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[About pandemics, emotional health and clinical humanism]

DE LA CIENCIA A LA 
INCERTIDUMBRE DEL MIEDO

En medio de esta pandemia, hace poco leía acerca de 
uno de los primeros médicos fallecidos en mi país a 
causa de este nuevo coronavirus, COVID-19.1 No presté 
mucha atención en cómo lo había contraído, en los sín-
tomas presentados o las complicaciones desarrolladas; 
lo que más llamó mi atención del reportaje periodístico 
era que se centraba en la soledad de su sepelio, ya que 
sólo fue acompañado por una persona, un pariente 
cercano. No estuvo en una sala de velación y no tuvo 
cortejo fúnebre. Un médico especialista en urgencias 
médicas contagiado, con una familia en cuarentena y 
con una sociedad rodeada de miedo, ansiedad y preo-
cupación por un futuro incierto.2

Por supuesto que también son de mi interés los as-
pectos clínicos y médicos que podamos obtener acerca 
de esta nueva pandemia. El conocimiento como el medio 
para superar la adversidad. Pero el reportaje acerca de 
este médico sin un duelo completo por su familia y sus 
amigos, soledad originada ya sea por precaución epide-
miológica o por miedo ignorante, me lleva a reflexionar 
cómo este tipo de eventos nos afectan y nos cambian 
por dentro. El miedo, la angustia y el futuro incierto 
han llenado el tiempo de nuestras vidas de ideas que 
no son nuestras y nos han quitado la cotidianidad, y 
por momentos, nos han devuelto al origen de la vida 
del ser humano, la esperanza de sobrevivir.

LO NO APRENDIDO

En teoría, debemos aprender de las calamidades y 
las catástrofes humanas, sin embargo, no lo hemos 
hecho del todo. Existe evidencia de que aprender de 
las experiencias vividas puede ser limitado, incluso 
en situaciones de riesgo. Algunos reportes nos hacen 
ver que en brotes previos por coronavirus no hemos 
articulado de forma adecuada la vigilancia de riesgos 
en situaciones de emergencia, como con el síndrome 
respiratorio de Oriente Medio (MERS) y el síndrome 
respiratorio severo agudo (SARS). Los resultados del 
aprendizaje entre estos dos brotes y el actual desalien-
tan ya que, al parecer, no hemos evaluado apropia-
damente los riesgos sanitarios, lo que ha llevado a su 
propagación por factores sociales, culturales, médicos 
y epidemiológicos.3

EL IMPACTO NO INFECCIOSO 
DE UNA PANDEMIA

Un brote infeccioso de consecuencias globales conlleva 
riesgos, tanto en salud pública como en la economía y 
la sociedad, a nivel poblacional e individual. Y aunque 
regularmente se obtienen avances científicos, poco se 
estudia de los alcances mentales y emocionales. Por 
lo que cobran alta importancia los expertos en salud 
mental, de tal forma que psiquíatras y psicólogos deben 
colaborar para disminuir o limitar el desgaste emocio-
nal del personal de salud y de los enfermos.4

Algunos de los aspectos en este rubro a tomar en 
cuenta4 incluyen:

1. Timing con modelos epidemiológicos productivos 
que permiten predecir, planear y prepararse para 
todo el proceso.
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2. Desgaste emocional y mental de los trabajadores de 
la salud, incluyendo desarrollo de estrés postrau-
mático por sus pacientes y por los cuidadores.

3. Distanciamiento social en el cual las diversas se-
paraciones o confinamientos de los individuos les 
afectan de forma diversa.

4. Secuelas psiquiátricas producto de la enfermedad 
o su tratamiento.

5. Contagio conductual, en el cual se incluyen preocu-
paciones, miedos y malas concepciones de lo que se 
vive en medio de una pandemia (los trabajadores 
de la salud deberíamos estar preparados para en-
frentarlos).

6. Deficiencias de los servicios de salud, incluyendo 
falta de personal para atender problemas psicoe-
mocionales de los propios trabajadores.

Dentro de esta pandemia, no debemos dejar de 
lado el aspecto de la salud mental relacionado con las 
ideas, creencias y la “insanidad” de las emociones y los 
pensamientos de quienes sufren o están en riesgo de 
padecer infección por COVID-19. Estos aspectos son 
tan profundos que ya son parte de nuestra cultura de 
diversión, como ejemplo las películas de infecciones 
devastadoras o de holocaustos zombis.

En muchas ocasiones, la sociedad se comporta de 
acuerdo con sus principios más básicos de supervivencia, 
desarrollando ansiedad masiva e histeria colectiva que 
finalizan con decisiones incontrolables y equivocadas, 
actuando como “muertos vivientes/zombis” a los cuales 
les fue separada el alma y la mente del cuerpo. Por lo 
que, desafortunadamente, nos quedamos con los reflejos 
y anulamos las reflexiones. Varias cosas se modifican en 
medio de todo esto, la normalidad –lo cotidiano– rom-
piendo con el sentido y la realidad de la vida. Y cuando 
se restauran estos procesos quedan sentimientos repri-
midos e incluso amnesia de lo experimentado.4

Un aspecto de la psicología que se estudia de una 
pandemia es el término de contagio (procedente de 
la palabra latina contagio, “del contacto”), y con ello 
se forma una teoría que impacta las emociones y las 
conductas de los individuos. Es decir, el efecto sobre 
una persona. En estas crisis hay tintes de anonimato 
por parte de las masas, sin que exista conciencia de 
las consecuencias de sus actos sobre los individuos; 
además, se encuentra la disposición del individuo a 
sacrificarse por el pensamiento colectivo, en lugar de 
la independencia de su pensamiento. Así, el individuo 
se engancha a la masa, pensando y actuando en co-
lectividad, lo cual, rodeado de ignorancia, tiende a ser 
muy peligroso.

El resultado de lo anterior puede derivar en dos 
procesos psicológicos que afectan a los individuos. El 
primero es el contagio emocional, en el cual el estado 
anímico y el afecto se modifican. El segundo es el 
contagio conductual, que implica estar propensos 
a copiar las decisiones de la masa. Estos conceptos 
apoyan que, además de una emergencia sanitaria, 
existe una epidemiología emocional.4 En ocasiones, 
no es necesario tener una afectación psicológica o 
psiquiátrica, simplemente no se alcanza el estándar 
de felicidad esperado.5

Pero se debe tener en cuenta que todos los afecta-
dos en una pandemia, población general o personal 
de salud, pueden tener antecedentes o condiciones 
preexistentes de alteraciones psicoemocionales que se 
manifiestan durante una pandemia. Lo que nos lleva 
a meditar que el desgaste normal de los profesionales 
de la salud puede agravarse, por lo que requieren vi-
gilancia y apoyo continuo.6

PERSONAL DE LA SALUD, 
COVID-19 Y LO QUE CAMBIA

Cuando en China inició la propagación de este nuevo 
coronavirus, lo aprendido con los virus previos (MERS/
SARS) dictaba que las decisiones y las acciones debe-
rían ser tomadas de manera rápida, tanto para encon-
trar una forma efectiva de detener la epidemia, como 
para desarrollar una vacuna, o para limitar el número 
de pacientes con complicaciones.

Sin embargo, muchas preguntas ocasionaban ansie-
dad y angustia, pero otras miedo. ¿Qué pasará en África 
con infraestructura tan precaria?, ¿estarán dispuestos 
los demás países, que ya tienen sus propios problemas, 
para ayudar a África o cualquier otro país pobre? Y este 
miedo llevó a diversos países a tratar de poner barrera 
para evitar la propagación del virus. Además, a diferen-
cia de brotes epidémicos previos, la alta cobertura de 
medios y en redes sociales permitió tener información 
a veces poco fidedigna, lo cual aumentó las dudas y la 
incertidumbre. Y agreguemos que en medio de una 
pandemia se afecta el aspecto económico, donde las 
pérdidas financieras y el riesgo del desempleo también 
impactan negativamente a las personas.7

Hay diferentes tipos de miedo, en lo individual, la 
comunidad y a nivel global. Respuestas y miedos que 
podrían ser abatidas con solidaridad y cooperación.8 
De forma inicial, en China se encontraron problemas 
psicológicos severos hasta en 53.8% de la población, 
incluyendo depresión grave, ansiedad y altos niveles 
de estrés e incluso culpa.
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Se conoce que quienes responden primero, como el 
personal de ambulancias o trabajadores de la salud, 
son quienes más se afectan al temer contagiarse y 
contagiar a sus seres queridos. Agreguemos que se de-
sarrolla disonancia y conflictos internos cuando falla el 
balance entre el deber profesional y el altruismo, contra 
los miedos personales. Personal de salud en terapias 
intensivas y guardias de aislamiento son los más afec-
tados, incluso se ha establecido que médicos solteros se 
ven psiquiátricamente más afectados que enfermeras 
casadas, tomando en cuenta que otros factores pueden 
agravarlos, tales como falta de soporte social, falla en 
la comunicación y ausencia de entrenamiento.7

Un estudio dirigido en medio de la pandemia de 
COVID-19 en China reveló que ser una mujer con un 
título profesional intermedio (enfermera, por ejemplo) 
se asocia con depresión, ansiedad y estrés. Asimismo, 
trabajar en un hospital de segundo nivel a compara-
ción de un hospital de alta especialidad se asocia con 
síntomas más severos de depresión y ansiedad. Además 
de que trabajar en lugares con mayores casos genera 
procesos más profundos.9

SALVANDO LA NATURALEZA HUMANA

Hace poco tiempo publiqué en mi Facebook, un co-
mentario de un portal llamado Pedagogía. Los autores 
asumen el principio de la civilización (que puede ser 
también del humanismo), tenía su génesis en un lugar 
donde se encontró un fósil, con un fémur roto recupe-
rado. Y es que este hueso soldado implica que alguien 
en algún momento cuidó de él, es decir, alguna persona 
se acercó con agua, comida y lo protegió, porque nadie 
sobrevive con una pierna rota por sí solo.10 Esta pande-
mia nos está demostrando quiénes somos, qué somos, 
pero sobre todo, qué tanto estamos dispuestos a hacer 
o no hacer por los demás. Los ejemplos que están aquí, 
adultos mayores, padres, madres, abuelas y abuelos, 
así como las personas jóvenes infectadas, no pueden 
salir a la calle, no pueden ser visitados. Alguien tiene 
que ayudarlos. La manada no los puede dejar atrás…

Singapur luchó contra estos cambios psicológicos 
y psiquiátricos con una estrategia de defensa total, 
lo cual fue crucial para mantener la fe y la confianza 
de la población. Asimismo, el personal desarrolló re-
siliencia frente a la crisis. Las conferencias de prensa 
del ministro de salud y el control de las noticias falsas 
en medios masivos y redes sociales apoyaron esta 
causa. A la par, policlínicas y hospitales desarrolla-
ron consultas de psiquiatría y psicoterapia como un 
servicio de consuelo a las familias. Para facilitar este 

proceso, sugieren la implementación de planes donde 
se incluya la identificación de riesgo, se realice tami-
zaje para morbilidades psiquiátricas, se intervenga 
psicológicamente con programas específicos y se apoye 
más a los trabajadores de la salud para enfrentar esta 
y futuras pandemias.7

Encontrar a personas vestidas con trajes aislantes 
atendiendo y cuidando a otras personas con el riesgo de 
que éstas mismas contagien a otros, verdaderamente es 
un llamado a la conciencia. Todos los días vemos imáge-
nes de médicos y enfermeras entregándose al estrés y el 
riesgo del virus, a pesar de las carencias. Sin embargo, 
independientemente de lo adverso y exhaustivo que 
puede ser cuidar al enfermo bajo condiciones precarias, 
hay un denominador común en todos los reportajes que 
salen a la luz en medio de esta pandemia: “este virus 
nos ha mantenido juntos, nos une” lo que es explicado 
a través de la resiliencia, la cual también nos fortalece 
ante el miedo y el pánico.11

En contraparte, no debemos dejar pasar que a causa 
de esta epidemia han existido también brotes de dis-
criminación. Por ejemplo, en un inicio la población de 
China fue sujeta a escarnio público. Y recientemente en 
nuestro país el mismo personal de salud está viviendo 
esta discriminación, lo cual seguramente es resultado 
de la ignorancia de una comunidad que tiene más miedo 
que conocimiento. De esta forma, es necesario el apoyo 
entre nosotros, en la calidez de las relaciones uno a uno, 
aunque sea a distancia.

Está bien establecida la forma en que, en medio 
del sufrimiento y del dolor, podemos encontrar apoyo y 
compasión mediada por la empatía. La misma influen-
cia que ejerce la adversidad sobre los individuos, los 
modifica para el resto de la vida. No podemos evitar 
que algo duela, pero si nos topamos con empatía y 
compasión habrá motivación social. La compasión es un 
elemento de la funcionalidad social adaptativa, que nos 
conduce a ayudar, formando grupos de ayuda altruista 
que se caracterizan por su amabilidad, generosidad y 
cooperación, los cuales emergen en situaciones adver-
sas de enfermedad y en las catástrofes.12

ENSEÑANDO LO APRENDIDO

Buscar en los pacientes sus necesidades emocionales 
y espirituales es un aliciente, y no somos los únicos en 
estos procesos. Existen profesionales que tienen bien 
establecidos los parámetros a cubrir desde un punto de 
vista holístico, como los procesos de enfermería que in-
cluyen evaluación de estado de salud, comunicación, el 
cuidado espiritual y de las emociones de los pacientes.13
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El personal de salud, en general, teme afrontar y 
compartir el propio dolor o angustia con nuestros pares o 
pacientes. Sentimos miedo, probablemente por descono-
cimiento, porque en este momento una verdad innegable 
es que todos tenemos terror de enfermar y contagiar, 
de enfermar y agravar, y por supuesto, de morir. En 
muchas ocasiones, hacemos creer que superamos esos 
miedos; por ejemplo, al crear campañas en las cuales 
nos mostramos sufriendo y lidiando emocionalmente 
con esta pandemia, o bien, considerándonos como héroes 
y comparándonos con superhéroes imaginarios. Pero 
en realidad sólo somos personas acompañando a otras 
personas en su proceso de enfermedad.

LA HUMILDAD COMO UN 
PARÁMETRO A ENSEÑAR

Para todos aquellos que tenemos que ver con la educa-
ción, con la enseñanza de la medicina o de las ciencias de 
la salud es un momento de reflexión. Estamos frente a 
una de las pandemias más grandes de todos los tiempos, 
la cual es la que ha tenido mayor cobertura de medios y 
de redes electrónicas, por lo que los procesos educativos 
se hacen más complejos, ¿cómo hacer que el dolor nos 
enseñe?, ¿cómo hacer para que la pérdida de todas es-
tas vidas, nos eduque y nos forme?, ¿se puede evaluar 
la empatía entre los alumnos en este momento?, ¿qué 
parámetros tenemos que medir o qué rúbricas tendre-
mos que utilizar? Es verdad, tengo más preguntas que 
respuestas, pero también me da motivos para buscar 
más. La educación es el medio que nos permite no dejar 
que las cosas pasen y se olviden, hay experiencias que se 
tienen que quedar, esta epidemia debe ser una de ellas.

En situaciones como esta pandemia nos encontra-
mos con la oportunidad de desarrollar el profesiona-
lismo, el cual es parte del humanismo, mismo que en 
este documento he decido llamar humanismo clínico, ya 
que no sólo concentra el quehacer de médicos y enfer-
meras, sino de todo el personal que tiene contacto con 
el paciente y que le apoya y acompaña a lo largo de su 
enfermedad. Administradores hospitalarios, químicos, 
laboratoristas, técnicos radiólogos y de inhaloterapia, 
personal de limpieza, personal de conservación de hos-
pitales, nutriólogos, psicólogos, trabajadores sociales, 
asistentes médicos, y tantos más, que estoy seguro de 
que, con su trato digno y amable, fortalecen los lazos en 
medio de esta crisis y que son parte de este humanismo 
clínico. A pesar de las carencias en sistemas de salud 
y por encima de nuestros miedos y preocupaciones, 
con base en los valores más profundos que nos definen 
como personas y que nos agrupan como humanidad, 

atendemos y ayudamos a nuestros pacientes. Humanos 
ayudando a otros humanos, “mientras la pierna rota 
se recupera”. Lo único que nos protege de los agresores 
externos e internos somos nosotros mismos.

No lo voy a negar –en términos estadísticos–, para 
esta pandemia, lo peor tal vez aún está por llegar, 
pero espero que también lo mejor. Mujeres y hombres 
encontraremos en ayudar a los demás un motivo más 
para hacer y vivir en un mundo mejor.
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RESUMEN

La transfusión de concentrado eritrocitario (CE) en neonatos 
críticamente enfermos puede justificarse por la intención de 
incrementar el contenido arterial de oxígeno (CaO2), pero es 
posible que la condición de gravedad modifique su efectividad. 
Objetivo: Comparar el cambio en el CaO2 postransfusional en 
neonatos sin sepsis, con sepsis y con choque séptico. Material 
y métodos: A 110 neonatos, 14 con choque séptico, 38 con 
sepsis y 58 sin sepsis en su primera transfusión. Se comparó 
el CaO2 antes y después de la transfusión. El CaO2 se estable-
ció con la fórmula: (Hb*1.34*SatO2) + (pO2*0.003)] con datos 
obtenidos por gasometría en sangre arterial. Resultados: 
Los niveles de hemoglobina postransfusión aumentaron, pero 
difirió entre grupos, siendo menor en choque séptico: sin sepsis 
13.9 ± 1.2 g/dL, sepsis 14.1 ± 1.6 y choque séptico 12.5 ± 2.4. 
Lo mismo se observó con el CaO2 mL/dL, 18.2 ± 2.02, 17.3 
± 2.8 y 15.3 ± 3.6. Conclusión: Al parecer, la inestabilidad 
hemodinámica se relaciona con un incremento menor en el 
CaO2 después de la transfusión de CE. Se requieren más 
estudios para comprobar estos hallazgos. 

Palabras clave: Transfusión, paquete globular, contenido 
arterial de oxígeno, neonato, choque séptico.

ABSTRACT

Transfusion of erythrocyte concentrate (EC) in critically 
ill neonates may be justified in the intention of increasing 
the arterial oxygen content (CaO2), it is possible that the 
serious condition modifies its effectiveness. Objective: To 
compare the change in post-transfusion CaO2 in neonates 
without sepsis, with sepsis and septic shock. Material and 
methods: 110 neonates in their first transfusion: 14 with 
septic shock, 38 with sepsis and 58 without sepsis. CaO2 
was compared before and after the transfusion. With data 
obtained by arterial blood gas, CaO2 was established with 
the formula: (Hb * 1.34 * SatO2) + (pO2 * 0.003)]. Results: 
Post-transfusion hemoglobin levels increased, but differed 
between groups, being lower in septic shock: without sepsis 
13.9 ± 1.2 g / dL, sepsis 14.1 ± 1.6 and septic shock 12.5 
± 2.4. The same was observed with CaO2 mL/dL: 18.2 ± 
2.02, 17.3 ± 2.8 and 15.3 ± 3.6, respectively. Conclusion: 
Apparently, hemodynamic instability is related to a minor 
increase in CaO2 after EC transfusion. Further studies are 
required to verify these findings.

Keywords: Transfusion, globular package, oxygen arterial 
content, neonate, septic shock.

Artículo originAl 

Vol. 87, No. 1  Enero-Febrero 2020. pp 7-12
https://dx.doi.org/10.35366/93261

* Correspondencia: RDCA, regina29@gmail.com
Conflicto de intereses: Los autores declaran que no tienen.
Citar como: Caneja-Arenas RD, Iglesias-Leboreiro J, Bernárdez-Zapata I, Orozco-Romero DP, Rendón-Macías ME. Comparación del 
efecto de la transfusión de concentrado eritrocitario en el contenido arterial de oxígeno de neonatos sin sepsis, con sepsis y choque 
séptico. Rev Mex Pediatr. 2020; 87(1):7-12. doi: 10.35366/93261
[Comparison of the effect of transfusion of red cell concentrate in blood oxygen content of infants without sepsis, with sepsis and septic 
shock]



Caneja-Arenas RD y cols.Transfusión de concentrado eritrocitario en neonatos  con y sin sepsis

Rev Mex Pediatr 2020; 87(1); 7-128

www.medigraphic.org.mx

INTRODUCCIÓN

Transfundir con concentrado eritrocitario (CE) a neo-
natos críticamente enfermos con o sin anemia ha sido 
una conducta aceptada para incrementar el contenido 
arterial de oxígeno (CaO2) y con ello mejorar la oxi-
genación tisular. Por lo anterior, se considera que el 
CaO2 es un dato confiable y accesible para inferir la 
oxigenación tisular 1-5 

La trasfusión de CE no está exenta de riesgos, tal 
como la modificación de la hemodinámica cardiovas-
cular. A diferencia de la incorporación de volúmenes 
de líquidos, el aporte de CE mantiene un volumen 
intravascular por mayor tiempo, por lo que esta so-
brecarga de volumen puede modificar la estabilidad 
hemodinámica del paciente.6,7

En neonatos el CaO2 se puede modificar por diferen-
tes factores. Uno es la hemoglobina fetal (HbF); durante 
situaciones de hipoxia, la concentración de HbF reduce 
el riesgo de daño tisular al transportar mayor cantidad 
de oxígeno, pero con la transfusión de CE con sangre de 
adultos se disminuye la concentración de HbF.2,3,8 Otro 
factor es la sepsis, pero sobre todo el choque séptico que 
afecta la función capilar con extravasación de líquidos 
y baja perfusión tisular, lo que altera la distribución de 
líquidos y sangre. Por lo anterior, la transfusión de CE 
pudiera no modificar el aporte de oxígeno a los tejidos 
cuando hay infección grave.9,10

Hasta donde sabemos no hay estudios que hayan 
evaluado el efecto de la transfusión de CE en neonatos 
con o sin sepsis en el CaO2.

MATERIAL Y MÉTODOS

Diseño de estudio. Cohorte retrospectiva, observa-
cional, con análisis antes y después.

Participantes. Se incluyeron recién nacidos trans-
fundidos con CE durante su estancia en una Unidad de 
Cuidados Intensivos Neonatales (UCIN) de un hospital 
privado en la Ciudad de México durante el periodo de 
enero de 2011 a diciembre de 2015. Para este estudio, 
sólo analizamos la primera transfusión de CE (calcu-
lada de 10 a 20 mL/kg) de todo paciente que tuviera la 
medición de los gases sanguíneos arteriales, antes y 
después de una transfusión. Se excluyeron pacientes a 
quienes se les realizó exanguinotransfusión y pacientes 
con cardiopatía cianógena. Cabe señalar que la decisión 
sobre la transfusión fue individualizada según las ne-
cesidades del paciente y a criterio del médico tratante.

Mediciones. De cada paciente se obtuvo edad 
gestacional, peso, la edad en horas al momento de la 

transfusión de CE, los niveles de hemoglobina antes 
y después de la transfusión. Para calcular el CaO2 
recabamos los datos gasométricos de presión arterial 
de oxígeno (PaO2) y porcentaje de saturación (SaO2), 
usando la siguiente fórmula:

CaO2 (mL/dL) = (1.34*[hb]*SaO2) + (0.003*PaO2)

Se consideró el valor CaO2 en tres momentos: uno 
antes de la transfusión (< 24 horas) y dos después de 
la transfusión de CE, el primero dentro de las pri-
meras seis horas, y el segundo entre seis y 24 horas 
posteriores.

Se decidió utilizar un corte a las seis horas debido 
a que estudios descritos del TRALI (lesión pulmonar 
aguda producida por transfusión) señalan que en este 
periodo es cuando se manifiesta inicialmente dicha 
complicación, mientras que en el otro periodo dentro de 
las primeras 24 horas se pueden observar otros efectos 
adversos incluido el TACO (sobrecarga circulatoria por 
transfusión).11 En este punto es conveniente señalar 
que ningún paciente tuvo alguna complicación secun-
daria a la transfusión sanguínea.

Además, al momento de la transfusión se tomó 
en cuenta la condición clínica de los pacientes para 
agruparlos en tres: 1) sin sepsis, 2) con sepsis, y 3) con 
choque séptico, es decir, pacientes con inestabilidad 
hemodinámica por sepsis. Estos tres grupos estuvieron 
de acuerdo con las definiciones del Consenso Interna-
cional de Sepsis de Pediatría.12-14

Análisis estadístico. Los resultados se resumie-
ron por grupos, según su condición clínica al momento 
de la transfusión de CE. Las variables cualitativas se 
presentan con frecuencias simples y porcentajes. En 
el caso de las cuantitativas con promedio y desviación 
estándar cuando tuvieron distribución normal; en caso 
contrario, con mediana e intervalos intercuartílicos 
(Q1, Q3). La comparación entre variables cualitativas 
se realizó con prueba de χ2. Para la comparación entre 
grupos de las variables cuantitativas se utilizó análisis 
de varianza (ANOVA) o prueba de Kruskal-Wallis. Se 
consideró un nivel de significancia estadística con un 
valor de p < 0.05. 

Los diferentes análisis se realizaron con el paquete 
estadístico SPSS versión 24®. 

Aspectos éticos. El proyecto fue aprobado por el 
Comité de Investigación y Ética de nuestro hospital, en 
cumplimiento del Reglamento en Materia de Investi-
gación en Seres Humanos de la Ley General de Salud 
y en apego a las recomendaciones de la Declaración de 
Helsinki. Al ser revisión de expedientes, se consideró 
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un estudio sin riesgo, por lo que no requirió de carta 
de consentimiento informado.

RESULTADOS

De un total de 1,120 pacientes ingresados en el periodo 
de estudio, 311 fueron transfundidos, de los cuales sólo 
se incluyeron 110 neonatos que cumplieron con los 
criterios de selección. La distribución por grupo fue: 58 
(52.7%) pacientes sin sepsis, 38 (34.5%) pacientes con 
sepsis, y 14 (12.7%) pacientes con inestabilidad hemo-
dinámica secundaria a sepsis. Como se observa en la 
Tabla 1, no encontramos diferencias entre los grupos 
con respecto a la distribución por sexo, semanas de edad 
gestacional y el peso al momento de la transfusión. 

La edad al momento de la transfusión varió de 
uno a 19 días de vida, con promedio de siete días de 
vida. 100 pacientes se transfundieron a una dosis de 
20 mL/kg/dosis, cinco a 10 mL/kg/dosis, y cinco pa-
cientes a 15 mL/kg/dosis. Con relación a los valores 
promedio de hemoglobina pretransfusional tampoco 
encontramos diferencias entre los grupos. La mayor 
diferencia se observó en el porcentaje de hemoglobina 

Tabla 1: Comparación entre neonatos con sepsis, sin sepsis y choque séptico  
en el día anterior a transfusión de concentrado eritrocitario.

Datos

Sin sepsis  
(n = 58)

Con sepsis  
(n = 38)

Choque séptico  
(n = 14)

pn (%) n (%) n (%)

Sexo
   Masculino 36 (62.1) 22 (57.7) 8 (57.1) 0.89*
   Femenino 22 (37.9) 16 (42.1) 6 (42.8)

Promedio ± DE Promedio ± DE Promedio ± DE
SEGC 31.5 ± 3 31.3 ± 4 31 ± 3.5 0.37**
Peso en gramos 1,738 ± 659 1,550 ± 672 1,409 ± 731 0.17**
Temperatur °C 37 ± 0.1 37 ± 0.1 36.6 ± 1.3 0.24**
FC, latidos/min 157 ± 16 160 ± 14 166 ± 21 0.16**
TAM, mmHg 43.8 ± 8.4 41.2 ± 10.2 39.8 ± 12.3 0.92**
Hemoglobina g/dL 10.2 ± 1.2 9.8 ± 1.4 9.8 ± 3.3 0.13**

Mediana Q1-Q3 Mediana Q1-Q3 Mediana Q1-Q3
Hematocrito % 30.8 30.8-33.5 30.3 28.3-33.5 29.6 27.5-31.7 0.48***
SatO2 % 96.2 93.3-98.2 95.8 92.9-97.7 96.2 92-98 0.67***
HbF % 93 89-97 93 85.75-97.5 90 31.3-97 0.03***

DE = desviación estándar; SEGC = semanas de edad gestacional corregida; FC = frecuencia cardiaca; HF = hemoglobina fetal; TAM = presión arterial media. * χ2 
con corrección de Yates. ** ANOVA. *** Kruskal-Wallis.

Figura 1: Distribución de niveles de hemoglobina tomadas antes 
y después de la transfusión de concentrado eritrocitario. Círculos 
blancos = pacientes sin sepsis; círculos negros = pacientes con 
sepsis; cuadrados blancos = pacientes con choque séptico. Las 
marcas muestran los valores promedio por grupo, y las líneas 
verticales el intervalo de confianza al 95%.
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3.4, <6 h 12.5 ± 2.4, 6 – 24 h 11.8 ± 2.3). Esta diferencia 
fue estadísticamente significativa (ANOVA intragrupo 
F = 194, 2 gL p < 0.0001; intergrupo F = 5.3 2 gL, p = 
0.006; Figura 1).

Con respecto al CaO2 (Tabla 2 y Figura 2) después 
de la transfusión también se observó incremento en 
todos los grupos, pero fue un poco mayor en los neonatos 
sin sepsis y con sepsis que en el grupo con choque sép-
tico. Esta diferencia fue estadísticamente significativa; 
sin embargo, se tiene que considerar que el grupo de 

Tabla 2: Efecto de la transfusión en el contenido arterial de oxígeno (CaO2),  
antes y después de 6 a 24 horas de la transfusión según condición de sepsis.

Grupo

Contenido arterial de oxígeno (mL/dL)

Pretransfusión
Promedio ± DE

6 - horas postransfusión
Promedio ± DE

6 - 24 horas postransfusión
Promedio ± DE

Sin sepsis (n = 32) 13.2 ± 2.1 18.6 ± 2.09 18.2 ± 2.02
Con sepsis (n = 28) 12.6 ± 2.05 18.4 ± 2.7 17.3 ± 2.8
Con choque séptico (n = 9) 11.9 ± 3.6 16.8 ± 2.6 15.3 ± 3.6

DE: desviación estándar. ANOVA, Efecto momento F = 150.2 2gl, p < 0.001; grupos F = 2.9 2gl, p = 0.60 (post-Hoc sin sepsis diferente de sepsis severa-choque séptico); 
grupo *F = 1.84 4gl p = 0.12

Figura 2: Distribución del contenido arterial de oxígeno (CaO2) 
antes y después de la transfusión de concentrados eritrocitarios. 
Círculos blancos = pacientes sin sepsis; círculos negros = pa-
cientes con sepsis; cuadrados blancos = pacientes con choque 
séptico. Las marcas muestran los valores promedio por grupo, y 
las líneas verticales el intervalo de confianza al 95%.
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Figura 3: Distribución de los niveles de presión arterial de oxí-
geno (PaO2) tomadas antes y después de la transfusión de con-
centrado eritrocitario. Círculos blancos = pacientes sin sepsis; 
círculos negros = pacientes con sepsis; cuadrados blancos = 
pacientes con choque séptico. Las marcas muestran los valores 
promedio por grupo, y las líneas verticales el intervalo de con-
fianza al 95%.

110

50

Pa
O

2 (m
m

H
g)

Pretransfusión Postransfusión 
inmediata

Postransfusión 
tardía

fetal pretransfusional, los pacientes con inestabilidad 
hemodinámica tuvieron el menor nivel (90% contra 
93% en los otros dos grupos), lo cual fue estadística-
mente significativo (p = 0.03).

Después de la transfusión, en los tres grupos hubo 
un incremento de los niveles de hemoglobina, y con 
discreta reducción a las 24 horas. Sin embargo, este 
incremento fue mayor en los neonatos sin sepsis y en 
aquéllos con sepsis (Hb g/dL; sin sepsis pre = 10.2 ± 
1.2, <6 h = 13.9 ± 1.2, 6 – 24 h 13.9 ± 1.3; sepsis pre = 
9.8 ± 1.4, <6 h 14.1 ± 1.6, 6 – 24 h 13.4 ± 1.9), en com-
paración con el grupo con choque séptico (pre = 9.8 ± 
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choque séptico durante los tres momentos mantuvo 
valores más bajos que los otros dos grupos, y que los 
niveles de Hb no aumentaron de la misma forma. 

Como se muestra en las Figuras 3 y 4, no hubo dife-
rencia entre los grupos en cuanto a la presión arterial 
y la saturación de oxígeno.

DISCUSIÓN

Una disyuntiva en el manejo de neonatos críticamente 
enfermos, surgida en años recientes, ha sido la decisión 
de transfundir o no concentrado eritrocitario,13 por su-
puesto en condiciones diferentes a una anemia grave, 
particularmente durante sepsis. En este estudio, los 
datos apoyan el beneficio en el incremento del CaO2 
después de la transfusión de CE, pero observando que 
cuando hay choque séptico, es probable que no se llegue 
a valores normales, es decir, niveles superiores a 15 
mL/dL de CaO2.15

Es posible que los efectos observados del comporta-
miento de menor CaO2 en neonatos con choque séptico 
sean consecuencia de varios factores. El primero lo 
constituyen los niveles de hemoglobina después de la 
transfusión de CE que fueron menores en los neonatos 
sin sepsis. Otra posible explicación pudiera ser porque 
en sepsis se presenta redistribución de flujos y atrapa-
miento eritrocitario, hemólisis o sangrados, sobre todo 

cuando hay síndrome de coagulación intravascular 
diseminada. 16-18

Por lo anterior, deberemos tomar con reserva que 
después de la transfusión de CE en neonatos realmente 
exista menor incremento en el CaO2 cuando hay choque 
séptico, lo cual lleva a reflexionar si en estos pacientes 
se deben transfundir más CE para alcanzar los niveles 
óptimos de CaO2, pero con riesgo de sobrecarga hídrica, 
o bien, realizar otras acciones para mejorar la hemodi-
námica del paciente. Esta situación deberá analizarse 
en futuros estudios.

Además de lo comentado, otra limitación importan-
te de nuestro estudio es el número de pacientes; como 
se observa en la Tabla 2, la cantidad de neonatos que 
tuvieron las tres mediciones de CaO2 fue mucho me-
nor que los pacientes descritos en la Tabla 1. De esta 
forma, se requieren estudios prospectivos para poder 
determinar si efectivamente los neonatos con choque 
séptico tienen un comportamiento diferente del CaO2 
tras la transfusión de CE.

CONCLUSIONES

Al parecer, el beneficio para mejorar el CaO2 después 
de la transfusión de concentrado eritrocitario es menor 
en recién nacidos con choque séptico.
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RESUMEN

Introducción: El adecuado control glucémico en la diabetes 
mellitus tipo 1 (DM-1) es fundamental. Existen sistemas de 
medición de glucosa intersticial (MGI) que permiten realizar 
ajustes terapéuticos más específicos. El objetivo del estudio 
fue determinar el impacto de sistemas MGI en el control glu-
cémico en pacientes menores de 18 años con DM-1. Material 
y métodos: Estudio de tipo cohorte retrospectiva. Los datos 
se recogieron de la historia clínica del paciente y de una 
encuesta realizada a los pacientes y sus padres o tutores. 
Resultados: De un total de 120 pacientes, 63 utilizaban un 
sistema MGI; después de seis meses de su uso se observó 
reducción significativa (p < 0.05) de las cifras de hemoglobina 
glucosilida, pasando de 7.5% ± 0.6 a 7.13% ± 0.47. Además, 
hubo disminución significativa de la variabilidad glucémica, 
del número de glucemias capilares y de la frecuencia de 
hipoglucemias leve y grave. Conclusiones: Los sistemas 
MGI ayudan a mejorar el control glucémico de los pacientes 
pediátricos con DM-1.

Palabras clave: Diabetes mellitus tipo 1, control glucémico, 
sistemas de medición de glucosa intersticial, HbA1c, niños, 
adolescentes.

ABSTRACT

Introduction: Adequate glycemic control in type-1 diabetes 
mellitus (DM) is essential. Interstitial glucose measurement 
(IGM) systems allow specific therapeutic adjustments. The 
aim of the study was to determine the impact of IGM systems 
in glycemic control in patients under 18 years with type-1 
DM. Material and methods: Retrospective cohort study. 
Data were collected from medical records of the patient, as 
well as a survey of patients and their parents or guardians. 
Results: Of a total of 120 patients, 63 used an IGM system; 
after six months of use, a significant reduction (p < 0.05) in the 
glycated hemoglobin levels was observed, going from 7.5% 
± 0.6 to 7.13% ± 0.47. In addition, there was a significant 
decrease in glycemic variability, in the number of capillary 
blood glucose levels and in the frequency of mild and severe 
hypoglycemia. Conclusions: The IGM systems help improve 
glycemic control in pediatric patients with type-1 DM.

Keywords: Type 1 diabetes mellitus, glycemic control, 
interstitial glucose measurement systems, HbA1c, children, 
adolescents.
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INTRODUCCIÓN

La diabetes mellitus tipo 1 (DM-1) es una de las enfer-
medades crónicas más frecuentes en la infancia, oca-
sionada por una deficiencia en la liberación de insulina 
debido a una destrucción de las células betapancreáti-
cas productoras de esta hormona.1 El éxito en el manejo 
de esta enfermedad radica fundamentalmente en la 
obtención del control glucémico estricto para evitar las 
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secuelas a largo plazo por hiperglucemia crónica, así 
como la hipoglucemia. 

Por otra parte, es fundamental establecer objetivos 
realistas para cada niño y familia, capacitando a ambos 
para que brinden la atención diaria adecuada a fin de 
mantener un crecimiento, desarrollo y maduración 
emocional apropiados, así como facilitar la indepen-
dencia del paciente para que lleve un autocuidado 
óptimo.1-3 Este autocuidado puede resultar difícil, ya 
que los perfiles glucémicos de un mismo paciente con 
frecuencia son irregulares,4,5 haciéndose necesaria la 
obtención de múltiples glucemias capilares diarias para 
realizar las modificaciones terapéuticas pertinentes. 

Desde hace unos años existen dispositivos capaces 
de mostrar los niveles glucémicos en tiempo real o de 
forma retrospectiva que indican las variaciones glu-
cémicas. También hay dispositivos combinados con 
bomba de insulina (sistema integrado) que suspenden 
automáticamente la infusión cuando se prevé una hipo-
glucemia, reiniciándose cuando la situación se resuelve. 
Mientras que los sistemas flash dan una lectura a de-
manda de la glucosa y del trazado de las últimas horas 
cuando se acerca el receptor al sensor. Con cualquiera 
de estos sistemas la medición de glucosa se basa en el 
líquido intersticial, y utilizan sensores mínimamente 
invasivos para la medición enzimática,4,5 por lo cual 
se denominan sistemas de medición de glucosa inters-
ticial (sistemas MGI), o bien, sistemas de medición o 
monitorización continua de glucosa (sistemas MCG). 

Se ha demostrado que los sistemas MGI optimizan el 
manejo de la DM-1, observando mejor control metabólico 
en pacientes motivados con su uso (especialmente adul-
tos), prevención de hipoglucemias graves y reducción en 
la ansiedad que genera su aparición, además de mayor 
independencia para el manejo de la enfermedad.6 Sin 
embargo, no todo es perfecto, pues existen barreras fi-
nancieras, físicas, psicológicas y tecnológicas que deberán 
tomarse en cuenta para asegurar el éxito.6 Además, en 
pacientes pediátricos existen pocos estudios al respecto.

El objetivo del estudio fue relacionar el impacto 
de la utilización de los dispositivos mencionados en el 
control glucémico en pacientes menores de 18 años con 
DM-1 atendidos en una unidad de diabetes pediátrica 
de un hospital de referencia.

MATERIAL Y MÉTODOS

Diseño del estudio

Estudio de tipo cohorte retrospectiva en el que se com-
paran dos grupos de pacientes. Uno de los grupos lo 

componen pacientes que utilizan sistemas de medición 
de glucosa intersticial para el manejo de la DM-1 du-
rante seis meses previos al estudio y el segundo grupo 
son pacientes que no usan ninguno de estos sistemas 
durante los 12 meses previos al estudio o bien, nunca 
los han utilizado. En el momento del estudio, las fami-
lias adquirieron el sistema, ya que en España no está 
financiado por el Sistema Nacional de Salud.

El estudio se llevó a cabo durante el periodo de abril 
a diciembre de 2018. Los datos procedían de dos fuen-
tes, por una parte, se diseñó un cuestionario que fue 
enviado por correo electrónico a los padres y/o tutores 
legales de los pacientes que aceptaron participar en el 
estudio, recogiendo los datos de forma prospectiva. Por 
otro lado, se revisaron los expedientes de los pacientes 
para registrar los datos de control glucémico en las 
visitas médicas habituales, tales como hemoglobina 
glucosilada y la presencia de hipoglucemias. 

Previo a su realización, el proyecto de investiga-
ción fue revisado y aprobado por el comité ético de 
investigación clínica. Para su participación los padres 
o tutores legales firmaron carta de consentimiento 
informado; los pacientes mayores de 12 años firmaron 
consentimiento informado.

Selección de los participantes

La población de referencia procede de los pacientes 
atendidos en una unidad de diabetes pediátrica de 
referencia de una comunidad autónoma, cuyo inicio de 
la enfermedad fue entre los años 2003 y 2017. Dicha 
unidad está conformada por un equipo médico y de en-
fermería encargados del manejo integral del paciente, 
desde el momento del inicio de la enfermedad hasta 
los 18 años de edad. A partir del diagnóstico de DM-1, 
se da seguimiento a los pacientes cada uno, tres, seis 
o 12 meses de acuerdo con el tratamiento recibido y 
el control glucémico. Tanto pacientes como padres y/o 
cuidadores primarios reciben por igual clases de edu-
cación para el automanejo de la enfermedad.

Variables de estudio

Se incluyeron datos de sexo, edad al inicio, tiempo 
de evolución, variables de control glucémico (HbA1c, 
coeficiente de variabilidad glucémica, número de hi-
poglucemias, número de glucemias capilares diarias), 
tipo de tratamiento, tipo de sistema de medición de 
glucosa utilizado (sólo glucemias capilares diarias o uso 
del sistema MGI, considerando los tres tipos, sistema 
integrado, continuo e intermitente o flash).
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Las variables de control glucémico representan la 
media del año previo al estudio en el caso de pacientes 
que no usaban el sistema MGI. En aquellos pacientes 
que utilizaban sistemas MGI, las variables representan 
la media de los seis meses previos a su inicio y de los 
seis meses posteriores a su uso.

Análisis estadístico. Para la estadística descriptiva 
los datos se sintetizaron empleando medidas de ten-
dencia central (promedio) y de dispersión (desviación 
típica o valores mínimo y máximo). En cuanto a la 
estadística inferencial, la comparación entre grupos se 
hizo con t de Student y con la prueba de χ2. El umbral 
de significación estadística fue p < 0.05. Los análisis se 
realizaron con el programa SPSS versión 23.0.

RESULTADOS

De 150 pacientes posibles, se incluyeron 120 pacientes 
(tasa de participación 80.5%). Predominaron ligera-
mente pacientes del sexo masculino (56.7%); al inicio 
de la enfermedad hubo pacientes de uno y hasta 15 
años de edad, siendo el promedio de 6.7 ± 3.8 años. En 
el momento del estudio, el tiempo de evolución fue de 
4.4 ± 3.4 años (desde uno y hasta 15 años). 

De los 120 pacientes, poco más de la mitad utiliza-
ban sistemas MGI (n=63, 52.5%). La comparación de 
las características entre el grupo con y sin uso de MGI 
se describen en la Tabla 1; en general, ambos grupos 
son similares, con excepción de que había un poco más 
de pacientes masculinos en el grupo con MGI y con 
menor tiempo de evolución de diabetes.

En el grupo con sistema MGI, a los seis meses de 
usar el dispositivo hubo una reducción significativa (p 
< 0.05) de las cifras de HbA1c, de 7.5 ± 0.6 disminuyó 
a 7.13 ± 0.47. En referencia al coeficiente de variabili-
dad glucémica, el uso del sistema MGI demostró una 
disminución significativa de la variabilidad en 19%. 
Cuando se analizó en pacientes que llevaron MGI en 
algún momento de su evolución y dejaron de usarlo, la 
variabilidad aumentaba en 12%. 

Por otro lado, con respecto al número de glucemias 
capilares al día en el grupo de pacientes con MGI, antes 
de su uso 84% de los pacientes realizaban entre tres 
y seis glucemias al día, en comparación con 43% tras 
seis meses de su uso.

En cuanto a la presencia de hipoglucemias, en la 
Tabla 2 se describen los porcentajes de hipoglucemias 
leves antes y después del uso de MGI. Se consideró a 
las hipoglucemias nivel 1 (< 70 mg/dL) y a las hipoglu-
cemias nivel 2 (< 54 mg/dL) sin pérdida de conciencia 
ni sintomatología neurológica. Como se observa, hubo 

reducción significativa de hipoglucemias leves, en 
particular en los pacientes que tenían más de cinco 
episodios en dos semanas, pasando de 41.7% a 10% y 
15%, a los tres y seis meses, respectivamente. De las 
hipoglucemias graves, 7.5% había tenido al menos un 
episodio antes del uso del MGI, y no se registró ningún 
episodio durante los seis meses de uso.

DISCUSIÓN

Los sistemas MGI representan en la actualidad uno 
de los avances más innovadores en lo referente a 
tecnologías aplicadas al manejo y control de la DM-1, 
su uso en población pediátrica está aprobado en la 
actualidad.1 Datos recientes tanto del T1D Exchange 
Registry in the US como del Prospective DPV Diabe-
tes Documentation and Quality Management System 
from Germany and Austria sugieren que el uso de los 
sistemas MGI en población pediátrica está creciendo 
de forma exponencial, el cual muestra un crecimiento 
mayor en niños preescolares y escolares.7,8 En nuestra 
muestra, más de la mitad de los pacientes son usuarios 
de algún sistema MGI, con predominio de los pacientes 
escolares y preescolares frente a los adolescentes.

Estudios a corto plazo han demostrado beneficios 
desde el punto de vista clínico con el uso de estos dis-
positivos, lo que permite un mejor control de la admi-
nistración de insulina.9-12 El problema en lo referente 
a su uso en este grupo de población radica en la escasez 
de evidencia disponible en la actualidad, ya que un 

Tabla 1: Comparación de características entre grupo 
de pacientes diabéticos tipo 1, con y sin uso de siste-

mas de medición de glucosa intersticial (MGI).

Variable
Grupo sin 

MGI (n = 57)
Grupo con 

MGI (n = 63)

Edad al estudio (años) 12.7 ± 3.8 9.79 ± 4.14
Edad al diagnóstico (años) 7.1 ± 3.8 6.4 ± 3.9
Sexo, n (%)

Masculino 28 (49.1) 40 (63.5)
Femenino 29 (50.9) 23 (36.5)

Tiempo de evolución (años) 5.6 ± 3.7 3.3 ± 2.8
Tipo terapia insulina

Múltiple dosis insulina 53 (92.9) 32 (50.8)
Bomba infusión subcutánea 4 (7.1) 31 (49.2)

Hemoglobina glucosilada 7.4 ± 1.0 7.5 ± 0.6
previo al estudio (%)
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alto porcentaje de los estudios publicados se centran 
en población adulta o adultos y niños conjuntamente. 
Uno de los estudios con mayor relevancia es el mul-
ticéntrico, controlado y aleatorizado que promovió la 
Juvenile Diabetes Research Foundation realizado en 
322 pacientes adultos y niños con DM-1 bajo trata-
miento insulínico intensivo, asignados al grupo control 
(glucemias capilares) o al grupo que utilizaba sistemas 
MGI. Este estudio mostró diferencias significativas 
en los niveles de HbA1c en pacientes > 25 años, pero 
no en los menores de esta edad.13 No obstante, un 
análisis secundario demostró beneficios en todas las 
edades cuando el sensor se usó por más de seis días/
semana.14 En nuestro estudio sí encontramos una 
mejoría significativa en las cifras de HbA1c a los seis 
meses de uso del sistema MGI tanto en pacientes en 
tratamiento con MDI como con ISCI, probablemente 
porque casi todos los pacientes lo usaron todos los 
días de la semana. 

Asimismo, los resultados de este estudio son simi-
lares a los de estudios realizados a partir del año 2010, 
con sistemas MGI de cuarta y quinta generación, los 
cuales demostraron consistentemente mejoría en el 
control glucémico en niños y en adultos, tanto por cifras 
de HbA1c como por menor variabilidad glucémica,8 lo 
cual ocurrió sobre todo en pacientes que diario utiliza-
ron el sistema.10,11,15,16 

Por otra parte, un estudio aleatorizado de Battelino 
y colaboradores16 realizado con 153 pacientes, de los 
cuales 72 eran niños, demostró menor variabilidad 
glucémica en el grupo que utilizaba sistemas MGI y una 
reducción significativa en la cifra media de mediciones 
glucémicas capilares. Estos resultados concuerdan con 

los nuestros, dado que hubo reducción de la variabilidad 
glucémica y además, por incremento en esta variabi-
lidad en quienes dejaron de utilizar el medidor. Del 
mismo modo, casi la mitad de los pacientes redujeron 
el número de glucemias capilares realizadas al día a 
los seis meses de su uso.

Con respecto a la presencia de hipoglucemias, estu-
dios previos demostraron disminución significativa en 
la frecuencia de hipoglucemia leve y en la reducción del 
tiempo de hipoglucemia.8,17 En nuestro caso, demostra-
mos reducción significativa del número de hipogluce-
mias leves diarias en pacientes que antes del uso del 
sistema tenían más de cinco hipoglucemias leves en dos 
semanas. Con las hipoglucemias graves existen resul-
tados heterogéneos en los diversos estudios.8 Basados 
en nuestra experiencia, en los pacientes evaluados no 
hubo eventos hipoglucémicos graves.

Dado el crecimiento exponencial de estas herra-
mientas para el manejo de la DM-1 en los últimos años, 
es preciso tomar en cuenta que uno de los factores 
asociados al éxito en su utilización es la capacitación 
en el uso de los sistemas MGI, sobre todo durante los 
primeros meses.8 De hecho, uno de los posibles moti-
vos de los resultados favorables en este estudio puede 
ser la adhesión al uso del sistema, ya que pacientes 
y familias reciben capacitación y están motivados en 
su uso. Esto mismo se ha observado en otros estudios, 
como el estudio STAR 3,17 que al comparar niños frente 
a adolescentes hubo mayor utilización del sensor en 
este primer grupo. 

A pesar de los avances, todavía existen retos. Por 
ejemplo, casi la mitad de los pacientes del grupo control 
refería haber usado este tipo de sistemas en el pasado. 
Los motivos para no utilizarlos fueron su precio eleva-
do, el rechazo por parte del paciente y la inseguridad 
en la medición del nivel glucémico. En efecto, se ha 
documentado que el coste es una de las cargas más 
negativas para el uso de estos sistemas; mientras que 
los pacientes adultos refieren sentirse preocupados por 
el gasto por su uso prolongado, los adolescentes sienten 
preocupación por perder un dispositivo tan costoso.18-20 
Otro motivo del rechazo por parte del paciente es que 
el sensor puede ser difícil de ocultar.

CONCLUSIONES

La utilización de sistemas de medición de glucosa 
intersticial en pacientes menores de 18 años con 
DM-1 mejora el control glucémico. No obstante, son 
necesarios más estudios para determinar sus efectos 
a largo plazo.

Tabla 2: Porcentaje de pacientes con episodios 
de hipoglucemia leve en dos semanas, antes 

y después de iniciar el uso del sistemas 
de medición de glucosa intersticial (MGI).

Con uso de sistema MGI

Episodios de 
hipoglucemia*

Pre MGI** 
(%)

Tres meses 
(%)

Seis meses 
(%)

< 3 21.6 50.8 56.6
3-5 36.7 39.0 28.3
> 5 41.7 10.0 15.0

* Medidos en dos semanas. ** Seis meses antes de iniciar uso de MGI.
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RESUMEN

Objetivo: Dar a conocer el caso de una recién nacida (RN) 
con catarata congénita, lo cual es infrecuente (de uno a 15 
casos por 10,000 RN), y en muchos casos el diagnóstico se 
retrasa. Presentación del caso: RN femenino de 16 días de 
edad, de término, producto de un embarazo normal. No hay 
antecedentes personales ni familiares relevantes. Su madre 
notó “mayor brillo” en su ojo izquierdo desde el tercer día de 
vida. A la exploración física, la única anormalidad detectada 
fue hiporreflexia pupilar izquierda, además de signo de re-
flejo rojo asimétrico y opacidad “centropupilar”. Oftalmología 
pediátrica confirmó diagnóstico de catarata congénita, la cual 
se extirpó a los tres meses de edad. Aunque su evolución 
posterior fue satisfactoria, desarrolló glaucoma. Conclusión: 
La catarata congénita es un problema ocular de difícil diag-
nóstico, por lo que se requiere conocimiento y capacitación 
para su detección; la búsqueda sistemática del reflejo rojo en 
todo RN y lactante puede ayudar a su identificación.

Palabras clave: Catarata congénita, reflejo rojo, recién 
nacido, lactante.

ABSTRACT

Objective: To report the case of a newborn with congenital 
cataract, which is rare condition (from one to 15 cases per 
10,000 newborns) and in many cases, there is a delay in 
diagnosis. Case presentation: 16-day-old female full-term 
newborn, with normal pregnancy. There was no relevant 
personal or family history. From the third day of life, her 
mother noticed “greater brightness” in her left eye. The 
only abnormality detected on physical examination was left 
pupillary hyporeflexia, in addition to an asymmetric red reflex 
sign and “centropupillary” opacity. A pediatric ophthalmologist 
confirmed the diagnosis of congenital cataract and removed 
it at three months of age. Although her subsequent evolution 
was satisfactory, she developed glaucoma. Conclusion: 
Congenital cataract is an eye problem that is difficult to 
diagnose, therefore knowledge and training are required for 
its detection. For its identification, the deliberate search for 
the red reflex in all newborns and infants is required.

Keywords: Congenital cataract, red reflex, newborn, infant.
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INTRODUCCIÓN

La catarata congénita (CC) es la opacidad del cristali-
no presente desde el nacimiento. En países desarrolla-
dos ocurre en 1-3/10,000 recién nacidos (RN), mientras 
que en países en vías de desarrollo en 1-15/10,000 RN, 
y constituye de 10 a 39% de la etiología de ceguera 

infantil. Las causas más frecuentes de CC son rubéola 
congénita y avitaminosis A. 

La CC puede ser unilateral o bilateral. La más 
frecuente es la bilateral sin que se identifique alguna 
causa, aunque se puede asociar a historia familiar, 
síndromes, desórdenes sistémicos o infecciones. Por su 
parte, las unilaterales suelen ser esporádicas, sin his-
toria familiar o alteración sistémica asociada a defectos 
oculares, pudiendo afectar a RN sanos. La etiología 
hereditaria representa 8-28% de la CC bilateral frente 
a 2% de la unilateral.1-3 

Se presenta el caso de una RN con CC unilateral, 
dado que es un padecimiento infrecuente y de difícil 
diagnóstico, aunado a que en los últimos años existen 
pocos reportes de casos similares.
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PRESENTACIÓN DEL CASO

RN de sexo femenino, de 16 días de vida extrauterina, 
producto de segundo embarazo sin complicaciones y 
con adecuado control prenatal. Madre de 23 años de 
edad, casada, comerciante, de nivel socioeconómico bajo 
y bachillerato incompleto. Hermana de siete años de 
edad, aparentemente sana.

La paciente nació a las 39 semanas de gestación por 
parto eutócico con peso 2.8 kg, talla 48 cm, perímetro 
cefálico 34 cm, segmento inferior 16 cm, calificada con 
Apgar 8/9. Fue egresada en las primeras 12 horas de 
vida, con indicación de alimentación exclusiva al seno 
materno.

La madre notó que el ojo izquierdo de su hija “bri-
llaba más” (sic) que el derecho, por lo cual acudió a su 
centro de salud a los tres días de vida. Regresó 10 días 
después por persistir el síntoma, sin detectar alguna 
anormalidad. Dado lo anterior, deciden llevarla a un 
pediatra particular a los 16 días de vida.

La exploración física no reveló ninguna altera-
ción, con excepción de que el ojo izquierdo parecía 
ligeramente más pequeño que el contralateral, con un 
“brillo especial”, tendiendo a la opacidad. Con lámpara 
convencional se observó reflejo fotomotor izquierdo 
disminuido, lo que motivó explorarla con oftalmoscopio 
directo, lográndose detectar una opacidad “centropupi-

lar” blanca, opaca y semicircular que impedía visualizar 
la retina, por lo que se sospechó CC (Figuras 1 y 2). 
Fue derivada a oftalmología del Hospital Pediátrico 
de Cuernavaca, Morelos, México, donde confirmaron 
el diagnóstico. 

Cabe señalar que la serología para sífilis, toxoplas-
mosis, rubéola, citomegalovirus, y hepatitis infecciosa 
fue negativa. También se descartó que la causa fuera 
traumática o asociada con algún síndrome. El diag-
nóstico fue de CC unilateral aislada e idiopática, no 
meritoria de estudios de imagen ni valoración genética.

Fue operada a los tres meses de edad, pero el ta-
maño ocular impidió implantarle lente intraocular. 
Desarrolló glaucoma de ángulo cerrado ameritando 
válvula de derivación a los seis meses de edad. Actual-
mente tiene 24 meses, con desarrollo físico y neuroló-
gico acorde con su edad cronológica, y agudeza visual 
disminuida del ojo afectado.

DISCUSIÓN

Para detectar defectos oculares, la Academia Ameri-
cana de Pediatría recomienda explorar el “reflejo rojo” 
(RR) o prueba de Bruckner desde el nacimiento, así 
como durante las consultas de seguimiento pediátrico 
en el transcurso del primer año de vida. Sin embargo, 
por falta de capacitación de los médicos de primer 
contacto en la realización de esta prueba no se hace 
de manera rutinaria.1-4 Por lo anterior, se retrasa su 
detección, diagnóstico y tratamiento. 

Al respecto, en la República Popular China dado que 
un número significativo de niños no eran diagnostica-
dos, se dio capacitación sobre el examen ocular neonatal 
para identificar enfermedades oculares graves en todos 

Figura 2: Acercamiento de catarata congénita neonatal.

Figura 1: Catarata en ojo izquierdo.
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sus RN sanos. Con esta estrategia se lograron tasas de 
exploración ocular de 75.5% (1,881 de 2,490 RN) a los 
siete meses de edad y de 93.9% a los 11 meses.5

El motivo de consulta depende del grado de densi-
dad de la catarata, del momento de aparición y de si es 
unilateral o bilateral.6 Creemos que también depende 
de la edad del paciente, de que la madre sea observa-
dora, pero sobre todo de que el médico escuche, crea y 
tome en cuenta lo que las madres nos comentan.

La presentación clínica varía con la edad. Cuando 
hay leucocoria (o pupila blanca) y nistagmo en catara-
tas densas puede facilitar el diagnóstico. En lactantes 
de tres meses de edad, en catarata bilateral existe 
dificultad del contacto visual, mala fijación, falta de 
seguimiento visual, así como ausencia del RR. En 
lactantes de un año o mayores se puede presentar 
estrabismo, disminución de la agudeza visual y retar-
do del aprendizaje. La madre es la primera en notar 
anormalidades como agudeza visual disminuida, incli-
nación y desviación de la cabeza, rendimiento escolar 
deficiente, o malas posturas.6 En nuestra paciente la 
madre notó “mayor brillo” del ojo afectado, lo cual no 
se describe en la literatura.

La CC causa compromiso visual por ambliopía 
profunda e irreversible que depende de factores como: 
lateralidad, densidad, tamaño y localización de la opa-
cidad. Si interfiere con el campo visual está indicado 
su tratamiento, el cual es controversial; sin embargo, 
si es oportuno y con rehabilitación mejoran los resul-
tados visuales.7 

En México se recomienda la realización del tamiz of-
talmológico neonatal a la cuarta semana del nacimiento 
para la detección temprana y en su caso, tratamiento 
de malformaciones que puedan causar ceguera. Sin 
embargo, la norma técnica oficial no describe cómo 
realizar dicho tamiz.8 

La detección de CC por ultrasonografía prenatal 
es posible y ayuda a desarrollar el plan de manejo del 

neonato.1,9 Sin embargo, el diagnóstico postnatal sigue 
siendo un desafío, incluso en países desarrollados. El 
retraso en el tratamiento quirúrgico conduce a altera-
ciones de la función visual y, en consecuencia, en el área 
motora, cognitiva y del lenguaje, limitando el desarrollo 
integral y adecuado en el individuo.10
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RESUMEN

Objetivo: Describir la presentación de la enfermedad de 
Wilson en una paciente con síndrome de Peutz-Jeghers. 
Presentación del caso: Se comunica el caso de una pa-
ciente con diagnóstico de Peutz-Jeghers desde los siete años 
(historia familiar positiva, hiperpigmentación mucocutánea 
y poliposis diseminada). Posteriormente y durante cuatro 
años se observó transaminasemia, y al no llegar a identifi-
car etiología se envió a hospital de tercer nivel. Dentro del 
abordaje diagnóstico se descartaron causas infecciosas 
y autoinmunes, por lo que se procedió a realizar biopsia 
hepática que reveló datos compatibles con enfermedad de 
Wilson. Posteriormente se confirmó con niveles bajos de 
ceruloplasmina, cobre urinario alto, lo mismo que el cobre 
hepático. Se inició tratamiento con D-penicilamina y tres 
meses después se obtuvo descenso de las enzimas hepá-
ticas. Conclusiones: Éste es el primer caso reportado que 
documenta en una misma paciente el síndrome de Peutz-
Jeghers con enfermedad de Wilson.

Palabras clave: Síndrome de Peutz-Jeghers, enfermedad 
de Wilson, ceruloplasmina, niños.

ABSTRACT

Objective: To describe the simultaneous presentation of 
Wilson’s disease in a patient with Peutz-Jeghers syndrome. 
Case presentation: Female patient diagnosed with Peutz-
Jeghers syndrome at seven years of age (positive family 
history, mucocutaneous hyperpigmentation and disseminated 
polyposis). Subsequently, for four years, transaminasemia 
was observed, and when the etiology was not identified, 
she was sent to a third-level hospital. Within the diagnostic 
approach, infectious and autoimmune causes were ruled 
out, so a liver biopsy was performed, which revealed data 
compatible with Wilson’s disease. Then, this entity was 
confirmed with low levels of ceruloplasmin, high urinary 
copper, as well as elevated liver copper. Treatment with 
D-penicillamine was started and three months later a 
decrease in liver enzymes was obtained. Conclusions: This 
is the first reported case that Peutz-Jeghers syndrome with 
Wilson disease occurs in the same patient.

Keywords: Peutz-Jeghers syndrome, Wilson’s disease, 
ceruloplasmin, children.
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INTRODUCCIÓN

El síndrome de Peutz-Jeghers (SPJ) es una entidad 
poco frecuente, de herencia autosómica dominante, 
con expresividad variable y penetrancia completa. En 
un alto porcentaje es causado por mutaciones del gen 
STK11, localizado en el brazo corto del cromosoma 19, 
región 1, banda 3, subanda 3. En 1921, el doctor Jo-
hannes Peutz describe varios miembros de una familia 
con pigmentación mucocutánea y poliposis intestinal; 
posteriormente en 1949, Jeghers reconoce su carácter 
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hereditario y su asociación con cáncer. Fue hasta 1954, 
cuando el doctor Bruwer acuñó el término de SPJ.1

Esta enfermedad está caracterizada por la presencia 
de pigmentaciones puntiformes en la mucosa oral, labios, 
región palmar y plantar y, en ocasiones en la región 
perianal, asociada con poliposis múltiple gastrointesti-
nal.2 Para su diagnóstico, la Organización Mundial de 
la Salud exige cuatro criterios: 1) la presencia de tres o 
más pólipos de Peutz-Jeghers confirmados histológica-
mente; 2) cualquier número de pólipos de Peutz-Jeghers 
con historia familiar de este síndrome; 3) pigmentación 
mucocutánea característica, con historia familiar de 
SPJ, y 4) cualquier número de pólipos de Peutz-Jeghers 
y pigmentación mucocutánea característica.3

En Estados Unidos de Norteamérica se ha descrito 
que ocurre un caso por cada 8,300 nacimientos. En el 
servicio de Anatomía Patológica de nuestro hospital 
se reportan alrededor de tres nuevos casos al año en 
edades pediátricas. Esta entidad se caracteriza por 
poliposis hamartomatosa, que es una proliferación 
celular benigna, y que se puede localizar a lo largo de 
todo el tubo digestivo; las porciones más afectadas son 
el yeyuno-íleon, apareciendo en colon y recto en 33% y 
en estómago en 25%. El cólico abdominal recurrente, 
que es causado por la intususcepción transitoria de los 
pólipos, suele ser el síntoma más frecuente, mientras 
que la hemorragia es menos frecuente. También se han 
descrito tumores malignos del aparato gastrointestinal.4

A los pacientes con SPJ se brinda tratamiento sin-
tomático en los eventos agudos. Se recomienda el segui-
miento periódico para detectar las lesiones tumorales 
tempranas y realización de polipectomías por endos-
copía en pólipos grandes con el fin de evitar la trans-
formación a un hamartomatoma-adenomacarcinoma 

Por su parte, la enfermedad de Wilson (EW) es un 
trastorno del metabolismo del cobre que se hereda en 
forma autosómica recesiva. Se ha reportado una tasa 
de portadores de uno por cada 90 casos.5 El gen ATP7B 
se localiza en el brazo largo del cromosoma 13, región 
1, banda 4, subanda 3, que codifica para la proteína 
ATPasa tipo P transportadora de cobre (ATPasa de 
Wilson). Desde su descubrimiento se han descrito más 
de 800 mutaciones del gen ATP7B, siendo la más común 
c.3207C>A (p.His1069Gln). 

La patogénesis de la enfermedad de Wilson se debe 
a una alteración del almacenamiento y movilización 
del cobre de los lisosomas hepatocelulares para su 
excreción biliar. La acumulación excesiva de cobre en 
los diferentes tejidos es responsable tanto de la disfun-
ción hepática como de los trastornos neurológicos y de 
la formación de los anillos de Kayser-Fleischer. Estos 

últimos sugieren fuertemente esta enfermedad. Los 
signos neurológicos se manifiestan por lo general entre 
la segunda y tercera década de la vida, y se caracterizan 
por Parkinson, ataxia y síndrome distónico. El anillo 
de Kayser-Fleischer puede estar presente sólo en 40% 
de los pacientes.6

Se considera que en la EW resulta de un defecto 
en la síntesis de ceruloplasmina o de la presencia de 
una proteína anormal con gran afinidad por el cobre, 
que impide la unión de este catión a la apoceruloplas-
mina. Así, la mayoría de los pacientes tienen niveles 
de ceruloplasmina < 20 mg/dL; nivel plasmático de 
cobre total < 60 μg/dL y cobre en orina de 24 horas > 
100 μg, mientras que el cobre hepático > 250 μg por 
gramo de tejido. Dentro del tratamiento, existen dos 
enfoques: quelantes (penicilamina o trientina) o pre-
vención de la absorción mediante la ingesta de altas 
concentraciones de zinc.7

En este artículo describimos (hasta nuestro conoci-
miento) el primer caso de la presentación simultánea 
de enfermedad de Wilson en una paciente con síndrome 
de Peutz-Jegher.

PRESENTACIÓN DEL CASO

Se trata de paciente del sexo femenino, con antecedente 
de abuelo materno con SPJ. A los siete años presentó 
anemia severa persistente a pesar del tratamiento y 
debido a sus antecedentes familiares, en un hospital de 
segundo nivel, se realizó endoscopía y por reporte histo-
patológico de pólipos hamartomatosos sin displasia 
se llegó al diagnóstico de síndrome de Peutz-Jeghers. 
Desde entonces se ha vigilado realizando endoscopías 
de manera periódica, así como polipectomías.

Aproximadamente un año después se detectó eleva-
ción de enzimas hepáticas a más de dos veces su valor 
normal, iniciándose abordaje diagnóstico; sin embar-
go, tras más de tres años y al no presentar mejoría ni 
identificar la causa fue referida al Centro Médico 20 
de Noviembre del ISSSTE. 

A su ingreso, la paciente se encontró alerta y orien-
tada. En la exploración de fondo de ojo no se identifica-
ron anillos de Kayser-Fleischer. Se observaron lesiones 
pigmentadas en el labio inferior; el resto fue normal, 
incluyendo la exploración neurológica y sin ninguna 
manifestación psiquiátrica. 

Los estudios de laboratorio mostraron los siguientes 
datos: ALT 314, AST: 268, GGT: 784, FA: 860 BT: 0.36. 
La serología para hepatitis B, C y VIH resultó negativa, 
lo mismo ocurrió en la detección de anticuerpos para 
enfermedades autoinmunes.
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El ultrasonido hepático mostró el hígado de forma 
y situación habitual, con bordes regulares y bien defi-
nidos. El parénquima fue de ecogenicidad aumentada 
de manera difusa +. No se observó dilatación de la vía 
biliar intrahepática o extrahepática.

La tomografía axial computarizada (TAC) evidenció 
la glándula hepática con situación y morfología norma-
les, con bordes regulares y bien definidos, parénquima 
homogéneo y de densidad conservada, mientras que 
en la resonancia magnética (RMN) de cráneo no se 
detectaron alteraciones.

Por colangiorresonancia no hubo evidencia de 
lesión en parénquima hepático; las vías biliares 
intrahepáticas se mostraron normales y el colédoco 
intrapancreático conservado, sin apreciar obstrucción.

Una vez que se descartaron enfermedades infeccio-
sas y autoinmunes, se decidió realizar biopsia de hígado. 
En la biopsia hepática se reportó la presencia de puentes 
de tejido fibroso, mínima proliferación de conductos 
biliares, inflamación leve del predominio mononuclear 
y plasmocitosis. Los hepatocitos tuvieron degeneración 
globosa y escasos cuerpos de Mallory-Denk, de localiza-
ción periportal y gránulos de proteína fijada al cobre que 
se tiñó de café oscuro con la técnica de orceína acética 
de Shikata. Algunos hepatocitos mostraron acidofilia 
citoplásmica y cuerpos apoptósicos; no hubo glucogeni-
zación nuclear ni esteatosis (Figura 1). Por lo anterior, 
se estableció que los hallazgos eran compatibles con 
enfermedad de Wilson en estadio precirrótico. 

Posterior al reporte de patología se hicieron otros 
estudios. Así, la ceruloplasmina sérica: 3 mg/dL (nor-
mal: 20-60 mg/dL); cobre urinario: 1,050 μg/dL (normal: 
15-60); cobre sérico: 2,043 UG/L (normal: 700-1,750), 
mientras que la determinación de cobre hepático fue 
de 80 μg/g (normal: 10-35).

Con estos últimos resultados se concluyó que se trata-
ba de enfermedad de Wilson con afección hepática, por lo 
que se inició el tratamiento con D-penicilamina a dosis de 
20 mg/kg por día. En los controles de pruebas funcionales 
hepáticas tres meses posteriores al tratamiento se observó 
mejoría: AST de 131, ALT de 160, fosfatasa alcalina de 
664, albúmina de 4.36, colesterol de 158, BT de 2.14, BD 
de 0.24 y ceruloplasmina sérica de 32.6 mg/dL.

DISCUSIÓN

Después de revisar de manera intencionada la biblio-
grafía y, hasta nuestro conocimiento, creemos que este 
es el primer reporte de un caso donde coexisten el SPJ 
con la EW, las cuales son dos entidades que tienen un 
componente genético no relacionado entre sí.

Figura 1: A) Reticulina. Parénquima hepático que muestra pa-
trón macronodular. B) Hematoxilina eosina. Infiltrado inflamato-
rio mixto, aumento en el número de conductos biliares, acúmulo 
de pigmento biliar, pseudorrosetas. C) BSEP (Bile Salt Export 
Pump) expresado a lo largo de los márgenes canaliculares. D) 
Orceína que muestra depósito de proteína ligada al cobre.

A

B

C

D
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Con respecto a la EW, la elevación de las transami-
nasas como único hallazgo inicial se considera un reto 
para el diagnóstico.8 Ante un niño asintomático con 
elevación de transaminasas de manera crónica y sin 
síntomas neurológicos se deben descartar patologías 
como problemas infecciosos, tóxicos, autoinmunes, 
hemocromatosis, enfermedad celiaca, miopatías o de-
ficiencia de alfa-1 antitripsina,9 lo cual se llevó a cabo 
en nuestra paciente.

La EW se caracteriza por incapacidad para excre-
tar cobre en la bilis secundaria a la deficiencia en la 
proteína transportadora ATP7B. La actividad de las 
transaminasas se observa aumentada entre 18 y 23% 
de los pacientes; siendo más común de dos a cinco veces 
su valor como fue en el presente caso.10 Habitualmente, 
la enfermedad hepática puede preceder a las manifesta-
ciones neurológicas hasta por 10 años. Dentro de estas 
últimas, podemos mencionar temblores, anomalías del 
habla, distonía, convulsiones y signos cerebelosos.11 
Además, puede existir hemolítica hasta en 12% de los 
pacientes.12

Los anillos de Kayser-Fleischer se han descrito 
como un sello distintivo, y su densidad se correlacio-
na con la gravedad de la enfermedad. Sin embargo, 
en pacientes que sólo tienen afección hepática, hasta 
50% carecen de anillos, tal como sucedió en el caso 
que nos ocupa. Se ha reportado que están presentes 
en la gran mayoría de los pacientes con síntomas 
neurológicos, y más aún con síntomas psiquiátricos 
(98%). Además, se debe considerar que estos anillos 
no son patognomónicos, ya que se encuentran en la 
cirrosis criptogénica o en hepatitis crónica.13

El cobre extremadamente bajo (< 5 mg/dL) deberá 
considerarse como un criterio de sospecha para diag-
nóstico de EW, en especial en asociación con anillos 
de Kayser-Fleischer. No obstante, una concentración 
dentro de rangos normales no excluye el diagnós-
tico, esto es debido a la presencia de inflamación, 
puesto que el cobre es un reactante de fase aguda 
o por efecto de los estrógenos. Concentraciones de 
cobre sérico total normales o elevadas, junto con la 
disminución de los niveles de ceruloplasmina sérica, 
indican un incremento de la concentración de cobre 
“libre”. En individuos sanos, esta concentración re-
presenta menos de 10% de la concentración de cobre 
sérico total, mientras que en la EW este porcentaje 
puede elevarse hasta 30-50%. Así, en la mayoría de 
pacientes no tratados se observan concentraciones 
de cobre no unido a ceruloplasmina superiores a 3.15 
μmol/L (intervalo de referencia: 0.79-1.57 μmol/L, o 
bien, 5-10 μg/dL]).14

La medición cuantitativa de cobre hepático median-
te biopsia se considera la prueba diagnóstica definitiva 
para EW, lo cual se reserva para casos en los que otras 
pruebas no muestran resultados definitivos. Tiene 
una sensibilidad de 83.3 a 96.5% y una especificidad 
de 95.4%, pero su distribución en el parénquima no es 
uniforme. En nuestra paciente, el cobre en tejido he-
pático fue de 80 μg/g; sin embargo, el valor diagnóstico 
debe ser > 200 μg/g. Se conoce que esta cifra sólo es 
alcanzada en 83% de los enfermos; cifras menores se 
pueden encontrar porque la biopsia incluye nódulos de 
regeneración en los que el contenido de cobre es prác-
ticamente nulo. Se requiere, por tanto, un adecuado 
tamaño de muestra (1 cm × 1.6 mm), el cual se seca en 
un recipiente exento de elementos a 90 oC hasta conse-
guir una masa constante y posteriormente se somete 
a hidrólisis ácida con HNO3 ultrapuro.14,15 También 
se ha descrito que los pacientes heterocigotos pueden 
presentar menor cantidad de cobre hepático, entre 50 
y 250 μg/g tejido.

También para el diagnóstico de la EW se ha 
propuesto un sistema de puntuación desarrollado 
en Leipzig en 2001, el cual toma como variables los 
anillos de Kayser-Fleischer, síntomas neurológicos, 
ceruloplasminemia, anemia hemolítica, cuantificación 
de cobre hepático, cupruria y análisis de mutaciones. 
Una puntuación > 4 establece el diagnóstico.16 Si nos 
basamos en este sistema de puntuación, a nuestra 
paciente le corresponderán tres puntos basados en la 
cupruria, cobre sérico y hepático.

Si bien la paciente que reportamos mostró dis-
minución de los niveles de transaminasas posterior 
a tres meses de tratamiento, está documentado que 
el funcionamiento hepático puede volver a la nor-
malidad hasta después de dos años de tratamiento 
en pacientes con y sin cirrosis, sin progresión del 
daño hepático.

Por último, es necesario comentar que la confirma-
ción molecular de ambas entidades podrá fundamentar 
la asociación de SPJ y EW en una misma paciente; sin 
embargo, por el momento no contamos con este recurso 
en la institución.

CONCLUSIONES

Éste es el primer caso reportado en la literatura 
sobre la coexistencia de síndrome de Peutz-Jeghers 
con enfermedad de Wilson en una misma paciente. 
Por el momento, desconocemos si ambas entidades 
tienen algún componente genético que las relacione 
entre sí.
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Resumen

Objetivo: Describir el caso de un paciente con linfangioma 
cervicofacial detectado durante el embarazo y que recibió 
tratamiento con OK-432 poco después del nacimiento. 
Presentación del caso: Neonato con detección de defecto 
anatómico cervical por ultrasonido a las 26 semanas de ges-
tación; mediante otros estudios de imagen como resonancia 
magnética se sospechó linfangioma. El embarazo llegó a 
término, el cual se resolvió por cesárea sin complicaciones. 
Al nacimiento se confirmó el diagnóstico de linfangioma 
cervicofacial micro y macroquístico, por lo que a los ocho 
días de vida se aplicó escleroterapia con OK-432. La le-
sión se redujo significativamente después de cinco y 10 
semanas de tratamiento. El paciente evolucionó de manera 
satisfactoria, sin complicaciones. Conclusiones: Dado que 
los linfangiomas pueden ser detectados en el periodo fetal, 
los pacientes pueden recibir tratamiento con OK-432 desde 
la etapa neonatal temprana.

Palabras clave: Linfangioma, OK-432, esclerosis, diagnós-
tico prenatal, recién nacido.

AbstRACt

Objective: To describe the case of a newborn with cervical-
facial lymphangioma detected during pregnancy and who 
received treatment with OK-432 shortly after birth. Case 
presentation: Newborn with detection of cervical anatomic 
defect by ultrasound at 26 weeks of gestation; lymphangioma 
was suspected using other studies such as magnetic 
resonance imaging. The pregnancy came to term, which 
was stirred by cesarean section without complications. At 
birth and after performing other studies, the diagnosis of 
micro and macrocystic cervical-facial lymphangioma was 
confirmed. At eight days of age sclerotherapy with OK-432 
was applied. After five and 10 weeks of treatment the lesion 
was significantly reduced. The patient evolved satisfactorily, 
without complications. Conclusions: Since lymphangiomas 
can be detected in the fetal period, in the early neonatal stage 
patients can receive treatment with OK-432.

Keywords: Lymphangioma, OK-432, sclerosis, prenatal 
diagnosis, newborn.

Caso ClíniCo

Vol. 87, No. 1  Enero-Febrero 2020. pp 26-29
https://dx.doi.org/10.35366/93265

* Correspondencia: MASS, mirna.salas.s@gmail.com
Conflicto de intereses: Los autores declaran que no tienen.
Citar como: Salas-Samaniego MA, Cázarez-Ortiz M, Ramírez-
Moreno MA. Linfangioma cervicofacial, detección prenatal. Rev 
Mex Pediatr. 2020; 87(1):26-29. doi: 10.35366/93265
[Facial-cervical lymphangioma, prenatal detection]

IntROduCCIón

Las malformaciones del sistema linfático ocurren de 2.8 
a 5 de cada 100,000 recién nacidos vivos y corresponden 
a 5.6% de todas las lesiones benignas de la infancia a ni-
vel mundial. Las más frecuentes son los linfangiomas, 
y se localizan hasta en 75% en la cabeza y cuello, otras 
áreas descritas son lengua y orofaringe; sin diferencia 

en cuanto al sexo.1-3 En el Centro Médico Nacional 
20 de Noviembre se han registrado dos pacientes con 
detección prenatal de este tipo de malformaciones en 
los últimos cinco años.

Aproximadamente en el 50% de los casos, esta 
condición es evidente al nacimiento y hasta en 90% 
están presentes a los dos años de edad. Los linfan-
giomas se relacionan con malformaciones cardiacas, 
renales y deformidades esqueléticas, pero además 
se presentan con frecuencia en pacientes con triso-
mía 13, 18 y 21, así como en síndrome de Turner o 
Noonan.1,4,5

Investigaciones recientes han descrito que el ori-
gen de estas anomalías son mutaciones somáticas, 
principalmente en el gen PIK3CA, que se asocia 
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con sobrecimiento tisular, células de mayor tamaño 
y algunos tumores malignos.6 Se describen cuatro 
tipos histológicos: 1) higroma quístico o linfangioma 
macroquístico, compuesto por grandes espacios linfá-
ticos macroscópicos con revestimiento de colágeno y 
músculo liso; 2) cavernoso o microquístico, constituido 
por pequeños vasos linfáticos con capas conectivas 
de grosor irregular; 3) capilar o simple, formado por 
vasos linfáticos de paredes delgadas y; 4) malforma-
ción vasculolinfática, de componente linfático y de 
componente vascular.2,7

Algunos linfangiomas tienden a invadir estructu-
ras anatómicas contiguas, por lo que la tomografía y 
resonancia magnética (IRM) son útiles en la evalua-

ción de la extensión y profundidad, principalmente 
para evaluar estructuras críticas, como la vía aérea, 
así como para guiar decisiones terapéuticas.1,2,5 En la 
década de 1990 se recomendaba la resección quirúr-
gica como tratamiento de elección; sin embargo, este 
manejo puede ocasionar lesiones nerviosas o vascula-
res, y tiene una elevada tasa de recurrencia. Por esta 
razón, la infiltración de sustancias esclerosantes con 
tetradecilsulfato sódico, etanol, bleomicina, o bien con 
OK-432, ha demostrado ser una alternativa terapéutica 
con resultados favorables.8

Figura 1: Ultrasonido prenatal 3D donde se observa masa 
en región cervicofacial del lado izquierdo.

Figura 2: Ultrasonido obstétrico.

Figura 3: Resonancia magnética con linfangioma quístico 
cervicofacial.

Figura 4: Recién nacido con masa en región cervicofacial 
izquierda.
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PResentACIón del CAsO

Reportamos el caso de un neonato, producto de ma-
dre primigesta de 29 años y padre de 34, ambos en 
buen estado de salud y sin antecedentes patológicos 
relevantes, quien fue detectado a las 26 semanas de 
gestación (SDG) con un defecto anatómico cervical, que 
presuntivamente era encefalocele, por lo que la madre 
fue referida a un hospital de tercer nivel de atención.

En el servicio de Medicina Materno Fetal a las 28 
SDG se realizaron ultrasonidos seriados (Figuras 1 
y 2), en los cuales se identificaron imágenes compa-
tibles con linfangioma cervical de 89 x 61 x 36 mm, 
de componente mixto, sin compromiso aparente de 
vía aérea. Posteriormente, a las 35 SDG por IRM se 
reportó linfangioma quístico cervicofacial, de 6.5 x 5.7 
x 5.9 cm, sin que se detectara compromiso de la vía 
aérea (Figura 3). Por la posibilidad de componente 

genético se realizó cariotipo prenatal, el cual resultó 
como 46, XY.

El nacimiento del paciente ocurrió a término me-
diante una cesárea programada. Se recibió producto 
único, que lloró y respiró espontáneamente, con peso de 
3,400 gramos y talla de 51 cm. A la exploración física se 
observó un recién nacido normocéfalo, sin alteraciones 
oculares y con adecuada implantación de pabellones 
auriculares. Por supuesto, se detectó asimetría cervi-
cofacial izquierda secundaria a tumoración que estaba 
localizada desde el arco cigomático hasta la región 
submandibular, de consistencia blanda, desplazable, 
no dolorosa y cubierta por piel normal, con medidas de 
9 x 7 cm (Figura 4). No se observaron malformaciones 
en tórax, abdomen, genitales ni extremidades. En su 
primera hora de vida fue valorado por otorrinolaringo-
logía pediátrica, se exploró la cavidad oral y la vía aérea 
por laringoscopía, descartando compromiso alguno.

Se realizó ultrasonido e IRM después del nacimiento 
(Figuras 5A y 5B), corroborando diagnóstico de linfan-
gioma cervicofacial izquierdo, de componente mixto, con 
presencia de múltiples microquistes y una lesión macro-
quística, con dimensiones de 56 x 33 x 60 mm en sentido 
longitudinal, transversal y anteroposterior. El reporte 
de ecocardiograma postnatal descartó defectos septales.

El servicio de Cirugía Pediátrica determinó que por 
las características de la lesión, la opción sería la apli-
cación de escleroterapia con OK-432 (picibanil). A los 
ocho días de vida, previa aplicación de anestesia local, 
se puncionó la lesión (guiada por transiluminación), 
extrayendo 15 mL de líquido xantocrómico, con poste-
rior administración de 20 mL de solución de picibanil, 
sin complicaciones durante el procedimiento.

El paciente presentó en las primeras 24 horas 
inflamación y eritema de la lesión, acompañadas de 

Figura 5: A) Ultrasonido postnatal. B) Resonancia magnética 
con linfangioma, sin compresión de vía aérea.

A B

Figura 6: 

Paciente con reducción evidente 
del tamaño del linfangioma.
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hipertermia de 37.8 oC, manejadas con paracetamol, 
con mejoría paulatina. Se decidió su egreso hospitalario 
72 horas después. A las cinco semanas del tratamiento 
con OK-432, la lesión se redujo de 9 x 7 a 7 x 6 cm y, a 
las 10 semanas sus medidas fueron 6 x 4.5 cm (Figura 
6). A los dos meses y 16 días de edad, el paciente con-
tinúa en seguimiento sin presentar signos de recidiva 
del linfangioma, llevando a cabo una vida normal para 
su edad, y sin problemas para su alimentación.

dIsCusIón

El tratamiento clásico del linfangioma consiste en la 
escisión quirúrgica, con el objetivo de preservar las 
estructuras vasculares y nerviosas involucradas; sin 
embargo, el daño a éstas puede ocurrir durante la 
cirugía o en el postoperatorio, como fístulas, infeccio-
nes o dehiscencia de la herida. Además, la mortalidad 
puede ser hasta de 6% y la recurrencia hasta de 27%.9 
Las limitaciones del manejo quirúrgico han llevado 
al desarrollo de otros tratamientos, principalmente 
la escleroterapia, cuyo propósito es la regresión par-
cial o total del linfangioma.9 Aún no existen guías ni 
consensos establecidos para el tratamiento de estas 
malformaciones, por lo que depende de la experiencia 
del centro de atención, la decisión de los padres y la 
individualización de cada caso.10

El principio de la escleroterapia se basa en una 
reacción inflamatoria en el endotelio, que conduce a 
trombosis, obstrucción luminal, cicatrización y final-
mente reducción del tamaño. Las sustancias aprobadas 
son el OK-432, la bleomicina y la doxiciclina.10,11 En 
1986, Ogita y colaboradores observaron la efectividad 
de OK-432 con reducción y resolución completa sin 
necesidad de cirugía.11 OK-432 se obtiene de Strepto-
coccus pyogenes del grupo A; la dosis máxima a aplicar 
es de 0.2 mg diluidos en 20 mL de solución fisiológica. 
Se sugieren intervalos de dos a 12 semanas entre cada 
inyección.3,11

En 2012, Rodríguez y su equipo analizaron a 15 
pacientes entre 12 días y 12 años de edad, en 40% de 
ellos se encontró linfangioma macroquístico y 46.6% 
mixtos, manejados con OK-432. Se lograron resul-
tados favorables con un máximo de tres dosis con 
excelente resultado en 33.4%; en el resto el resultado 
no fue el esperado, lo que se asoció a que contaban con 

cirugía previa y tipo de linfangioma microquístico.8 
Valle Rodríguez reportó el caso de un adolescente 
de 16 años con un linfagioma macroquístico de igual 
localización a la de nuestro paciente, con dimensiones 
de 10 x 6 cm, tratado con una dosis de OK-432; a las 
16 semanas del tratamiento ya no se apreciaba clíni-
camente y en 42 semanas no se detectó recidiva.3 En 
general, no se recomienda más de tres dosis OK-432, 
ya que se ha demostrado que mayor número de dosis 
no resulta efectivo.11

Respecto a otros agentes esclerosantes, el más estu-
diado es la bleomicina. En 2008 se hizo un metaanálisis 
de 22 series de casos, que comparó el uso de OK-432 
con la bleomicina, en el cual no se encontró diferencia 
estadísticamente significativa; sin embargo, con bleo-
micina puede haber efectos colaterales como fibrosis 
pulmonar, lo cual no se ha descrito con OK-432.3,9

RefeRenCIAs

1. Waner M, O TM. Multidisciplinary approach to the management of 
lymphatic malformations of the head and neck. Otolaryngol Clin 
North Am. 2018; 51(1): 159-172.

2. Teissier N. Linfangiomas cervicofaciales: pruebas de imagen, 
diagnóstico y tratamiento. EMC Otorrinolaringología. 2017; 46: 
1-15.

3. Valle-Rodríguez, E, Villanueva-San Vicente, V, Rodríguez-
González MA et al. Linfangioma cervical: manejo terapéutico 
con OK-432 (picibanil). Rev Esp Cir Oral y Maxilofac. 2007; 29: 
399-403.

4. Tongsong T, Luewan S, Khorana J, Sirilert S, Charoenratana C. 
Natural course of fetal axillary lymphangioma based on prenatal 
ultrasound studies. J Ultrasound Med. 2018; 37(5): 1273-1281.

5. Bansal AG, Oudsema R, Masseaux JA, Rosenberg HK. US of 
pediatric superficial masses of the head and neck. Radiographics. 
2018; 38(4): 1239-1263.

6. Perkins JA. New frontiers in our understanding of lymphatic 
malformations of the head and neck (Natural History, basic 
research). Otolaryngol Clin North Am. 2018; 51(1): 147-158.

7. Gimeno-Aranguez M, Colomar-Palmer P, González-mediero I et 
al. Aspectos clínicos y morfológicos de los linfangiomas infantiles: 
revisión de 145 casos. An Esp Pediatr. 1996; 45: 25-28.

8. Rodríguez J, Cáceres F, Vargas P. Manejo del linfangioma con 
infiltración de OK-432. Cir Pediatr. 2012; 25: 201-204.

9. De Oliveira-Olímpio H, Bustorff-Silva J, De Oliveira-Filho AG. 
Cross-sectional study comparing different therapeutic modalities 
for cystic lymphangiomas in children. Clinics. 2014; 69: 505-508.

10. Damaskos C, Garmpis N, Manousi M et al. Cystic hygroma of the 
neck: single center experience and literature review. Eu Re Med 
Pharmacol Sci. 2017; 21: 4918-4923.

11. Hesham Y, Hasan A, RIzwan MA. Efficacy of OK-432 therapy for 
the incisionless treatment of head and neck cystic masses. Sultan 
Qaboos University Med J. 2018; 18: 88-92.



30 www.medigraphic.com/rmp

www.medigraphic.org.mx

Revista Mexicana de

PEDIATRÍA
Artículos de revisión

reviews Sarampión en pediatría: el resurgir de una 
enfermedad prevenible por vacunación
José Antonio Vargas‑Soler,‡,* William Javier Morales‑Camacho,§,*  
Sandra Plata‑Ortiz,|| Andrés Camilo Macías‑Celis,¶ Laura Ximena Nocua‑Alarcón,¶  
Ana Milena Noguera‑Sánchez,¶ Yozsef Cárdenas‑Guerrero¶

‡ Infectología Pediátrica. Universidad de Antioquia de Colombia-Universidad Nacional Autónoma de México.  
Departamento de Infectología Pediátrica, Fundación Cardiovascular de Colombia, Bucaramanga-Santander, Colombia.
§ Residente de Pediatría, Semillero de investigación, Postgrado de Pediatría. Universidad El Bosque (UEB), Bogotá D.C., Colombia.
|| Universidad de Santander (UDES), Bucaramanga-Santander, Colombia. 
¶ Universidad Autónoma de Bucaramanga (UNAB), Bucaramanga-Santander, Colombia.

Recibido: 31/07/2019
Aceptado: 05/01/2020

Resumen

El sarampión es una enfermedad causada por un virus 
ARN del género Morbillivirus que forma parte de la familia 
Paramyxoviridae. Es una enfermedad altamente contagiosa, 
pero prevenible por vacunación. En los últimos años se ha 
documentado un creciente número de casos reportados tanto 
en países desarrollados como en vías de desarrollo, princi-
palmente como consecuencia de cambios poblacionales e 
inadecuadas políticas y estrategias de vacunación, así como 
por el auge de los grupos antivacunas. Las manifestaciones 
clínicas se resumen en cuatro fases típicas de la enfermedad. 
Se estima que las tasas de mortalidad pueden ser hasta de 
25%, principalmente en niños con comorbilidades como des-
nutrición o deficiencia de vitamina A. En este artículo se realiza 
una revisión y actualización de los aspectos epidemiológicos, 
clínicos y sobre vacunación de sarampión, en particular en 
varios países latinoamericanos. Destacamos la necesidad 
del cumplimiento de políticas y estrategias de inmunización 
en todos los niveles a fin de evitar la propagación de brotes.

Palabras clave: Sarampión, cuadro clínico, esquemas de 
vacunación, mortalidad, políticas de salud.

AbstRAct

Measles is a disease caused by an RNA virus of the 
Morbillivirus genus, which is part of the Paramyxoviridae 
family. Measles is highly contagious, but can be preventable 
by vaccination. In recent years, an increasing number of 
cases reported in both developed and developing countries, 
mainly as a consequence of population changes and 
inadequate vaccination policies and strategies, as well as 
the rise of anti-vaccine groups. Clinical manifestations are 
based on four typical stages of the disease. Mortality rates 
are estimated to be as high as 25%, primarily in children with 
comorbidities such as malnutrition or vitamin A deficiency. 
This article reviews and updates the epidemiological, 
clinical, and measles vaccination aspects, particularly in 
some Latin American countries. We highlight the need for 
compliance with immunization policies and strategies, in 
order to prevent the spread of outbreaks.

Keywords: Measles, clinical picture, immunization schedule, 
mortality, health policy.
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IntRoduccIón

El sarampión es una enfermedad causada por un virus 
ARN monocatenario del género Morbillivirus que forma 
parte de la familia Paramyxoviridae. Esta enfermedad 
es altamente contagiosa, pero prevenible por vacuna-
ción, y que se creía erradicada en muchos países.1-8 Sin 
embargo, en los últimos años se ha documentado un 
creciente número de casos tanto en países desarrollados 
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como en vías de desarrollo, principalmente atribuibles 
a cambios poblacionales e inadecuadas políticas y es-
trategias de vacunación, así como al auge de los grupos 
antivacunas.1,2,9-13 Dentro de la población pediátrica 
es una entidad que continúa teniendo especial impor-
tancia debido a las tasas de mortalidad, las cuales son 
atribuibles a las complicaciones que ocurren hasta en 
40% de los casos.1,2,7,14,15 Se estima que las tasas de 
mortalidad pueden alcanzar hasta 25%, en particular 
en niños con desnutrición, inmunosupresión o deficien-
cia de vitamina A.1,2,16-18 Las complicaciones asociadas 
tienen un espectro amplio, pues afectan diferentes 
sistemas; sin embargo, la neumonía es la principal 
causa de muerte.19-22

El tratamiento médico se fundamenta principal-
mente en las medidas de soporte y en el reconocimiento 
y tratamiento temprano de las complicaciones, además 
de las estrategias para prevenir la propagación del 
virus.1,2,18

El objetivo de la presente revisión es describir los 
aspectos más importantes de la infección por sarampión 
que le permitan al clínico identificar casos probables 
y solicitar los estudios para un diagnóstico y manejo 
médico oportuno, así como para prevenir las complica-
ciones. Destacamos la necesidad de asegurar el cumpli-
miento de las políticas y estrategias de inmunización 
a nivel mundial para controlar el resurgimiento y el 
aumento de la carga de enfermedad por esta infección.

ePIdemIologíA

El sarampión se ha convertido en los últimos años en un 
problema de salud pública tanto en países desarrollados 
como en países en vías de desarrollo.1 Esto ha ocurrido 
debido a los cambios dinámicos de las poblaciones y 
al aumento en las tasas de personas con esquemas de 
vacunación inadecuados, lo que ha favorecido un incre-
mento significativo en el número de casos reportados 
de una entidad que se creía casi erradicada.1,5,23

Antes de la implementación global del esquema 
vacunal en la década de 1980 se estimaba que el sa-
rampión era responsable a nivel mundial de más de 2 
millones de muertes al año y 15,000-60,000 casos de 
ceguera.1,19 Para el año 2000, en Estados Unidos de 
Norteamérica (EUA) se declaró la erradicación endé-
mica de esta entidad.1,11,16,19 Sin embargo, cada año 
se han registrado algunos brotes como resultado de 
casos importados de otros países y de la transmisión a 
personas no vacunadas.1,11,16,19 A partir del año 2000 
y hasta 2015 se habían reportado en ese país más de 
1,400 nuevos casos de sarampión.1,11,16,19 También en 

EUA, la tasa de mortalidad registrada por sarampión 
es cercana a 0.2%; sin embargo, esta tasa asciende a 
25% en población con comorbilidades asociadas.1,10,17,18

Con respecto a Latinoamericana, las estadísticas 
no son alentadoras a pesar de que para el año 2016 
el continente Americano fue la primera región en el 
mundo certificada como libre de sarampión.1,24 El 
Boletín Epidemiológico de mayo 2019 de la Orga-
nización Panamericana de la Salud (OPS) informa 
que en el año 2018 al menos 12 países del continente 
confirmaron casos de sarampión y en dos se presen-
taron muertes por dicha infección.25 El total de casos 
confirmados en el periodo comprendido entre el año 
2018 y la semana epidemiológica 23 de 2019 fue de 
alrededor de 18,625 casos; siendo Brasil y Venezuela 
los países con mayor número de casos reportados.26 
En Colombia, se confirmaron en dicho periodo 352 
casos, principalmente en las ciudades de Cartagena, 
Barranquilla y el Departamento de Norte de Santan-
der.27 Una de las principales causas a este incremento 
significativo en Latinoamérica es la actual crisis social 
y económica de Venezuela, que ha estado precedida 
de la interrupción en los programas de vacunación y 
el deterioro de la infraestructura en los servicios de 
salud; informes recientes indican que la cobertura 
del esquema de vacunación para el sarampión no 
supera 50%, alcanzando porcentajes mucho menores 
en poblaciones indígenas o regiones fronterizas con 
Brasil y Colombia.28

Después de más de 20 años29 en la Ciudad de México 
a partir del 23 de febrero de 2020 se registró el primer 
caso de un brote. Para el 17 de abril se han confirmado 
150 casos tanto en adultos como niños. La mayoría son 
personas con esquemas incompletos de vacunación.30

FIsIoPAtologíA

El sarampión es un virus de tipo ARN de cadena 
sencilla, no fragmentado, que incluye cerca de 16,000 
nucleótidos y codifica ocho proteínas, perteneciente al 
género Morbillivirus de la familia Paramyxoviridae; es 
altamente contagioso, se transmite a través de fómites 
y secreciones respiratorias, permanece activo en el 
ambiente o sobre diferentes superficies con potencial 
infeccioso durante varias horas.5-8,31,32

Se han descrito alrededor de 23 genotipos agrupa-
dos en ocho linajes (A-H).1,5,8 Las proteínas codificadas 
por este virus que se han descrito son: hemaglutinina, 
proteínas de fusión, nucleoproteína, fosfoproteína, 
proteína polimerasa larga, proteína de la matriz y pro-
teínas no estructurales (proteínas V y C) (Figura 1).14
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El virus inicia su multiplicación a nivel del epitelio 
respiratorio y sistema fagocítico mononuclear afec-
tando principalmente linfocitos, células dendríticas 
y macrófagos alveolares, lo cual favorece el proceso 
de amplificación viral que desencadena una fase de 
viremia aguda.5,8,14,33 En un inicio se presenta dise-
minación y propagación local con replicación en los 
tejidos linfáticos adyacentes.1,8,14 Posteriormente el 
virus se disemina a través del torrente sanguíneo e 
invade células epiteliales y endoteliales de diferentes 
órganos (bazo, hígado, cerebro, piel, ganglios linfáti-
cos, pulmones y riñones) donde incrementa su multi-
plicación y alcanza su máxima viremia, razón por la 
cual el virus podría identificarse en células de sangre 
periférica (linfocitos T, linfocitos B y monocitos).18,33 A 
nivel pulmonar, el virus lesiona la superficie apical de 
las células epiteliales o se elimina a través del epitelio 
lesionado, lo cual facilita la transmisión respiratoria 
a hospederos susceptibles.14 Por otra parte, genera un 
efecto negativo cuantitativo y funcional en la respuesta 
inmunológica innata y adaptativa que puede asociarse 
a una linfopenia transitoria, probablemente por redis-
tribución de linfocitos desde la sangre periférica hacia 
los tejidos linfáticos. A su vez, se ha documentado una 
disminución en la proliferación de linfocitos, altera-
ciones en la respuesta y funcionalidad de las células 
dendríticas, que provoca un estado de inmunosupresión 
transitoria que inicia mucho antes de las manifesta-
ciones clínicas típicas de la enfermedad. El aumento 
en las concentraciones plasmáticas de IL-10 en niños 
con sarampión podría acentuar el proceso de supresión 
inmunitaria.34-36

El periodo de viremia desaparece entre la segunda 
y tercera semana de haber iniciado el proceso fisio-
patológico; sin embargo, el ARN viral puede perma-

necer en los órganos linfoides de cuatro a seis meses 
posteriores a la infección.1,8,14 Después de un episodio 
de sarampión, la concentración plasmática inicial de 
linfocitos T CD8+ se recupera después de 15 días de 
haber finalizado la fase exantemática, la de linfocitos 
CD4+ después de 30 días y la de linfocitos B tras 90 
días, todo lo cual predispone a mayor susceptibilidad 
a infecciones virales o bacterianas secundarias, princi-
palmente de seis a ocho semanas posteriores al cuadro 
de sarampión.1,8,35,36

Hipótesis recientes plantean la posibilidad de que 
el virus del sarampión dé lugar a un estado de “am-
nesia inmunológica”, propiciando la susceptibilidad 
antigénica (incluso antígenos vacunales), potenciada 
por la respuesta Th2 durante la convalecencia, que 
inhibe la respuesta de tipo Th1, lo cual aumentaría 
el riesgo de infecciones por patógenos intracelulares.1 
Se estima que el estado de inmunosupresión relativa 
podría extenderse incluso de dos a tres años posteriores 
a la infección viral.1,2

mAnIFestAcIones clínIcAs 
y comPlIcAcIones

El espectro de manifestaciones clínicas del sarampión 
puede dividirse en cuatro etapas: fase inicial (periodo 
de incubación), fase prodrómica, fase exantemática y 
fase de recuperación.1,2,5,16,19

La fase de incubación varía entre siete y 21 días; 
por lo regular la mayoría de pacientes pueden ser asin-
tomáticos o presentar manifestaciones sutiles.1,16,18,19 
Después inicia la fase prodrómica en la que clásica-
mente se describen síntomas como fiebre, malestar 
general, tos y coriza, que se acentúan entre el segundo 
y el cuarto día previo a la aparición del exantema.5,16 

Figura 1: 

Estructura del virus de saram-
pión.1,44

Modificado de: Organización Mun-
dial de la Salud (OMS). Manual de la 
OMS para los procedimientos diag-
nósticos de laboratorio para infeccio-
nes por los virus del sarampión y de 
la rubéola. Segunda edición 2006.
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La aparición de las manchas de Koplik, que consis-
ten en pequeñas pápulas blanquecinas con un halo 
eritematoso en la mucosa oral, ocurre por lo general 
de manera previa al inicio de la fase exantemática y 
tienden a desaparecer antes de la resolución completa 
del exantema. Este hallazgo ha sido considerado una 
lesión patognomónica del sarampión; sin embargo, su 
presencia ocurre en aproximadamente 60-70% de los 
casos.1,2,5,16,17,19,37,38 

El intervalo de mayor contagiosidad del sarampión 
varía desde los cuatro días previos a la aparición del 
exantema hasta cuatro días posteriores.19,39-41 La fase 
exantemática se caracteriza por la aparición de un 
exantema máculo-papular confluente, que típicamente 
tiene un comportamiento y extensión en sentido céfalo-
caudal y puede llegar a afectar de manera tardía los 
miembros inferiores, y tiende a respetar áreas como 
plantas y palmas de las manos. La duración de esta fase 
varía entre tres y siete días; su desaparición suele darse 
de forma similar a la cronología de aparición.1,5,8,16 Por 
último se presenta la fase de recuperación, en la cual la 
mayoría de pacientes posee una respuesta inmunológi-
ca capaz de erradicar el proceso infeccioso (Figura 2).19 
En esta etapa el sistema inmunológico crea mecanismos 
de memoria e inmunidad permanente contra el virus 
del sarampión.14 

En general, el sarampión es una entidad de com-
portamiento benigno y evolución favorable en la mayor 

parte de pacientes; la tasa de resolución sin complica-
ciones en la mayoría de los casos es de alrededor de 
70%. Las complicaciones ocurren entre 30 y 40% de 
los casos, principalmente en lactantes, adultos mayo-
res, embarazadas, pacientes inmunocomprometidos o 
desnutridos, pero en particular niños con deficiencia de 
vitamina A. Las principales complicaciones son otitis 
media aguda (OMA), neumonía, encefalitis, quera-
toconjuntivitis, ceguera, panencefalitis esclerosante, 
encefalitis y encefalomielitis aguda diseminada (Tabla 
1).11,16,17,19,20-22 

dIAgnóstIco

El diagnóstico del sarampión puede resultar difícil porque 
en la actualidad, la mayoría de médicos y especialistas 
no están familiarizados con esta entidad debido al bajo 
número de casos confirmados en los años recientes. 
Hacer una historia clínica completa y un examen físico 
exhaustivo puede ayudar a encaminar su diagnóstico.1 
Debemos recordar que las principales características de 
esta enfermedad (fiebre y exantema) pueden estar presen-
tes en un sinnúmero de patologías tanto infecciosas como 
no infecciosas (rubéola, roséola, mononucleosis infeccio-
sa, enfermedad de Kawasaki, infección por adenovirus, 
Mycoplasma, dengue, zika, chikungunya, medicamentos, 
entre otras). Para llegar al diagnóstico se debe partir de 
la anamnesis, considerando las fases clínicas de la infec-

Figura 2: 

Evolución temporal de manifes-
taciones clínicas y fases de la 
infección por sarampión.44

Modificado de: Organización Mun-
dial de la Salud (OMS). Manual de la 
OMS para los procedimientos diag-
nósticos de laboratorio para infeccio-
nes por los virus del sarampión y de 
la rubéola. Segunda edición 2006.
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ción; sin embargo, la confirmación virológica temprana es 
importante para instaurar respuestas de salud pública, 
incluido el aislamiento de casos y la cuarentena de los 
contactos que carecen de un adecuado esquema de vacu-
nación, a fin de interrumpir la transmisión del virus.1,5,18

Las pruebas serológicas, el cultivo y la reacción en 
cadena de la polimerasa son las pruebas de laboratorio 
utilizadas en el diagnóstico.2 Debido a que el aisla-
miento viral de muestras recolectadas de secreción 
nasofaríngea o conjuntival, sangre u orina es técnica-
mente difícil de realizar y la disponibilidad es baja en 
la gran mayoría de instituciones, se utilizan más las 
pruebas serológicas de anticuerpos específicos IgM para 
el virus del sarampión.1,5,18,19 Dichas pruebas tienen 
una sensibilidad cercana al 100% cuando se realizan 
de dos a tres días después del inicio de la erupción.19 
Se describe que al menos 75% de los pacientes con 
dicha infección tendrá anticuerpos IgM específicos 
detectables dentro de las primeras 72 horas del inicio 
de la erupción y cerca del 100% de los casos tendrá 
anticuerpos IgM específicos detectables contra el virus 
después del cuarto día del inicio de la fase eruptiva.1,2 

El pico máximo de estas pruebas se alcanza entre una 
y tres semanas después del inicio del exantema, luego 
se observa un descenso hasta niveles indetectables 
sobre la cuarta y octava semanas.1

A pesar de los aspectos favorables de las pruebas 
serológicas, la reacción en cadena de la polimerasa en 
tiempo real para la identificación del ARN del virus en 
sangre son las pruebas de elección para la confirmación 
diagnóstica.19 Dichas pruebas deben efectuarse en todo 
paciente con sospecha clínica de sarampión.1,5,18

tRAtAmIento

El tratamiento del sarampión consta de tres aspectos 
fundamentales: medidas de apoyo (manejo de la fiebre, 
hidratación), identificación y tratamiento de las compli-
caciones asociadas y prevención de la propagación del 
virus, a través de medidas de educación del paciente y 
del grupo familiar.1,2,18

Los pacientes con sarampión deben estar en aisla-
miento aéreo (uso de mascarilla de alta eficiencia N95) 
durante cuatro días antes y hasta cuatro días después 

tabla 1: Complicaciones asociadas con el virus de sarampión.1,2,5,8

Complicaciones Entidad Comentario Frecuencia 
aproximada

Respiratorio Neumonía Principal causa de muerte por sarampión. Causada directa 
por virus (neumonía de células gigantes) o secundaria (virus: 
adenovirus, virus herpes simple) o bacteriana (S. aureus, 
neumococo, Gram negativos)

1/20 (1 caso por 
cada 20 pacientes)

Otitis media aguda Complicación más común del sarampión. Puede dejar secuelas 
(hipoacusia o pérdida completa de la audición)

1/14

Laringotraqueobronquitis (Crup) Segunda causa más común de muerte. Etiología similar a 
neumonía

1/11

Otras: neumotórax, mastoiditis, 
enfisema mediastínico

Gastrointestinales Diarrea Aumenta el riesgo de morbimortalidad y desnutrición aguda. 
Originada por protozoarios o bacterias

1/12

Estomatitis Puede favorecer aparición de desnutrición aguda
Sistema Nervioso 
Central

Encefalitis primaria por 
sarampión

Tasa de mortalidad entre 10-25%. Aparición en etapas tempranas 
de la enfermedad. Déficit neurológico, fiebre y convulsiones

1-3/1,000

Panencefalitis esclerosante 
subaguda

Aparición tardía (entre cinco a 10 años de posterior a infección 
aguda). Más frecuente en niños menores de dos años

4-11/100,000

Otras: convulsiones 6-7/1,000
Ocular Queratoconjuntivitis Causa importante de ceguera principalmente en niños con 

deficiencia de vitamina A

Embarazo: Bajo peso al nacer, muerte fetal in utero, parto pretérmino, aborto espontáneo
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del inicio de la erupción en un huésped normal; en 
pacientes inmunocomprometidos hay que extender la 
duración, puesto que éste es el principal periodo de 
contagio.1,10,19 A su vez, debido a que los niveles bajos 
de vitamina A se asocian con mayores tasas de compli-
caciones y aumento de la mortalidad, la Organización 
Mundial de la Salud (OMS), la Academia Americana 
de Pediatría y los Centros para el Control y la Preven-
ción de Enfermedades (CDC por sus siglas en inglés) 
recomiendan el tratamiento con vitamina A en todos 
los pacientes con infección aguda por sarampión, puesto 
que ha demostrado su beneficio al disminuir la morbili-
dad y mortalidad.1,2,8,17,24 Las dosis recomendadas para 
niños ≥ un año es 200,000 UI en dos días consecutivos, 
en niños entre seis y 12 meses se sugiere 100,000 UI 
en dos días consecutivos y para < seis meses, 50,000 UI 
en dos días consecutivos. Se recomienda una tercera 
dosis en niños con evidencia clínica de deficiencia de 
vitamina A dos o cuatro semanas después. 1,2

No existe en la actualidad una terapia antiviral espe-
cífica contra el sarampión.1 Los antibióticos no están indi-
cados de forma rutinaria en el manejo de esta patología, a 
menos que haya evidencia clínica de infección bacteriana 
por complicaciones asociadas (neumonía u OMA).1,8 

PRevencIón

El sarampión es una enfermedad prevenible por vacu-
nación desde hace más de 50 años. Sin embargo, debido 
a que es necesario asegurar una cobertura de vacuna-
ción poblacional entre 93 y 95% para interrumpir la 
transmisión endémica y erradicar el sarampión,2 en la 

actualidad se hace necesario aumentar y encaminar los 
esfuerzos a favor del cumplimiento de políticas públicas 
en pro de asegurar un esquema de vacunación completo 
en la población para prevenir el resurgimiento de esta 
entidad a nivel mundial.1,2

El esquema actual de vacunación ha demostrado su 
efectividad. Así, la administración de una dosis a los 12 
meses genera que 95% de los niños desarrollen inmu-
nidad contra el virus, y la aplicación de una segunda 
dosis favorece que este porcentaje ascienda a 99%. La 
OMS recomienda que la primera dosis se administre 
entre los nueve y 12 meses de acuerdo con las tasas de 
transmisión de cada país y la segunda dosis entre los 
cuatro y seis años de vida.1,2 

A pesar de la gran efectividad observada en la 
actualidad existen comunidades y movimientos antiva-
cunas que rechazan su aplicación, principalmente por 
falsas creencias, razones morales, filosóficas o posturas 
religiosas que han propiciado el resurgimiento de los 
casos notificados a nivel mundial. Recordamos que la 
revista The Lancet retiró de sus publicaciones el es-
tudio de Wakefield y colaboradores de 1998, en el que 
se vinculaba la vacuna triple viral con el desarrollo de 
autismo, debido a que sus consideraciones y resultados 
estaban basados en información falsa.42

La Tabla 2 enumera algunos de los efectos secun-
darios atribuibles a la vacuna, los cuales son general-
mente leves.16 

En los casos en los que ha sido infructuoso pre-
venir la infección por sarampión, se recomienda que 
una vez que exista una sospecha clínica, se realice 
una notificación temprana y a su vez, se inicie el ais-

tabla 2: Efectos adversos y contraindicaciones de la vacuna triple SRP (sarampión, rubéola, paperas).1,2,16,17

Efectos adversos leves Efectos adversos graves Contraindicaciones

Fiebre: 5-15%* Trombocitopenia: < 1 casos/30,000 dosis Alergia severa conocida a cualquier componente de la vacuna
Rash: 5% Reacción alérgica severa o anafilaxia: 

< 1 casos/1,000.000 dosis
Reacción anafiláctica previa a neomicina

Artralgias: ≥ 25%** Encefalitis: 0.22/1,000.000 dosis Embarazo (también: evitar embarazo en las cuatro semanas  
siguientes a la aplicación de la vacuna)

Linfadenopatías: 5% Inmunodeficiencia grave
Convulsiones febriles: 0.3-0.8% Antecedentes personales o historia personal de convulsiones  

(sólo para vacuna SRP)
Pacientes moderada o severamente enfermos

* Ocurre entre cinco y 12 días después de la vacunación.
** Más frecuente en adolescentes y mujeres adultas sin inmunización previa.
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lamiento del paciente para evitar la propagación, el 
aumento en el número de casos o el desarrollo de un 
brote epidemiológico.1,10,19 Debido al actual brote de 
sarampión en muchos países del continente americano, 
los niños podrían recibir una primera dosis antes del 
año de vida (de seis a nueve meses) para disminuir el 
riesgo de infección por sarampión; sin embargo, esta 
dosis no deber ser tomada en cuenta en el esquema de 
vacunación normal, por lo que debe aplicarse al año de 
edad y posteriormente a los cuatro años.1

Existen algunos escenarios que pueden afectar la 
seroconversión de la vacuna, como la transfusión de 
componentes sanguíneos (sangre total, glóbulos rojos 
empaquetados) o la aplicación de inmunoglobulinas. Lo 
anterior debido a que pueden afectar la inmunogenici-
dad de la misma, por lo que en términos generales se 
recomienda que la vacunación se retrase de tres a once 
meses después de recibir un producto sanguíneo o se ad-
ministre con dos o más semanas de anticipación antes 
de recibirlo.39,43 Otras contraindicaciones de la vacuna 
son: historia de reacciones anafilácticas a la neomicina, 
embarazo y estados de inmunosupresión.1,5,10,16
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Resumen

Presentamos las imágenes de gammagrafía de una paciente 
de 17 años de edad con sospecha de recidiva de osteosarco-
ma en el tercio distal de la tibia derecha después de cinco años 
de estar en vigilancia. Para confirmar la recurrencia, se decidió 
efectuar una gammagrafía y posteriormente un SPECT/CT 
empleando el radiofármaco Tc99m-sestamibi. En las imágenes 
se evidenció incremento anormal de actividad metabólica a 
nivel de la meseta tibial derecha sugiriendo actividad tumoral, 
dichos hallazgos se corroboraron mediante histopatología, la 
cual confirmó el diagnóstico de osteosarcoma convencional.

Palabras clave: Osteosarcoma, gammagrafía, SPECT/CT, 
Tc99m-sestamibi.

AbstRAct

We present scintigraphic images of a 17-year-old female 
patient with suspected osteosarcoma recurrence in the 
distal third of the right tibia, after five years of being under 
surveillance. To confirm recurrence, it was decided to carry 
out a scintigraphy and later a SPECT / CT using the Tc99m-
sestamibi radiopharmaceutical. Images showed abnormal 
increase metabolic activity at the level of the right tibial 
plateau suggesting tumor activity. Histopathology confirmed 
the diagnosis of osteosarcoma.

Keywords: Osteosarcoma, scintigraphy, SPECT/CT, Tc99m-
sestamibi.
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IntRoduccIón

El osteosarcoma es el tumor óseo de origen prima-
rio más frecuente en Pediatría, el cual muestra 
una incidencia mundial de 3.4 casos por millón de 
personas al año. En México para el año 2000 repre-
sentó 4.5% del total de las neoplasias en niños, que 
corresponde a 74% de los tumores óseos, ocupando el 
séptimo lugar como causa de mortalidad por cáncer 
en Pediatría.1,2

Esta neoplasia se presenta más comúnmente en 
la segunda década de la vida entre los 10 y 15 años 
de edad. Aunque puede afectar cualquier hueso, tiene 
predilección por las metáfisis de los huesos largos, 
siendo los más frecuentes el fémur distal y la tibia 
proximal. Los datos clínicos principales son dolor, au-
mento de tamaño y disminución de la movilidad de la 
región afectada; además de pérdida de peso y malestar 
generalizado.2,3

En lo referente al diagnóstico por imagen, existen 
diversas modalidades que ayudan a la sospecha de la 
enfermedad al inicio del padecimiento para evaluar 
la evolución y recidivas. Éstas incluyen la radiología 
convencional, resonancia magnética, tomografía com-
putarizada (TC), tomografía por emisión de positrones 
(TEP), tomografía por emisión de fotón único (SPECT) y 
a la gammagrafía ósea (GO). En la GO se utilizan difos-
fonatos marcados con tecnecio-99 metaestable (99mTc), 
que pueden ser metilendifosfonato (99mTc-MDP) o 
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hidroximetilen difosfonato (99mTc-HMDP). Estos radio-
fármacos se unen a los cristales de hidroxiapatita en 
la matriz mineral del hueso, principalmente en sitios 
de recambio osteoblástico. En tumores óseos la sensi-
bilidad es de 62-100% y la especificidad de 78-100% 
con estos dos radiofármacos; sin embargo, más recien-
temente se ha propuesto el uso de 99mTc-sestamibi.4-6

Por otro lado, el uso de sistemas híbridos como 
el SPECT/TC permite mejorar el diagnóstico, ya que 
el tejido que capta el radiofármaco se observa con 
mayor definición, así como la localización anatómica 
de la masa tumoral dentro de un órgano al excluir la 
presencia del compuesto en vasos, sistema urinario y 
tracto gastrointestinal, lo cual mejora la especificidad 
en el diagnóstico.7

El objetivo de este trabajo es mostrar la utilidad de 
la gammagrafía y su posterior complementación con 
SPECT/CT utilizando el radiofármaco 99mTc-sestamibi 
para el diagnóstico de la recurrencia tumoral en una 
paciente con osteosarcoma.

Al momento del estudio, la paciente tenía 17 años 
de edad, con diagnóstico de osteosarcoma a los 12 años, 
localizado en el tercio distal de la tibia derecha. Se 
encontraba en vigilancia después de terminar trata-
miento médico y quirúrgico, siendo necesario efectuar 
amputación transtibial de la extremidad inferior de-
recha. Fue referida al Servicio de Medicina Nuclear 
para realizar un GO con 99mTc-HMDP por dolor de un 
mes de evolución en el muñón, el cual no estaba rela-
cionado a trauma o al uso de la prótesis. Al momento 
de su valoración no había aumento del volumen de la 
región, limitación al movimiento del muñón o algún 
dato de inflamación. 

Tomando en cuenta el historial médico previo de la 
paciente, se decidió no utilizar el radiofármaco 99mTc-
HMDP, debido a que aunque la GO con difosfonatos 
tiene alta sensibilidad, su especificidad es baja a 
consecuencia de un gran número de factores (cambios 
degenerativos, cambios óseos postquirúrgicos, artritis, 
estrés o fracturas óseas, uso de prótesis, neoplasias, 
trauma u osteomielitis) que pueden incrementar la 
actividad osteoblástica y por consiguiente, aumentar 
la captación de los difosfonatos afectando la interpre-
tación del estudio, aunado a que no pueden diferenciar 
entre tumores benignos y malignos. Por lo anterior, 
y ante la sospecha de recidiva tumoral, se decidió 
emplear 99mTc-sestamibi, ya que este radiofármaco 
se incorpora al tejido metabólicamente activo y es re-
tenido en el interior de las mitocondrias, gracias a la 
carga negativa de la membrana interna y de la matriz 
mitocondrial. Este radiofármaco es un catión lipofílico, 

lo que permite su ingreso a través de las membranas 
celulares y ser retenido debido a la diferencia de sus 
cargas electroestáticas. En el caso de la célula neoplási-
ca el incremento del potencial negativo transmembrana 
secundario al aumento de los requerimientos metabó-
licos promueve la captación de este radiofármaco en el 
interior de estas células.5,8

Para realizar la gammagrafía inicialmente se inyec-
taron 20 mCi de 99mTc-sestamibi. Después de 120 minu-
tos se adquirió el rastreo corporal total en proyecciones 
anterior y posterior en un equipo Siemens E-cam doble 
cabezal bajo las siguientes condiciones: velocidad de 
escaneo 10 cm/minuto, matriz 256 × 1024 pixeles, zoom: 
1, colimador de baja energía y alta resolución (LEHR), 
fotópico centrado a 140 ± 20% keV. A continuación se 
procedió a realizar un SPECT/CT en un equipo Philips 
Precedence doble cabezal de 16 cortes. El equipo per-
mite la fusión de imágenes con reconstrucción en los 
planos sagitales, coronales y axiales. Las condiciones 
de trabajo fueron las siguientes: órbita circular con 
arco de 360o, 64 proyecciones en una matriz de 64 × 
64, tiempo por proyección de 20 segundos, fotópico 

Figura 1: Rastreo corporal total con 99mTc-sestamibi en proyec-
ción anterior A) y posterior B).
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centrado a 140 ± 20% keV, colimador LEHR, filtros de 
procesamiento: Butterworth, TC: matriz 512 × 512, 130 
kV, 140 mAs, pitch 1.

En el rastreo corporal total se observó la biodis-
tribución (glándulas salivales, tiroides, miocardio, 
músculos esqueléticos) y la eliminación (hepatobiliar, 
intestinal, renal) habituales del radiofármaco. En las 
áreas señaladas con círculos rojos se aprecia una zona 
de captación anormal del radiofármaco en el muñón, 
lo cual no es evidente en la región homóloga contra-
lateral (Figura 1). 

En la imagen por SPECT/CT de miembros inferiores 
se observa la biodistribución esperada del radiofárma-
co (musculosesqueléticos). La valoración de todas las 
imágenes indican claramente (Figura 2) el aumento 
de la actividad metabólica en la meseta tibial derecha 
sugiriendo actividad tumoral, dichos hallazgos se co-
rroboraron mediante el estudio histopatológico, el cual 
confirmó el diagnóstico de osteosarcoma convencional.

Por lo expuesto, consideramos que el uso de la 
gammagrafía complementado con SPECT/TC utili-
zando el radiofármaco 99mTc-sestamibi es una opción 
adecuada para determinar la viabilidad tumoral en 

pacientes con sospecha inicial de osteosarcoma o de 
recidiva tumoral. 
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A B C

Figura 2:

Imágenes obtenidas por fusión y 
reconstrucción SPECT/CT: 
A) Proyección anterior. 
B) Proyección oblicua anterior 
derecha. 
C) Proyección oblicua anterior 
izquierda.
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