducción. (Femenino de siete 
años).

Interpretación. Estudio de neuroconducción moto-
ra de nervio peroneo, sin obtención de respuesta. 
Latencia distal de nervio tibial prolongada, baja am-
plitud y dispersión temporal. Respuesta motora de 
nervio mediano disminuida en amplitud y retraso en 
conducción con similar dispersión de la respuesta. 
Onda F no obtenida. Sólo se preserva la respuesta 
sensitiva con presencia de retraso en su conducción. 
SGB con componente axonal.
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Pandy positivo (+), pH 7.6, lactato 1.4, no se observan 
bacterias, y la coaglutinación es negativa.

TAC de cráneo simple y contrastada: sin alteracio-
nes estructurales y/o reforzamientos anormales.

Se solicitó realización de estudio de neuroconduc-
ción. Reporte de estudio: anormal sugestivo de SGB, 
con componente axonal (Figura 2).

Semana 2 (días 8-14). Se retiró sedación. La 
paciente tuvo comunicación verbal escasa y se inició 
aporte vía oral basado en líquidos claros con adecuada 
tolerancia. Reflejo tusígeno ausente.

Semana 3 (días 15-21). Progresión de alimenta-
ción con dieta polimérica y posteriormente dieta blanda 
con adecuada tolerancia.

Semana 4 (días 22-28). Inicio de dieta normal. Evolu-
ción de forma paulatina con mejoría clínica en la movilidad 
de la extremidad superior derecha y cintura escapular.

Semana 5 (días 29-35). Incremento de movilidad 
de ambas manos, y pies en dorsiflexión realiza prono-
supinación. Incremento en la movilidad de la cintura 
escapular bilateral y cadera.

Semana 6 (días 36-42). Se retiró ventilación asis-
tida y hubo apoyo de oxígeno suplementario; sin datos 
de dificultad respiratoria.

Semana 7 (día 43). Exploración neurológica: evolu-
ción favorable, fuerza 3/5 en escala de Daniels en extre-
midades superiores; en extremidades inferiores la fuerza 
1/5 en escala de Daniels (se clasifica en escala de Hughes 
IV, paciente confinado en cama o silla sin capacidad de 
realizar marcha). No se detectó compromiso respiratorio 
y los reflejos de tallo cerebral están conservados.

La paciente es egresada con manejo externo en 
rehabilitación.

Cuatro meses. En la consulta de seguimiento de 
neurología pediátrica se observó recuperación gradual 
del SGB, obteniendo una calificación de escala de 
Hughes III, dado a que posee capacidad de caminar 
al menos 5 metros con ayuda de caminador y asistida 
por sus padres. Se decide continuar con tratamiento 
médico y sesiones de rehabilitación.

DISCUSIÓN

La RGBS es una entidad rara que se presenta hasta en 
6% de todos los pacientes con SBG.14 Sólo hay algunas 
publicaciones que incluyen niños con RGBS.11,12 En estas 
series los pacientes mostraron presentaciones diversas y, 
en un buen número, se ha observado recuperación rápida 
en comparación al caso que describimos. 

En nuestro caso de RGBS se observaron caracterís-
ticas diferentes a las descritas en otros estudios: (1) el 
patrón inusual de debilidad en la nueva presentación, 
(2) fenotipo neuropático motor axonal en el estudio 
de neuroconducción, (3) respuesta lenta y progresiva 
posterior a la administración de inmunoglobulina in-
travenosa requiriendo asistencia a la ventilación por 
semanas. Esta forma de presentación se parece a un 
caso reportado en el año 2013 en Estados Unidos de 
Norteamérica.11 En otro caso en Honduras se describe 
el comportamiento de un adolescente en tres episodios 
de SGB. 15
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RESUMEN

El teratoma gástrico es usualmente benigno. Se presenta 
el caso de un paciente masculino de dos meses edad en 
quien se detectó una masa abdominal. Los estudios de ul-
trasonido y TAC de abdomen demostraron un tumor grande 
en la curvatura mayor del estómago; por endoscopía se 
observó crecimiento intragástrico en la región del cardias. 
El tratamiento fue quirúrgico, con gastrectomía y resección 
total de la tumoración. El diagnóstico de patología fue de 
teratoma maduro gástrico. El seguimiento por cinco años no 
ha revelado datos de recidiva ni malignidad.

Palabras clave: Teratoma gástrico, masa abdominal, lac-
tantes.

ABSTRACT

Gastric teratomas are usually benign. The case of a two-
month-old male patient in whom an abdominal mass was 
detected is presented. Ultrasound and CT studies of the 
abdomen showed a large tumor in the greater curvature of the 
stomach. By endoscopy, intra-gastric growth was observed. 
The treatment was surgical, with gastrectomy and total tumor 
resection. By pathology, the diagnosis was of mature gastric 
teratoma. Monitoring for five years has not revealed evidence 
of recurrence or malignancy.

Keywords: Gastric teratoma, abdominal mass, infants.
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INTRODUCCIÓN

Los teratomas son neoplasias embrionarias derivadas 
de células toti-potenciales. Contienen elementos de 
las tres capas germinales: ectodermo, mesodermo 
y endodermo, pudiendo ser tanto tumores benignos 
como malignos. El teratoma gástrico es un tumor 
raro que representa menos de 1% de los teratomas 
en niños.1 Frecuentemente se reportan en el ovario 

o en el testículo. El primer caso de teratoma gástrico 
fue descrito por Eusterman y Sentry en 1922, en un 
hombre de 31 años.2

Los teratomas gástricos se han descrito principalmente 
en niños (94%), especialmente en el periodo neonatal;3,4 sin 
embargo, existen reportes en los que se presenta en otras 
edades.5 Hasta 2015, se habían registrado alrededor de 
120 casos en la literatura en idioma inglés.6 En México, 
según Garza, en 2003 sólo hubo ocho casos.7 

En comparación a otros teratomas, el gástrico no 
se ha asociado con otras anomalías congénitas, ni con 
algún síndrome. Existe un caso reportado de teratoma 
gástrico asociado con síndrome de Beckwith Wiede-
mann y gliomatosis peritoneal.8 Su naturaleza, en 
general, es benigna, en comparación con los teratomas 
sacrococcígeos de mediastino o gónadas, que hasta en 
30% pueden tener componentes de malignidad.9
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Describimos el caso de un lactante de dos meses de 
edad en quien se diagnosticó teratoma gástrico.

PRESENTACIÓN DEL CASO

Paciente masculino de dos meses de edad, con peso 
de 4.5 kg, sin antecedentes perinatales de importan-
cia. Inició su padecimiento dos semanas previas a su 
ingreso, al descubrirse incidentalmente una masa a 
nivel abdominal, sin otros síntomas acompañantes. 
Es referido a nuestra unidad por masa abdominal. A 
la exploración física se encuentra despierto, reactivo, 
tórax con adecuada ventilación, precordio normal, 
abdomen blando, depresible, con masa palpable en 
hipocondrio izquierdo de aproximadamente 7 cm de 
diámetro, delimitada, con bordes bien definidos, fija, 
no móvil, no dolorosa. Peristaltismo normal. 

Se realiza ultrasonido (USG) abdominal con reporte 
de masa en epigastrio redondeada lobulada, de consis-
tencia quística, con múltiples septos en su interior y 
calcificaciones, sin vascularidad interna, sugestivo de 
teratoma maduro (Figura 1). 

La tomografía (TAC) de abdomen reveló tumor 
dependiente de estómago con densidad heterogénea 
y calcificaciones, lo cual era compatible con teratoma 
gástrico con extensión intraabdominal y extraluminal 
(Figura 2). 

En los estudios de laboratorio, los marcadores 
tumorales fueron negativos: alfa-fetoproteína de 
31.1 ng/mL. Gonadotropina coriónica βHCG 1.0 
mUI/mL, antígeno carcinoembrionario de 1.2 μg/L. 
Pero la deshidrogenasa láctica se encontró elevada, 
570 UI/L. 

En endoscopía se observó tumor intraluminal en 
fondo gástrico, en la pared posterior adyacente al 
cardias (Figura 3). 

Se decidió la extirpación quirúrgica de la tumora-
ción. Durante la laparotomía exploradora se observó tu-
mor gástrico, a partir de la pared posterior de curvatura 
menor, de predominio extra-luminal y con alrededor del 
10% intra-luminal. Se realizó gastrectomía parcial y 
resección de la tumoración (Figura 4). 

El reporte de patología se describió de la siguien-
te manera: se recibe una formación seminodular 

Figura 1:

USG abdominal donde se 
observa tumor en epigastrio.

Figura 2.

TAC abdomen contrastada en 
la que se observa tumor depen-
diente de estómago.
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Figura 4: Tres aspectos durante el procedimiento quirúrgico: exposición del tumor, gastrectomía y cierre de la pared gástrica.

Figura 3: Tumor intragástrico por endoscopía en pared posterior.

de tejido que mide 10 x 4.5 cm, de consistencia 
semiblanda, superficie lobulada de color café claro 
y con red venosa aparente. En su parte externa 
muestra una neoformación nodular, de 2.5 cm de 
diámetro, de consistencia blanda, color café claro. 
Esta tumoración se encuentra encapsulada. Al corte 
presenta múltiples cavidades quísticas, de diferente 
tamaño y forma, compuestas por material sebáceo, 
pelos y calcificaciones (Figura 5). Por microscopía 
se detectaron derivados celulares de las tres capas 
germinales, con lo cual se confirma el diagnóstico de 
teratoma. Corresponde a un teratoma maduro, dado 
que se identifica piel, anexos cutáneos, tejido adiposo 
maduro, epitelio respiratorio, tejido glial, cartílago 
hialino y hueso (Figura 6).

El paciente fue dado de alta con tolerancia a la 
vía oral y después de cinco años no ha presentado 
recidiva.

DISCUSIÓN

El teratoma gástrico es un tumor raro que se presenta 
en menos de 1% de todos los teratomas en niños.4 Otros 
tumores gástricos benignos incluyen pólipos adenoma-
tosos e hiperplásicos, leiomiomas y lipomas. 

Los teratomas son neoplasias embrionarias, cuyo 
sitio más frecuente de aparición es la región extragona-
dal, la cual incluye región sacrococcígea, mediastinal, 
pre-sacro, intracraneal, retroperitoneal y regiones cer-
vicales. Después de la niñez, los teratomas se localizan 
más a menudo en las gónadas.3,8

El origen de teratoma gástrico es embrionario.10 
El signo físico descrito con mayor frecuencia es la 
distensión abdominal en 56%. En nuestro paciente 
fue masa palpable. En algunos pacientes se repor-
ta hematemesis y melena secundaria a sangrado 
gastrointestinal, en los casos en los que el tumor ha 
invadido la pared gástrica y produce ulceración de 
la mucosa.11,12 También se presentan con problemas 
para la alimentación o respiratorios,13 secundario al 
tamaño del tumor y su localización anatómica; nin-
guno de éstos lo mostró nuestro paciente. También se 
ha descrito que puede haber vómitos por obstrucción 
a nivel de píloro,11 fiebre, anorexia y constipación. 
Existen reportes en los que hay anemia, pérdida de 
peso, o dolor abdominal en mayores de dos años.11,12 
Además, se ha documentado ruptura y perforación de 
teratomas gástricos grandes.13

El diagnóstico preoperatorio puede ser difícil. La 
presencia de calcificaciones en la radiografía o en TAC 
sugiere el diagnóstico. Las calcificaciones aparecen en 
50% de los casos.6 Muchos teratomas quísticos madu-
ros pueden ser diagnosticados por ultrasonido, donde 
se muestra masa heterogénea con ecogenicidad mixta. 
En la literatura se ha descrito la detección prenatal 
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Figura 6:

Imágenes microscópicas bien 
diferenciadas de piel, tejido adi-
poso, epitelio respiratorio, tejido 

glial, cartílago y hueso.

por ultrasonografía.14 La apariencia común es una 
lesión quística con un tubérculo ecogénico denso (lla-
mado tubérculo de Rokitansky), proyectándose en el 
lumen.14 En TAC de abdomen puede observarse una 
masa en el tercio superior izquierdo, con discretas 
áreas de densidad y quistes separados con componen-
tes sólidos en proporciones variables. Los teratomas 
gástricos son más comunes en la pared posterior del 
estómago, en la curvatura mayor en casi 90%1,6,11 
como lo encontrado en nuestro paciente. Otros sitios 
descritos son antro pilórico, pared anterior y fondo 

gástrico; se ha reportado que en 70% son exo-gástricos 
y 30% intra-gástricos, lo cual es similar a lo observado 
en este caso.1,3,6,15,16 

La TAC ayuda a planear la cirugía.3 Sin embargo, 
es necesaria la determinación de marcadores tumorales 
antes de la cirugía, ya que en caso de elevación alfa-
fetoproteína nos puede indicar teratoma inmaduro y 
riesgo de malignizar. Tanto la alfa-fetoproteína como 
la gonadotrofina coriónica ayudan en el postoperatorio 
para detectar recurrencias del tumor, presencia de 
tumor residual o riesgo de transformación maligna.17 

Los marcadores tumorales en nuestro paciente desde el 
diagnóstico y tras cinco años de seguimiento han sido 
negativos.

El diagnóstico diferencial de un teratoma gástrico, 
donde exista una masa calcificada debe hacerse con 
nefroma mesoblástico, neuroblastoma, hemangioepi-
telioma, hepatoblastoma, tumor de Wilms y teratoma 
retroperitoneal. Otros diagnósticos menos frecuentes 
incluyen quiste pancreático, quiste de epiplón, quiste 
de mesenterio, duplicación quística, quiste esplénico, 
liposarcoma, pólipos adenomatosos, leiomiomas y 
lipomas.3,5

El tratamiento de elección para teratoma gástrico 
maduro es la escisión total. Si el tumor es muy grande 
se indica una gastrectomía parcial. En algunos repor-
tes se ha efectuado gastrectomía total por la invasión 
tumoral.18

Figura 5: Aspecto macroscópico de la tumoración gástrica re-
secada. Se aprecian cavidades quísticas, además de material 
sebáceo, pelos y calcificaciones.
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