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El cáncer es una causa importante de atención en los 
servicios de salud y, a nivel mundial, es una de las 
principales causas de mortalidad. En todo el mundo 
para el año 2020, en pacientes menores de 19 años se 
atribuyeron a esta enfermedad 107,833 defunciones y 
se diagnosticaron 279,419 nuevos casos.1

En general, la etiología del cáncer es multifacto-
rial, interviniendo en diferente magnitud las variantes 
genómicas, estilos de vida, medio ambiente, carci-
nógenos, entre otros. Por su forma de presentación, 
el cáncer puede dividirse en tres grandes grupos: 1) 
Esporádico, el cual representa 70-80% de todos los 
casos, y se presenta en uno o pocos individuos de una 
familia. 2) Familiar (15-20%), corresponde cuando 
el cáncer ocurre en varios individuos de una misma 
familia, pero sin identificarse un patrón de herencia 
específico; para este grupo se considera que existe 
agregación familiar, ya que intervienen factores com-
partidos entre los afectados, destacando las variantes 
génicas de baja penetrancia y factores ambientales. 3) 
Hereditario (5-10%); en este grupo existe una varian-
te genética que es patogénica (o mutación) en línea 
germinal en alguno de los genes que codifican para 
una proteína involucrada, ya sea en los mecanismos 
de reparación del ADN, en la regulación del ciclo 
celular, en la proliferación celular, en angiogénesis, 
entre otros. En comparación con la población general, 

los integrantes de las familias de este último grupo 
tienen un riesgo incrementado −a lo largo de la vida− 
para desarrollar un tumor. Para los especialistas en 
genética, el realizar el análisis genealógico puede 
identificar de manera sencilla un patrón de herencia 
mendeliano clásico. Esta última forma de presenta-
ción del cáncer también se conoce como síndrome de 
predisposición al cáncer hereditario.2

Al igual que en adultos, el cáncer en edad pediá-
trica se considera un evento raro y esporádico. Se 
estima que entre 8-10% de los niños diagnosticados 
con cáncer tienen un síndrome de predisposición 
al cáncer hereditario; sin embargo, este porcentaje 
puede ser que esté subestimado. En investigaciones 
recientes se ha demostrado mayor porcentaje de 
pacientes pediátricos con una variante patogénica 
en línea germinal en alguno de los principales genes 
que regulan mecanismos fundamentales del funcio-
namiento celular. Esta información se ha obtenido 
gracias a los avances de estudios moleculares, como 
la secuenciación de nueva generación (NGS, por 
sus siglas en inglés), que han permitido identificar 
nuevos genes relacionados con los síndromes de 
predisposición a cáncer.3

Los pediatras que atienden niños y adolescentes con 
cáncer tienen un papel fundamental para identificar 
pacientes que pueden ser catalogados dentro del grupo 
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de síndrome de predisposición a cáncer hereditario, la 
historia clínica continúa siendo la principal herramien-
ta en el inicio del proceso de atención médica. A fin de 
estar más alerta de este tipo de casos, a continuación, 
se señalan tres aspectos importantes que se deben 
tomar en cuenta:

Antecedentes familiares (principalmente de 
primer y segundo grado). Hay características parti-
culares que pueden orientar para pensar en el síndrome 
de predisposición a cáncer hereditario, tales como:

1. Miembros de un lado de la familia con el mismo tipo 
de cáncer;

2. individuos con tipos de tumores específicos o poco 
frecuentes, familiares que desarrollaron neoplasias 
a edades tempranas (< 45 años); 

3. uno o más familiares en quienes se detectaron 
múltiples tumores primarios o tumores bilaterales 
y, por último,

4. que en la familia se observe un patrón de herencia 
mendeliano: autosómico dominante (la mayoría), 
autosómico recesivo (en éste cobra relevancia el 
antecedente de consanguinidad, por lo que debe 
investigarse) o ligado a cromosoma X.4

Características del cuadro clínico del paciente 
en estudio. Cuando el paciente ha tenido dos o más 
neoplasias malignas, ya sea tumores primarios, tumores 
bilaterales o multifocales. También es relevante la edad 
de presentación, ya que si se encuentra fuera del rango de 
presentación (menor o mayor) pudiera sospecharse de una 
condición sindrómica. Esta situación aplica para ciertos 
tipos de tumores, como el carcinoma de plexo coroideo, 
astrocitoma anaplásico, astrocitoma subependimario de 
células gigantes, carcinoma adrenocortical, pólipo de tipo 
hamartomatoso, carcinoma medular de tiroides.5

En la exploración física, los siguientes datos 
clínicos pudieran indicar la presencia de síndrome de 
predisposición al cáncer hereditario:

1. Anomalías congénitas: labio/paladar hendido, 
anormalidades dentales, defectos radiales u otras 
anomalías esqueléticas, defectos cardiacos, uroge-
nitales.

2.  Dismorfias craneofaciales como las descritas en el 
grupo de las rasopatías.

3. Anomalías en piel: hiper o hipopigmentación (ej. 
manchas café con leche −en neurofibromatosis tipo 
1−, máculas hipopigmentadas, pigmentación de mu-
cosas), eritema en región malar, fotosensibilidad, 

múltiples tumores benignos en la piel (ej. nevos 
displásicos, lipomas) y telangiectasias.

4. Alteraciones en la inmunidad o hematológicas: 
infecciones de repetición, pancitopenia, linfopenia, 
neutropenia y trombocitopenia (ej. anemia de Fan-
coni).

5.  Alteraciones en el crecimiento: detención del creci-
miento, sobrecrecimiento generalizado, sobrecreci-
miento localizado, macro o microcefalia, organome-
galias.

6. Alteraciones oftalmológicas: hipertrofia congénita 
del epitelio pigmentario de la retina, aniridia, co-
loboma y, en particular, pacientes con retinoblas-
toma.

7. Alteraciones neurológicas: retraso del desarrollo 
psicomotor, discapacidad intelectual, problemas 
de aprendizaje y crisis epilépticas (ej. complejo 
esclerosis tuberosa).

8. Alteraciones endocrinológicas: hipercalcemia, hi-
perparatiroidismo, pubertad precoz.6

De acuerdo con los tres aspectos señalados, enton-
ces resulta relevante la actuación del médico pediatra 
para identificarlos y poder ofrecer atención de manera 
oportuna a pacientes y familiares ante un caso que se 
pudiera corresponder a un síndrome de predisposición 
a cáncer. Asimismo, y como parte de la evaluación inte-
gral, se debe solicitar la valoración por el especialista en 
Genética Médica, incluso en ausencia de casos previos 
similares en la familia.

Es importante destacar que, en niños y adolescen-
tes, los antecedentes familiares por sí solos no ayudan 
en la detección de individuos en riesgo, pues pudiera 
tratarse de una variante patogénica de novo, expresi-
vidad variable dentro de una misma familia, o bien, 
que se trate de un gen con penetrancia incompleta o 
moderada/baja.7

Ante un caso sospechoso, el médico genetista deberá 
analizar toda la información recabada por el equipo 
de atención médica, y, en caso de ser necesario, será 
quien dirija y solicite la realización de pruebas mole-
culares para realizar la confirmación diagnóstica. Sin 
embargo, se debe tomar en cuenta que, a pesar de las 
herramientas moleculares disponibles en la actualidad, 
el resultado podría no ser definitivo, por lo cual es ne-
cesario dialogar con la familia.

Esto último nos recuerda que una de las funciones 
principales del médico genetista es otorgar asesora-
miento genético, el cual consiste en explicar el origen 
del padecimiento, detallar a las familias las opciones 
de pruebas moleculares que pueden realizarse, hablar 



Carreño-Bolaños DA y cols. Pacientes con sospecha de cáncer hereditario

Rev Mex Pediatr. 2023; 90(2): 45-47 47

de las ventajas y limitantes de estas pruebas –a fin 
realizar la más apropiada–, así como de permitir la 
toma de decisiones informadas, garantizando que las 
familias estén preparadas para afrontar el escenario 
médico de la mejor manera posible.

También es importante destacar que no en todos los 
casos está indicada la realización de pruebas molecula-
res; por ejemplo, los pacientes pediátricos que no han 
presentado algún tumor o alguna otra característica 
clínica de un síndrome de predisposición a cáncer, 
ya que el escrutinio está dirigido a población adulta. 
Es necesario tomar en cuenta que hacer una prueba 
molecular sin indicación específica podría tener un 
impacto negativo en la salud mental de los pacientes y 
familiares, por lo que solamente está indicada para los 
casos en los que exista un claro beneficio para llevar a 
cabo la vigilancia médica a lo largo de la vida.7,8

Todo lo anterior, hace reflexionar sobre las razones 
por las cuáles es necesario identificar pacientes que 
pueden corresponder a un síndrome de predisposición 
a cáncer: 5,6

1. El paciente puede participar en un protocolo de 
seguimiento específico del síndrome, lo cual puede 
permitir la detección temprana de algún tipo de 
cáncer.

2. Facilita la identificación de otros familiares que 
pudieran tener un riesgo alto de desarrollar cáncer.

3. Favorece el diseño de estrategias dirigidas a 
evitar, al máximo, factores externos que pudie-
ran aumentar el riesgo de desarrollar un tumor, 
como la exposición a radiación, a luz ultravioleta, 
humo del tabaco, nitratos y nitritos (contenidos 

en embutidos y carnes frías), u otros agentes 
carcinogénicos.

4. Permite ofrecer a los padres asesoramiento genético 
reproductivo para futuros embarazos.

5. Ayuda a la familia y al paciente a comprender la 
situación que se vive, proporcionando explicaciones 
de las posibles causas del desarrollo del cáncer.
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RESUMEN

Introducción: la decisión compartida es el método en la prác-
tica clínica ideal para involucrar tanto al personal de la salud 
como al paciente. Objetivo: explorar las preferencias tanto 
de participantes en edad escolar, como de sus cuidadores 
primarios sobre la inclusión de los propios pacientes pediá-
tricos en la discusión de prácticas concernientes a su salud 
y en la toma de decisiones. Material y métodos: estudio 
cualitativo y descriptivo, basado en entrevistas individuales 
a 12 niños (de 11 y 12 años) y 15 madres o cuidadoras. 
Se transcribieron las respuestas de entrevistas de manera 
textual en dos ciclos de codificación de datos usando el 
software NVivo versión 12. De acuerdo con las respuestas 
se identificaron temas y subtemas. Resultados: al analizar 
las respuestas se encontró que la inclusión de los niños en 
la transmisión de la información sobre su salud aumentaba 
la confianza en el médico, la adherencia al tratamiento y el 
entendimiento de la enfermedad. Los padres concordaron 
que era favorable incluir a los niños en este proceso. Los 
niños deseaban ser incorporados con sus opiniones, dudas 
y en la autorización. Todos los participantes concordaron en 
considerar la opinión del niño sobre la decisión elegida, así 
como tratar de conciliar cuando hay discrepancias. Conclu-
siones: los niños y sus padres prefieren que los pacientes 
pediátricos sean incluidos en la discusión con sus médicos, 
y en la toma de decisiones sobre su salud.

Palabras clave: toma de decisiones, preferencia de los 
pacientes, autonomía, escolares, investigación cualitativa.

ABSTRACT

Introduction: shared decision-making is the ideal method 
in clinical practice to involve both health personnel and 
the patient. Objective: to explore the preferences of both 
school-age participants and their primary caregivers regarding 
the inclusion of pediatric patients themselves in the health 
decision-making. Material and methods: qualitative study, 
which is based on individual interviews of 12 children (ages 
11 and 12) and 15 mothers or caregivers. Interview responses 
were transcribed verbatim in two cycles of data coding, using 
NVivo version 12 software. Themes and subthemes were 
identified according to participants responses. Results: it 
was found that the inclusion of children in the transmission 
of information about their health increased trust in the doctor, 
adherence to treatment and understanding of the disease. 
Parents agreed that it was favorable to include children in this 
process. Children wanted to be included with their opinions, 
doubts, and authorization. All participants agreed to consider 
the child’s opinion when making decisions, as well as to try to 
reconcile when disagreements arise. Conclusions: children 
and their parents prefer that the pediatric patient be included 
both in discussions with their doctors and in decision-making 
about their health.

 
Keywords: decision-making, patient preference, autonomy, 
scholars, qualitative research.
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INTRODUCCIÓN

Desde la introducción de los derechos del niño 
en 1989, en el proceso de toma de decisiones en 
el ámbito clínico se han incluido a los niños.1 En 
Colombia inició en 1991 por medio de la Ley 12,2 
y para el 2006 se expidió el Código de Infancia y 
Adolescencia que decreta el derecho de los menores 
a opinar y a ser escuchados en todas las situaciones 
que los involucre.3

La toma de decisiones compartida es el método 
predilecto, en la práctica clínica, para involucrar al 
personal de la salud con el paciente, para que las 
decisiones diagnósticas o terapéuticas mantengan un 
equilibrio científico y ético.4,5 En el paciente pediátrico, 
este proceso es complejo dado el constante desarrollo 
físico y psicológico,6 y porque intervienen factores, 
como la validez de sus opiniones -determinada por la 
edad, madurez y competencia del niño o adolescente-, 
la jurisdicción de cada país, y la influencia del médico, 
los padres y otros familiares.4,7-9

Existen estudios que ponen de manifiesto las ven-
tajas de las decisiones compartidas, entre las que se 
incluyen: reducción del miedo, mayor compromiso y 
adherencia al tratamiento, así como la comprensión 
de la enfermedad.4,10-14 La mayoría de estos estudios 
se han realizado en pacientes adolescentes con enfer-
medades crónicas (ej. diabetes mellitus tipo I, asma, 
cáncer), seguramente porque las decisiones pueden ser 
complejas y diversas.7-9,11,14-24

El objetivo de este estudio fue explorar las pre-
ferencias tanto de participantes en edad escolar, 
como de sus cuidadores primarios sobre la inclusión 
de pacientes pediátricos en la discusión de prácti-
cas concernientes a su salud y proceso de toma de 
decisiones.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se trata de un estudio cualitativo y descriptivo, que 
se basa en entrevistas individuales realizadas en el 
servicio de hospitalización de pediatría de un hospital 
general de cuarto nivel de complejidad en Bogotá, 
Colombia.

La muestra incluyó pacientes de 11  y 12 años con 
padecimientos agudos, junto con sus padres o cuida-
dores primarios. El muestreo fue no probabilístico 
a conveniencia durante el periodo diciembre 2020 a 
febrero 2021. Se excluyeron pacientes atendidos en la 
Unidad de Cuidado Intensivo, que hayan requerido 
reanimación o con limitación para la comunicación 
(discapacidad auditiva o intelectual), con padecimien-
tos crónicos o  terminales.

La técnica de entrevista fue a saturación de infor-
mación que concluyó cuando surgían datos reiterativos 
sin aportar temas nuevos o con temas al objetivo del 
estudio. Las entrevistas se realizaron individualmente 
y fueron grabadas; la duración osciló de 10 a 35 minu-
tos. Tanto las entrevistas de los niños como las de los 
padres o cuidadores fueron dirigidas por el investiga-
dor principal quien no tenía relación previa con los 
participantes. Primero se realizaron las entrevistas a 
los adultos, sin la presencia de los niños y en un lugar 
diferente a la habitación de hospitalización; mientras 
que a los niños se aplicó en compañía de un adulto. Los 
esquemas de las entrevistas se presentan en la Tabla 1.

Cada entrevista se transcribió de manera textual. 
La información de los participantes fue codificada para 
garantizar la confidencialidad. Se realizaron dos ciclos 
de codificación de datos con doble codificador con el 
software NVivo versión 12, mediante un proceso itera-
tivo, se identificaron temas, subtemas y desarrollaron 
categorías correspondientes. Los datos obtenidos de las 

Tabla 1: Contenido de las entrevistas para madres (o cuidadoras), para niños y niñas.

1. Conocimiento del motivo de hospitalización.
2. Conocimiento del tratamiento que le será dado.
3. Experiencia con el médico tratante (si lo reconoce, sabe su nombre, y cómo se ha sentido al hablar con él/ella, si ha podido preguntar 

dudas).
4. Experiencia con la información que el médico le ha brindado (cómo le ha explicado la enfermedad actual y el tratamiento, y qué ha entendido 

el niño de lo que está ocurriendo).
5. Preferencias sobre ser incluido en los aspectos de toma de decisiones médicas (por ejemplo, si quiere saber más sobre su enfermedad o el 

tratamiento, la compañía durante los procedimientos).
6. Preferencias sobre cómo ser incluido en los aspectos de toma de decisiones médicas (medio, el tipo de lenguaje, el emisor).
7. Creencias de la autonomía de los niños para la toma de decisiones (límite en las decisiones, la responsabilidad percibida, la necesidad de 

apoyo de padres y profesionales de salud).



Calderón-Ardila AF y cols. Preferencias de padres y niños en la toma de decisiones médicas

Rev Mex Pediatr. 2023; 90(2): 48-5650

Tabla 2: Características de los niños y niñas entrevistados.

Número de participante
Edad 

(años) Sexo Grado escolar Diagnóstico

1 11 F Sexto Artritis séptica, tromboembolia pulmonar
2 11 F Quinto Quiste tirogloso (cirugía)
3 12 M Sexto Absceso hepático
4 10 F Quinto Apendicitis (cirugía)
5 12 F Sexto Colecistitis (cirugía)
6 10 F Quinto Evento paroxístico epiléptico versus no epiléptico
7 12 M Sexto Quiste cerebral (cirugía)
8 10 F Sexto Dolor abdominal en estudio, probable apendicitis
9 10 F Quinto Migraña 

10 10 F Quinto Neumonía por Mycoplasma pneumoniae
11 11 F Sexto Migraña 
12 12 M Sexto Urolitiasis

F = femenino. M = masculino.

entrevistas de pacientes y cuidadores primarios fueron 
triangulados a fin de tener una mayor profundidad de 
la información, y comparar las diferentes perspectivas.

Aspectos éticos: el estudio fue aprobado por el Comi-
té de Investigación y Ética Institucional de la Facultad 
de Medicina de la Pontifica Universidad Javeriana. 
Para la inclusión al estudio obtuvimos el asentimien-
to informado de los niños, así como consentimiento 
informado de los adultos, previo a una explicación del 
proyecto (a los niños se les presentó un video).

RESULTADOS

Entrevistas a los pacientes

Fueron 12 pacientes con edades de 11 y 12 años (un 
paciente de ocho años y dos de nueve años rechazaron 
participar). En la Tabla 2 se describen sus enferme-
dades, además se observa que la mayoría fue del sexo 
femenino.

Las entrevistas se agruparon en las siguientes tres 
categorías:

1. Percepción de los niños acerca de la comunicación 
con los médicos en la hospitalización.

 La mayoría se sintieron incluidos en la conversación 
que instauran los médicos. Otros participantes per-
cibieron estar limitada a la anamnesis diaria, pero 
se compartió información que involucra su salud.

 En las entrevistas, ocho niños reconocían a los 

médicos tratantes, pero sólo seis recordaron su 
nombre. Una participante refirió que los elementos 
de protección personal en pandemia COVID-19 fue 
un factor para no reconocer al médico.

 En nueve entrevistas, los niños manifestaron te-
ner la confianza de hacer preguntas a los médicos, 
quienes respondieron de manera oportuna. Dos 
participantes manifestaron no haber preguntado o 
hicieron pocas preguntas porque la madre llevaba 
la conversación, por lo que no fue necesaria su in-
tervención.

 La forma verbal fue la más frecuentemente utiliza-
da para transmitir al niño la información acerca de 
la enfermedad y su tratamiento. Ninguno refirió que 
el uso de gráficas, dibujos o modelos. Dos pacientes 
que requirieron intervención quirúrgica manifes-
taron que los médicos le indicaron las partes del 
cuerpo comprometidas para mayor comprensión.

2. Preferencias de los niños acerca de la transmisión 
de la información

 Once participantes concordaron en la importancia 
de ser incluidos en el proceso de diálogo y escucha 
sobre la enfermedad y el tratamiento ( Tabla 3, 
sección 1). Sólo una participante manifestó no estar 
interesada en conocer acerca de su enfermedad o 
del tratamiento, ni de intervenir en la discusión del 
proceso de salud y enfermedad.

 Trece niños prefirieron recibir la información de 
manera verbal, mientras dos propusieron una ex-
plicación por medio de videos para comprenderla 
mejor.
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 En cuanto al emisor de la información, cinco par-
ticipantes manifestaron preferir recibirla de los 
médicos, porque tienen más experiencia y conoci-
mientos. Otros niños optaron por recibirla de los 
médicos junto con los padres, porque consideraron 
que tenían mayor confianza con los últimos para 
resolver dudas y porque podrían utilizar formas 
más prácticas para dar la información. Un parti-
cipante señaló que la madre fuera quien le diera 
información, por el alto grado de confianza.

 En cuanto al tipo de lenguaje para transmitir la 
información, cuatro expresaron preferir el colo-
quial porque les permite mayor entendimiento. 
Otros manifestaron por una combinación de la 
jerga médica y lenguaje coloquial para “aprender 
nuevas cosas”.

3. Preferencias de los niños en la toma de decisiones
 En general, los niños piensan que no pueden decidir 

por sí solos sobre temas relacionados con su salud 
y porque están bajo la protección de sus padres. 
Además, piensan que las emociones vividas en el 
proceso de enfermedad van a impactar en tomar 
decisiones. Suponen que la decisión más apropiada 

es la de sus médicos, -aunque fuera contraria a 
sus deseos-, porque es imparcial y apoyada en sus 
conocimientos.

 Es importante aclarar que, aunque consideran 
que no pueden decidir solos, sí deben intervenir 
con preguntas sobre su tratamiento y para dar su 
autorización ( Tabla 3, sección 2).

 La mayoría concordó que requieren ayuda en la 
toma de decisiones relacionadas con su salud, 
ya que les da miedo cometer errores. Consideran 
que los padres y médicos tienen más experiencia 
y conocimiento, y pueden poner su salud por 
encima de otras circunstancias. El apoyo debe 
venir de sus padres porque sienten que su salud 
es “responsabilidad de los padres”. Además, que 
ellos los acompañarán en todo el proceso de enfer-
medad y pueden filtrar la información importante 
y transmitirla al médico. Además, traducen la 
información del personal de salud al niño, para 
mayor comprensión.

La información de estas categorías se puede obser-
var en la Figura 1.

Tabla 3: Respuestas a preguntas de acuerdo a secciones de las entrevistas.

Entrevistas a niños o niñas 

1.

2.

Entrevistador: “¿Cómo te sientes cuando los médicos te incluyen a ti?”
Respuesta 1: “Muchos médicos lo hacen, algunos no, pero eso lo deberían hacer […] porque uno como paciente quiere saber lo que pasa. 
Entonces, si a uno lo centran en la información, le dan todas las indicaciones uno puede entender mejor. Claro está, que cuando uno es 
niño no entiende muchas cosas que los adultos sí, entonces lo [deben] explican diferente.” “[..] Me parece bien porque ellos fomentan la 
confianza y a explicarle de manera muy amable a las personas.”

Entrevistador: “¿Tú sientes que puedes decidir acerca de tu salud?”
Respuesta 1: “[…] si un médico dice que tiene que hacer un procedimiento o tales exámenes sabe por qué, la razón. Uno tal vez puede 
intervenir y, pues, le pregunta y ellos responden normal, y uno entiende porque mandan los exámenes.”
Respuesta 2: “La verdad bien, porque sé cómo es mi historia clínica. Entonces, si un médico me pregunta qué pasa, o qué te han dicho 
los médicos, entonces yo misma puedo decir qué me pasa, porque yo soy la paciente en estos casos y soy la que le explico a los médicos.” 
Decidir como tal no […] pero se tiene que tener la idea del paciente y la idea del profesional.”

Entrevistas a madres o cuidadoras 

3. Respuesta: “[…] muchas veces […] en el momento que le dicen las cosas […] hay muchos pensamientos en cabeza y no fluye la pregunta, 
pero él (el niño) la botaba de una, entonces yo decía: “ah, sí, yo también quería preguntar eso […]”, y pudimos sacar muchas cosas de las 
dudas que teníamos.”

4. Respuesta: “Que opinen sí, igual opinar no es decidir. Es bueno que opinen porque igual es el cuerpo de ellos, es la salud de ellos y es su 
tiempo.”

5. Respuesta: “[…] porque van a estar los papás siempre tomando las decisiones por ella, porque aún ella es muy pequeña. Para la edad que 
tiene puede que ella entienda y sepa muchas cosas, pero aún no sabe qué consecuencias va a tener, porque no es una persona que a lo 
largo de la experiencia ha vivido, como sus padres que sí han pasado por muchas etapas donde ya se puede tener decisión.”
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Entrevistas a madres o cuidador

Se entrevistaron 15 participantes, 14 madres y una 
cuidadora. Las características sociodemográficas se 
pueden ver en la Tabla 4 y, como se observa, hubo dos 
madres de quienes no hubo respuestas de sus hijos; 
mientras que dos, corresponden a un mismo paciente.

Las entrevistas se agruparon en tres categorías:

1. Percepción acerca de la comunicación de los médicos 
hacia los niños durante la hospitalización

 La mayoría percibieron que los médicos son empá-
ticos e incluyen a los niños en la transmisión de la 
información, y se preocupan porque entiendan. Esto 
genera tranquilidad y confianza del niño al médico.

 Varias comentaron que pudieron preguntar sus du-
das al médico, quien fue receptivo y dio respuestas 
oportunas. Una participante expresó que era su hijo 

quien realizaba las preguntas y eran complemen-
tarias a las suyas ( Tabla 3, sección 3).

 El lenguaje usado por los médicos fue coloquial, 
al definir palabras de la jerga médica empleadas. 
La comunicación fue verbal y, en los casos de 
intervención quirúrgica, fue pictórica al señalar 
las partes del cuerpo involucradas, o con apoyo 
de imágenes diagnósticas para mayor entendi-
miento.

2. Preferencias acerca de la transmisión de la infor-
mación al niño

 Todas las participantes expresaron que se debe 
incluir a los niños en la transmisión de la informa-
ción sobre su enfermedad, tratamiento y prevención 
desde el inicio de la atención. Para la mayoría, el 
médico debe transmitir la información verbal, con 
y sin apoyo gráfico (dibujos, videos u otro medio 
audiovisual) para capturar fácilmente la atención 
del niño y que sea más didáctico.

Inclusión de los niños en la discusión 
y toma de decisiones en salud

1. Mayor tranquilidad y 
confianza en el médico

2. Menos miedo y ansiedad
3. Compromiso en la prevención, tratamiento 

e identificación de signos de alarma
4. Aprendizaje

Comprender el motivo de 
hospitalización, enfermedad, 

tratamiento y prevención

Percepción del niño sobre la 
transmisión de la información

El médico es receptivo a preguntas 
y las respuestas son oportunas

Comunicación exclusivamente verbal

El médico integra a los niños en la 
conversación diaria por medio de:
1.  Anamnesis
2.  Comunica la información que involucra su salud

Preferencias de los niños en la 
transmisión de información

Emisor compuesto:
1. Médico: conocimiento y experiencia
2. Padre: confianza

Exclusivamente verbal
Opción: ayudas audiovisuales

1. Coloquial: mayor entendimiento
2. Coloquial + jerga médica

Preferencias de los niños en 
la toma de decisiones

1. No pueden elegir, pero SÍ 
intervenir con opiniones, 
preguntas y autorización

2. Sí necesitan apoyo de padres 
y del médico, pues tienen más 
experiencia y conocimiento

Figura 1: Preferencias de los niños en cuanto a su inclusión en el proceso de discusión y toma de decisiones en temas relacionados 
con salud.

Se debe conocer Tener en cuenta

¿De qué manera?

Se logra

Para

Tener en cuenta

¿Quién?

¿Cómo?

¿Con qué 
lenguaje?
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 Con respecto al tipo de lenguaje, la mayoría con-
cuerda en utilizar lenguaje coloquial para mejorar 
entendimiento. Pero, otras comentaron que era ade-
cuado combinar la jerga médica y lenguaje coloquial 
para que el niño entendiera conversaciones futuras 
–“para nutrir el conocimiento”–, lo cual coadyuva a 
dar credibilidad al médico.

 Casi todas consideraban al médico como la fuente 
de información primaria, siempre en compañía de 
los padres. Porque tiene el conocimiento sobre el 
padecimiento y puede responder las dudas de forma 
oportuna. Al estar presentes los padres, pueden 
explicar la información al niño de manera más 
sencilla.

3. Preferencias sobre la intervención de los niños en la 
toma de decisiones

 Quienes respondieron consideraron que: “los niños 
no pueden elegir en temas que involucran su sa-
lud”, pero consideran deben tomar en cuenta sus 
opiniones, porque son ellos “quienes recibirán las 
intervenciones”. El peso de la opinión del menor 
dependerá de la gravedad de la situación.

 También comentaron que las opiniones de los niños 
deberán ser retroalimentadas por los padres o los 
médicos. Considerando que: “la decisión final se 
encuentra a cargo de los padres y los médicos”; si el 
niño no está de acuerdo con la conducta, proponen 
conciliar ( Tabla 3, sección 4).

 Por otro lado, todas consideraron que los niños nece-
sitan apoyo de sus padres y del médico en la toma de 
decisiones en temas que involucran su salud. Esto 
lo justificaron porque no había experiencias previas 
que les ayuden a tomar decisiones. Además, los 
padres pueden discernir sobre lo más conveniente 
en cada caso según el dictamen médico ( Tabla 3, 
sección de entrevista 5).

La información recopilada en las categorías an-
teriores se agrupó en la Figura 2. Por último, en la 
Figura 3 se observa cómo las categorías de los niños y 
adultos convergen. Asimismo, se proponen los aspectos 
a considerar por el personal de la salud en el momento 
de transmitir la información, así como el momento de 
toma de decisiones, a fin de lograr mejor compresión 
por parte del niño. 

DISCUSIÓN

A diferencia de los médicos que toman decisiones en 
nombre de los pacientes, la toma de decisiones compar-
tida es cada vez más importante en diferentes ámbitos 
de la atención médica. Es un enfoque donde médicos 
y pacientes comparten la mejor evidencia disponible 
frente a la tarea de tomar decisiones y, además, los 
pacientes son apoyados en emitir sus preferencias ante 
las diferentes opciones disponibles.25

Tabla 4: Características de los adultos que fueron entrevistados.

Número de participante correspondiente+ Edad (años) Escolaridad Parentesco

1 39 Profesional Madre
2 39 Maestría Madre
3 31 Bachillerato Madre
4 53 Quinto de primaria Cuidadora
4 28 Bachillerato Madre
* 48 Técnico Madre
5 45 Quinto de primaria Madre
6 39 Tecnólogo Madre
7 35 Especialización Madre
8 35 Técnico Madre
9 40 Bachillerato Madre

10 30 Bachillerato Madre
11 43 Profesional Madre

* 35 Segundo bachillerato Madre
12 47 Quinto de primaria Madre

* No se entrevistó al paciente.
+ El número corresponde a los pacientes señalados en la Tabla 1. Del paciente 4 se obtuvo respuesta de la madre y de una cuidadora.
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En pediatría, la toma compartida de decisiones se 
basa en los pacientes (niños o adolescentes), sus padres 
o cuidadores como en los profesionales involucrados a 
la hora de tomar una decisión sobre un determinado 
aspecto de la salud.9 Esto logra una cooperación ge-
nuina entre las tres partes, esperando que haya una 
relación estrecha y colaborativa.9,26

El bajo nivel educativo y un contexto cultural tra-
dicional de evitación de toma de decisiones autónomas 
suelen ser las principales barreras para llevar a cabo 
este enfoque. Por lo tanto, es fundamental favorecer 
habilidades básicas de comunicación clínica efectiva 
por parte del médico y la consecuente consolidación de 
una buena relación médico-paciente.25

El objetivo de este estudio se centró en explorar, 
tanto las preferencias de pacientes en edad escolar 
con enfermedades agudas, como la de sus padres o 
cuidadores sobre su inclusión el proceso de toma de 
decisiones en aspectos relacionados con su salud. Las 

entrevistas permitieron evidenciar que para los niños 
es importante que los integren en el proceso de diálogo; 
al escuchar sobre su enfermedad, el tratamiento y pre-
vención puede aumentar la confianza con el médico, así 
como disminuir la ansiedad y el temor, lo cual pudiera 
propiciar mayor adherencia al tratamiento. Lo anterior 
concuerda con los hallazgos de los estudios de Wangmo 
y colaboradores, Kilkelly y Donnelly, y Kohrman.1,10,27

De acuerdo con lo obtenido en este estudio, los niños 
y sus cuidadores prefieren una información transmitida 
verbalmente y algunos proponen recibirla con ayuda 
de medios audiovisuales. No parece haber preferencia 
en cuanto al tipo de lenguaje, algunos prefieren el len-
guaje coloquial y otros una combinación de este con la 
jerga médica, porque adquieren más conocimiento y 
entenderán mejor las conversaciones futuras. Kilkelly y 
colaboradores, señalaron que la información en el ámbito 
de la salud debe ser transmitida a los niños en palabras 
claras, acordes a la edad y madurez de cada paciente.10

Inclusión de los niños en la discusión 
y toma de decisiones en salud

1. Comprensión enfermedad, tratamiento y 
complicación

2. Mejora el ánimo y la  confianza en el 
personal de salud

3. Aumento en la adherencia al tratamiento

Comprender motivo de 
hospitalización, enfermedad, 

tratamiento y prevención

Opinión de los padres sobre la 
comunicación de los médicos hacia 
los niños durante la hospitalización

Coloquial al explicar jerga médica

Exclusivamente verbal
En caso de cirugía, gráficas pueden ayudar

El médico es empático e incluye al niño y 
se preocupa porque el niño comprenda

Preferencias de los padres en la 
transmisión de información al niño

Emisor compuesto:
1. Médico: conocimiento y experiencia
2. Padre: conoce al niño, aplica filtro de 

información

Verbal y gráfica

1. Coloquial
2. Coloquial + jerga médica

Preferencias de los padres en la 
toma de decisiones

1. Los niños no pueden elegir, pero 
SÍ se debe tener en cuenta sus 
opiniones

2. Los niños deben tener apoyo de los 
padres y del médico

Figura 2: Preferencias de las madres o cuidadoras sobre la inclusión de los niños en el proceso de discusión y toma de decisiones en 
temas relacionados con salud.
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El emisor ideal, tanto para los niños como para 
los padres, es el integrado por el médico y los padres 
para complementar el contenido y la forma de la co-
municación. El médico cuenta con más experiencia 
y conocimiento, mientras los padres conocen y están 
más cercanos al niño, por tanto, les generan más 
confianza para emitir sus dudas y los padres tienen 
formas más cercanas al paciente para compartir la 
información.

En nuestro estudio, tanto los niños como los padres 
consideran que los menores no pueden decidir en temas 
relacionados con su salud y necesitan apoyo de los 
adultos para tomar este tipo de decisiones, lo cual se 
justifica por la falta de madurez, poca experiencia y la 
falta de control de emociones. Sin embargo, solicitan 
que los niños hagan preguntas y emitan opiniones sobre 
el o los tratamientos, y la autorización para los mismos. 
Por supuesto, el peso de la opinión del niño depende-
rá de la gravedad de la situación clínica. Harrison y 

colaboradores proponen cierto grado de participación 
según grupos etarios; en particular los escolares deben 
recibir información, pero su capacidad de decisión es 
limitada, ya que no comprenden plenamente todas las 
implicaciones al asentir o disentir.28

Por último, es importante resaltar que la percepción 
general sobre la responsabilidad de la decisión final 
recae sobre los padres y los médicos. En el supuesto 
que el niño discrepe de la conducta a seguir, los padres 
expresan que no se debe imponer la decisión sino con-
ciliar las posiciones.9

A través de las entrevistas se identificó que, en 
nuestro hospital, la mayoría de los niños se sintieron 
incluidos en la conversación de los médicos con sus 
padres. Además, expresaron que pudieron preguntar 
y resolver sus dudas. Esto discrepa de otros estudios 
donde los niños participaron pasivamente en la entre-
vista diaria o se hacía caso omiso a sus inquietudes u 
opiniones.11,20 

Figura 3: Preferencias en la inclusión de los niños en la discusión y proceso de toma de decisiones en temas que involucran su salud. 
Se presentan los aspectos que debería tener en cuenta el profesional de la salud en el momento de la transmisión de la información.

Inclusión de los niños en la discusión y toma de decisiones en salud

Preferencias en la toma de decisiones

Los niños no pueden elegir, pero SÍ intervenir con:
Opiniones
Preguntas

Su autorización

Los niños sí necesitan apoyo del médico y sus padres

Preferencias en la transmisión de la información

Emisor compuesto
Aplicar filtro a la información

Verbal + apoyo gráfico

1. Coloquial
2. Coloquial + jerga médica

¿Quién?

¿Cómo?

¿Con qué 
lenguaje?

Comprender el motivo de hospitalización, enfermedad, 
tratamiento y prevención

Se debe tener en cuenta

Padres

Niños

Ambos

Objetivo:
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Una limitante del estudio fue que sólo se pudo 
obtener las respuestas de las madres, por lo que se 
desconoce cuál sería la opinión de los papás.

CONCLUSIONES

Al parecer los pacientes en edad escolar prefieren ser 
incluidos en la toma de decisiones en situaciones que 
involucran su salud, pero siempre en compañía de sus 
padres.
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RESUMEN

Introducción: el tamiz metabólico ampliado (TMA) para 
recién nacidos incluye la detección de anemias hemolíticas 
hereditarias (AHH). Objetivo: estimar la prevalencia de 
AHH en la población pediátrica de los servicios de salud 
de Petróleos Mexicanos. Material y métodos: estudio 
transversal y descriptivo realizado de enero 2005 a febrero 
2018. Se incluyeron 37,975 recién nacidos vivos a los que 
se les realizó TMA. Resultados: el 0.83% (n = 314) de la 
población presentó algún tipo de AHH; 181 fueron positivos 
para una hemoglobinopatía, de los cuales 122 (67.4%) tu-
vieron hemoglobina S (HbS) y 70 fueron mujeres (85.4%). 
Por su parte, 133 pacientes se detectaron con deficiencia de 
glucosa-6-fosfato-deshidrogenasa (G6PD), de los cuales 127 
eran hombres (95.8%). Conclusiones: la detección oportuna 
de AHH es importante para evitar complicaciones, como las 
crisis hemolíticas.

Palabras clave: anemia hemolítica hereditaria, tamiz neo-
natal, hemoglobina S, deficiencia de glucosa 6 fosfato des-
hidrogenasa.

ABSTRACT

Introduction: extended newborn screening (ENS) includes 
the detection of hereditary hemolytic anemias (HHA). 
Objective: to estimate the prevalence of HHA in the pediatric 
population of the Petróleos Mexicanos health services. 
Material and methods: cross-sectional and descriptive study 
carried out from January 2005 to February 2018. 37,975 
live newborns who underwent ENS were included. Results: 
0.83% (n = 314) of the studied population presented some 
type of HHA; 181 were positive for a hemoglobinopathy, of 
which 122 (67.4%) had hemoglobin S (HbS) and 70 were 
women (85.4%). Additionally, 133 patients were detected 
with glucose 6-phosphate dehydrogenase (G6PD) deficiency, 
of which 127 were men (95.8%). Conclusions: timely 
detection of HHA is important to avoid complications, such 
as hemolytic crises.

Keywords: hereditary hemolytic anemias, extended newborn 
screening, hemoglobin S, G6PD deficiency.
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INTRODUCCIÓN

En 1973, se estableció el primer programa de tamiz 
para hipotiroidismo congénito, siendo Canadá el primer 
país en implementarlo, seguido por los Estados Unidos 
de Norteamérica en 1975. En México, el tamiz neonatal 
se realizó por primera vez en 1973.1-5

El término tamiz neonatal ampliado (TMA) se 
refiere a la prueba que, además de hipotiroidismo, 
detecta múltiples enfermedades, incluyendo errores 
innatos del metabolismo de los aminoácidos, de los 
ácidos orgánicos y de los defectos de la oxidación de los 
ácidos grasos.3 En 2014, se publicó la Norma Oficial 
Mexicana para la prevención y control de los defectos 
al nacimiento en la obligatoriedad de la realización del 
tamiz metabólico neonatal.4

La única institución de salud en México del sector 
público que realiza el panel de TMA para la detección 
del mayor número de padecimientos es Petróleos Mexi-
canos (PEMEX). De inicio, detectaba 69 enfermedades 
en el 2005, y a partir del 2012 se amplió a 76 enferme-
dades, el cual incluye enfermedades lisosomales. En 
PEMEX, el TMA se realiza entre el tercer y séptimo día 
de vida extrauterina, para garantizar la cobertura al 
100% de todos los recién nacidos (RN) que se atienden 
en los servicios médicos de la institución.6-9

Este tamizaje también tiene capacidad para la de-
tección en el periodo neonatal de anemias hemolíticas 
hereditarias (AHH); siendo las hemoglobinopatías y la 
deficiencia de glucosa-6-fosfato-deshidrogenasa (G6PD) 
en glóbulos rojos las más frecuentes.10,11

Existen diferentes tipos de hemoglobinopatías, 
como la presencia de hemoglobina S (HbS) que produce 
la anemia de células falciformes. En la actualidad, se 
conocen variantes genéticas de la HbS; por ejemplo, la 
variante heterocigota conocida como rasgo falciforme 
o rasgo drepanocítico (HbAS), variante homocigota o 
anemia de células falciformes (HbSS), el doble heteroci-
goto o HbS-talasemia, y el doble heterocigoto con otras 
variantes estructurales (HbSC, HbSD, HbSX).12-16

Las talasemias son un grupo heterogéneo de alte-
raciones, que tienen en común el defecto en la síntesis 
de una o varias de las cadenas de globina.17-19 La 
alfa-talasemia es la forma más frecuente, debida a la 
deleción de genes de globina.8,20-23

Por su parte, la deficiencia de G6PD corresponde 
a un defecto enzimático y está presente en más de 
400 millones de personas en todo el mundo.9,24 Es 
una enfermedad hereditaria ligada al cromosoma 
X, de la cual se han descrito alrededor de 140 mu-
taciones.25,26

El objetivo de este estudio es conocer la prevalen-
cia de AHH detectadas por TMA en población mexicana 
que tiene acceso a los servicios médicos de PEMEX.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se trata de un estudio transversal y descriptivo, que 
se realizó con los resultados del programa de tamiz 
neonatal en el periodo de enero 2005 a febrero 2018 en 
los servicios de salud de PEMEX. En el programa se 
incluye el registro nacional de nacimientos de todas las 
unidades médicas (tanto de hospitales generales, como 
hospitales regionales y centrales), las cuales están ubi-
cadas en diferentes estados de la República mexicana.

El TMA se realizó a partir de gotas de sangre obte-
nidos del talón de los RN, que fueron colocadas sobre 
papel filtro, para después ser analizadas mediante espec-
trometría de masas en tándem (MS/MS). Las muestras 
fueron realizadas en el laboratorio Genomi-k S.A. de 
C.V. con sede en Monterrey, Nuevo León.

Los neonatos detectados con TMA anormal para 
una AHH se les realizó diagnóstico confirmatorio por 
el servicio de Hematología Pediátrica del Hospital 
Central Sur, ubicado en la Ciudad de México. Para 
la confirmación se detectó la deficiencia de actividad 
enzimática de G6PD, mientras que para la detección 
de hemoglobinas anormales se utilizó electroforesis 
estándar o HPLC.

Análisis estadístico. Fue de tipo descriptivo; para 
las variables cuantitativas se utilizó promedio y des-
viación estándar, y para las variables cualitativas 
se utilizó frecuencias y porcentajes. Para estimar la 
prevalencia se consideró como denominador a todos 
los RN derechohabientes de PEMEX, excluyendo a 
los pacientes que fallecieron antes de la realización 
del tamiz. El numerador correspondió a los casos con 
diagnóstico confirmatorio para casos de deficiencia de 
G6PD, mientras que para hemoglobinopatías corres-
ponde a los casos detectados por tamiz.

RESULTADOS

En el periodo de estudio hubo 37,975 RN vivos en quie-
nes se realizó TMA, en los servicios de salud de PEMEX. 
Se analizaron dos grupos de estudio que corresponden al 
0.83% (n = 314) de la población; el grupo 1 se conformó 
por 181 neonatos (0.47%) con resultados positivos de 
tamiz para alguna hemoglobinopatía, y el grupo 2 con 
133 individuos (0.36%) con deficiencia de G6PD.

De los 181 pacientes que dieron positivo para una 
hemoglobinopatía, la edad promedio al diagnóstico 
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definitivo fue de ocho meses, y 34.8% (n = 63) eran 
menores de tres meses. Con respecto al tipo de he-
moglobinopatía, la más frecuente fue la HbS en 122 
RN (67.4%), haciendo la observación de que sólo 
13.3% (n = 24) presentó manifestaciones clínicas 
(Tabla 1).

Al analizar la distribución geográfica de los pa-
cientes detectados con hemoglobinopatías se observó 
que la mayoría era del estado de Veracruz (n = 103, 
57%), seguido por Tabasco en 21.5% (n = 39) pacientes 
(21.5%) (Figura 1).

En cuanto a los pacientes con deficiencia de G6PD 
(n = 133), la mayoría se diagnosticó antes de los tres 
meses de vida (53.4%) (Tabla 2). Sólo 6% (n = 8) presen-
tó manifestaciones clínicas. Al analizar la distribución 
geográfica, se observó que la mayor proporción eran 
originarios del estado de Veracruz (52.6%, n = 70), 
seguido de Tabasco (24%, n = 32) y Campeche (7.5%, 
n = 10) (Figura 2).

DISCUSIÓN

En este estudio, se hace el análisis del programa el 
tamizaje neonatal para hemoglobinopatías y deficien-
cia de G6PD en 37,975 RN de los servicios de salud de 
PEMEX. Ésta es una institución pública que otorga 
servicios de salud aproximadamente a 1% de la pobla-
ción mexicana.

De los 181 casos detectados por tamiz con patrón 
anormal de hemoglobina, en su mayoría n = 122 
(67.4%) corresponden a alteraciones estructurales de 
tipo hemoglobina S. Lo que concuerda con estudios 
previos tanto nacionales como internacionales, ya que 
mencionan que en los últimos años las tendencias mi-
gratorias mundiales han cambiado la epidemiología de 
las hemoglobinopatías.26 Este tipo de hemoglobinopatía 
se encuentra distribuida por todas las Américas como 
resultado del flujo genético proveniente del África y una 
pequeña fracción aportada por inmigrantes europeos.27 
Según el registro epidemiológico de la Organización 
Mundial de la Salud, 71% de los países del mundo tiene 
pacientes con hemoglobinopatías, siendo un problema 
de salud pública.20,28

En México, esta alteración se encuentra en pobla-
ciones costeras en virtud de la elevada proporción de 
personas afrodescendientes, donde la frecuencia de 
portadores es del orden de 10%, y uno de cada 400 RN 
tendrá la enfermedad.29-33 Estos reportes son consis-
tentes con nuestro estudio, ya que Veracruz y Tabasco 
en conjunto representaron casi 80% de las hemoglobi-

Tabla 1: Características clínicas de los pacientes positivos por 
tamiz a hemoglobinopatía (N = 181).

n (%)

Género
Hombres 83 (45.9)
Mujeres 98 (54.1)

Edad del diagnóstico (meses)* 8.4 ± 12.7
Edad del diagnóstico por intervalos de edad en 
meses

≤ 3 63 (34.8)
4-6 56 (30.9)
7-9 17 (9.4)
10-12 23 (8.3)
> 12 22 (5.0)

Presencia de manifestaciones clínicas 24 (13.3)
Afectación familiar

Padres 134 (74.0)
Hermanos 113 (62.4)

Tipos de hemoglobina (n = 167)+
HbA 16 (8.8)
HbS 122 (67.4)
HbC 5 (2.8)
HbJ 10 (5.5)
HbD 0 (0)
Otros 14 (7.7)

* Promedio ± desviación estándar.
+ Sólo se consideran los 167 casos en quienes se ha confirmado la 
hemoglobinopatía.

Figura 1: Distribución geográfica de los neonatos positivos a he-
moglobinopatías por tamiz.
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tos con deficiencia de G6PD en etapas tempranas para 
tratar de evitar que los pacientes se diagnostiquen 
cuando tienen una crisis hemolítica,43 o también para 
permitir prevenirlas al orientar a los padres sobre los 
fármacos o alimentos (por ejemplo, ingesta de habas) 
que propician las crisis.44-48 En este estudio, sólo 6% 
de los neonatos presentaron síntomas, lo que coincide 
con la literatura, donde la mayoría de los casos son 
asintomáticos a lo largo de su vida.44
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Figura 2: Distribución geográfica de los neonatos positivos a 
deficiencia de glucosa-6-fosfato-deshidrogenasa.
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RESUMEN

Introducción: la malformación aneurismática de la vena de 
Galeno es una anomalía congénita de baja frecuencia, pero 
tienen alta letalidad. Objetivo: describir el caso de un neo-
nato con malformación aneurismática de la vena de Galeno 
(MAVG) tipo II. Caso clínico: masculino con diagnóstico 
prenatal por sonografía fetal de MAVG. Nace a las 37 se-
manas de gestación. Cursó con hemorragia intraventricular 
e hidrocefalia en la etapa neonatal. A los dos meses de vida 
se realiza embolización endovascular; sin embargo, fallece a 
los cinco meses de edad por trombosis del seno longitudinal 
superior, hemorragia cerebral masiva e hipertensión intra-
craneana. Conclusiones: los pacientes con MAVG tienen 
riesgo muy elevado de fallecer, su detección oportuna puede 
mejorar su pronóstico.

Palabras clave: vena de Galeno, vena cerebral magna, 
malformación, aneurisma, recién nacido.

ABSTRACT

Introduction: vein of Galen aneurysmal malformation 
(VOGM) is a low-frequency congenital anomaly, but with high 
lethality. Objective: we present a neonate with VOGM type II. 
Clinical case: male newborn with prenatal diagnosis by fetal 
sonography of VOGM. He was born at 37 weeks of gestation. 
He suffered intraventricular hemorrhage and hydrocephalus 
in the neonatal period. At two months of age, endovascular 
embolization was performed; However, he died at five months 
of age due to thrombosis of the superior longitudinal sinus, 
massive cerebral hemorrhage, and intracranial hypertension. 
Conclusions: patients with VOGM have a high risk of dying; 
early detection may improve their prognosis.

Keywords: vein of Galen, great cerebral vein, malformation, 
aneurysm, newborn.

INTRODUCCIÓN

La vena de Galeno o vena cerebral mayor se encuen-
tra en la línea media, pasa debajo del cuerpo calloso y 
forma el seno recto al unirse al seno sagital inferior.1

Las malformaciones de la vena de Galeno correspon-
den a fístulas arteriovenosas congénitas, que general-

Abreviaturas:

DAVG = dilataciones aneurismáticas de la vena de Galeno. 
MAVG = malformación aneurismática de la vena de Galeno.
RN = recién nacidos. 
SDG = semanas de gestación. 
UCI = Unidad Cuidados Intensivos. 
UCIN = Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales. 
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mente se asocian a insuficiencia cardiaca e hipertensión 
pulmonar en los recién nacidos (RN).2 A mediados del 
siglo XX, Jaeger y colaboradores describieron el primer 
caso de un “aneurisma de la vena de Galeno”.3 Mientras 
que en 1989, Charles Raybaud reconoció sus conexiones 
fistulosas con la vena prosencefálica mediana.4 Este 
tipo constituye 1% de las malformaciones vasculares 
intracraneales, pero en la edad pediátrica alcanza 
30%.5 Hay pocos estudios epidemiológicos, pero Brevis 
y su equipo informaron una incidencia de uno por cada 
58,100 partos.6

Berenstein y Lasjaunias las clasificaron en dos 
grupos: 1) malformación aneurismática de la vena de 
Galeno (MAVG) y 2) dilataciones aneurismáticas de la 
vena de Galeno (DAVG). Estas últimas se asocian con 
una malformación arteriovenosa intraparenquimatosa 
que confluye a una vena de Galeno. A su vez, por su 
arquitectura existen dos subtipos de MAVG: forma 
coroide o tipo I, y la mural o tipo II. La primera tiene 
un comportamiento clínico más grave, causada por una 
derivación arteriovenosa cerebral masiva que produce 
sobrecarga en las cavidades derechas del corazón, llevan-
do a insuficiencia cardiaca.7 Con manejo médico y técni-
cas endovasculares la supervivencia de estos pacientes 
ha mejorado, pero debido a que producen hemorragia 
intracraneal, la mortalidad y secuelas son frecuentes.8,9

En este artículo presentamos el caso de un paciente 
RN con MAVG, quien desarrolló hemorragia cerebral 
y muerte.

PRESENTACIÓN DEL CASO

RN masculino, primer producto de una madre de 19 
años. A las 25 semanas de gestación (SDG), por eco-

grafía gestacional, se identificó un hematoma supra-
tentorial. Mientras que a las 33.6 SDG, por sospecha 
de holoprosencefalia se realizó una neurosonografía 
fetal, en la cual se encontró imagen anecoica en for-
ma de reloj de arena, de dimensiones de 74 × 37 mm, 
vascularizada, sugestiva de malformación venosa tipo 
aneurisma de la vena de Galeno (Figura 1). A las 35 
SDG por ecocardiografía se detectó cardiomegalia con 
sobrecarga de cavidades derechas.

El paciente nació a las 37 SDG mediante cesá-
rea electiva, con buena adaptación neonatal, así 
como peso y talla normales. Se decidió su trasladó 
a la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales 
(UCIN). En la exploración física se encontró ma-
crocefalia, fontanela anterior amplia y normotensa, 
malformación vascular cutánea de la región frontal 
izquierda extendida a párpado superior ipsilateral, 
puente nasal amplio, ausencia de soplos cardiacos, 
acrocianosis, y con reflejos primarios presentes. Por 
ecocardiografía Doppler color se detectó hipertensión 
arterial pulmonar grave, confirmando la dilatación 
de cavidades derechas y disfunción diastólica del 
ventrículo derecho. La tomografía de cráneo simple 
evidenció la MAVG (Figura 2).

Al sexto día de vida se trasladó a sala general 
con oxígeno. Se decidió iniciar espironolactona. Al 
octavo día de vida, una angiorresonancia magnética 
cerebral confirmó el hallazgo tomográfico, con una 
clasificación de Yasargil tipo II (Figura 3). Fue valo-
rado por neurocirugía pediátrica, planteando manejo 
endovascular de manera programada, por lo que se 
egresó a su domicilio.

A los dos meses fue llevado al hospital por intole-
rancia a la vía oral. Se solicitó tomografía cerebral, 

Figura 1: Neurosonografía fetal, 34.6 semanas de edad gestacional. En línea media se aprecia imagen anecoica en forma de reloj de 
arena de 74 × 37 mm, que abarca desde la región subtalámica hasta la región infratentorial y hasta el occipital, con flujo venoso en su 
interior, sugestivo de malformación arteriovenosa, con sospecha de aneurisma de la vena de Galeno.
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Figura 3: Angiorresonancia cerebral simple. Se observa dilatación del seno longitudinal superior y gran dilatación de la vena de Galeno. 
Existen pequeñas fístulas con ramas perforantes talámicas izquierdas y derechas. Hay efecto de masa sobre el parénquima cerebral y 
dilatación secundaria del sistema ventricular supratentorial. Imágenes compatibles con malformación de la vena de Galeno, Yasargil tipo II.

Figura 2: Tomografía simple de cráneo. En línea media se observa lesión voluminosa ovoide, con densidad superior al parénquima 
cerebral, que separa los ventrículos laterales y obstruye el tercer ventrículo. Mide 4.3 × 4.9 cm. Tiene apariencia vascular. Seno longitu-
dinal superior y seno recto se observan dilatados. Imagen compatible con malformación aneurismática de vena de Galeno.

DISCUSIÓN

La MAVG es una anomalía rara del sistema vascular 
cerebral que se desarrolla durante la gestación. Su 
fisiopatología no está del todo clara; sin embargo, se ha 
postulado que se origina entre la segunda y undécima 
semana de gestación, a partir de la persistencia de una 
conexión anormal entre los vasos coroideos primitivos 
y la parte proximal la vena mediana de Markowski, 
en el prosencefálico. Cuando no hay involución de esta 
conexión se favorece el desarrollo de otros vasos deri-
vativos arteriovenosos anormales, y a la deformación 
de la vena de Galeno.10

Entre los subtipos de MAVG, el coroideo es la 
forma más grave dada su asociación con insuficien-
cia cardiaca, macrocefalia y dilatación de las venas 
orbitarias.11

documentando hemorragia intraventricular. Se detectó 
anemia grave e ingresa a Unidad Cuidados Intensivos 
(UCI). Se realizó nueva angiorresonancia cerebral, 
evidenciando aneurisma gigante de la vena de Galeno, 
hidrocefalia obstructiva y trombosis del seno longitudi-
nal superior. Quince días después se realizó panangio-
grafía cerebral con embolización de fístula de la vena 
de Galeno, sin complicaciones. Por la hidrocefalia, se 
llevó a cabo derivación ventrículo-peritoneal. Se egresó 
al estar estable.

Cinco meses después de internamiento anterior, el 
paciente es llevado al servicio de Urgencias con signos 
de hipertensión endocraneana, por lo cual se ingresó a 
la UCI. En imagen de tomografía cerebral se identificó 
hemorragia intracraneana masiva (Figura 4), lamen-
tablemente el paciente se deterioró progresivamente 
llegando a muerte cerebral y fallecer.
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Las manifestaciones clínicas se derivan del efec-
to de “masa” del aneurisma (compresión), como un 
fenómeno de robo o hipoperfusión vascular cerebral 
que puede causar hidrocefalia.12 Los RN suelen pre-
sentar infartos cerebrales y leucomalacia, además de 
hidrocefalia.10

Para el diagnóstico de las MAVG se requieren 
estudios de imagen, con las cuales se puede detectar 
la malformación desde la vida intrauterina o en las 
primeras horas de vida. Las imágenes por tomografía 
y resonancia magnética craneal permiten demostrar 
la malformación arteriovenosa, pero la angiogra-
fía cerebral o la angiorresonancia son los estudios 
ideales para disponer de la anatomía precisa de la 
malformación y de los vasos que alimentan la fístu-
la; esta información es importante para planear el 
tratamiento.

El tratamiento de elección es la embolización 
endovascular, realizada idealmente después de los 
cinco meses de edad (como en nuestro paciente). La 
principal complicación de este tratamiento es la he-
morragia cerebral. Es importante considerar que el 
manejo de estos pacientes incluye la estabilización 
cardiovascular, para mejorar el gasto cardiaco sisté-
mico no cerebral.12

La mortalidad en pacientes con MAVG, en ausen-
cia de un manejo quirúrgico, es casi del 100%.13,14 Si 
bien, las técnicas endovasculares actuales, junto con 
el soporte neurocardiorrespiratorio de los cuidados 
intensivos han logrado incrementar la supervivencia, 
los casos de inicio neonatal aún se consideran de mal 
pronóstico.14,15
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Todani type IVa choledochal cyst in a newborn 
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RESUMEN

Introducción: los quistes del colédoco (QC) son malfor-
maciones congénitas infrecuentes que producen dilatación 
quística de los conductos biliares intra y extrahepáticos. 
Objetivo: describir el caso de un recién nacido (RN) con un 
QC, Todani tipo IVa. Descripción del caso: RN a término 
con peso bajo al nacer, tuvo detección prenatal de dilatación 
de vía biliar. En los primeros días de nacimiento, por estudios 
de imagen, se diagnosticó QC, Todani tipo IVa. A los 15 
días de vida se realizó resección del quiste y reconstrucción 
mediante hepato-yeyunostomía en Y de Roux. El paciente 
tuvo una buena evolución posoperatoria. Conclusiones: el 
diagnóstico prenatal y neonatal de los quistes del colédoco, 
así como su estudio y manejo temprano son importantes 
para evitar complicaciones y mejorar el pronóstico de estos 
pacientes.

Palabras clave: quiste del colédoco, conductos biliares, 
ictericia, cirugía, recién nacido.

ABSTRACT

Introduction: choledochal cysts (CC) are rare congenital 
malformations that cause cystic dilation of the intra- and 
extrahepatic bile ducts. Objective: we present the case of 
a newborn with a CC, Todani type IVa. Case description: 
newborn at term with low birth weight; bile duct dilation was 
detected prenatally. In the first days of life by imaging studies, 
CC Todani type IVa was diagnosed. At 15 days of age, the 
cyst was resected, as well as reconstruction using Roux-en-Y 
hepatojejunostomy. The patient had a good postoperative 
course. Conclusions: prenatal and neonatal diagnosis 
of choledochal cysts, as well as their early treatment, are 
essential to avoid complications and improve the prognosis 
of these patients.

Keywords: choledochal cyst, bile ducts, jaundice, surgery, 
newborn.

Abreviaturas:

ALT = alanina aminotransferasa. 
AST = aspartato aminotransferasa. 
CPRE = colangiopancreatografía retrógrada endoscópica. 

GGT = gamma-glutamil transferasa. 
QC = quistes del colédoco. 
RN = recién nacido. 
FA = fosfatasa alcalina.
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INTRODUCCIÓN

Los quistes del colédoco (QC) son malformaciones con-
génitas que producen diferentes grados de dilatación 
quística de los conductos biliares intra y extrahepáti-
cos. Su frecuencia varía de un caso por cada 100,000 
a 150,000 nacidos vivos; sin embargo, la incidencia es 
mayor en países asiáticos.1-3

Según su ubicación, Todani y colaboradores 
clasificaron los QC en cinco tipos. El tipo I es la 
dilatación quística del colédoco con la vía biliar in-
trahepática normal, y se subdivide dependiendo de 
si la dilatación es esférica (Ia), segmentaria (Ib) o 
fusiforme (Ic). El tipo I es la forma de presentación 
más común (50-90% de los casos) y la más detectada 
en ultrasonido prenatal. El tipo II es un divertículo 
aislado que protruye del conducto hepático común 
o del colédoco (2%). El tipo III es la dilatación del 
segmento intraduodenal del conducto biliar común 
(coledococele). El tipo IV se presenta en 15-20% de 
los casos y es la dilatación quística intrahepática 
o extrahepática de los conductos biliares; esta úl-
tima se divide en tipo IVa, en la que se presentan 
múltiples quistes intra y extrahepáticos, y el tipo 
IVb, en la que se presentan sólo múltiples quistes 
extrahepáticos. Finalmente, el tipo V o enfermedad 
de Caroli es la dilatación quística de los conductos 
biliares intrahepáticos con vía extrahepática nor-
mal.1,2,4

Las manifestaciones clínicas varían con la edad 
de presentación. La ictericia se identifica en la 
presentación temprana o neonatal (< 24 meses), 
mientras que el dolor abdominal se observa en la 
presentación tardía (> 24 meses).4 En el recién 
nacido (RN) además de ictericia puede haber aco-
lia, distensión abdominal y alteración de pruebas 
hepáticas,5 y sólo 20% cursa con la tríada clásica 
de ictericia, dolor abdominal y masa en hipocondrio 
derecho.2,4,6 En el periodo neonatal, el diagnóstico 
diferencial principal es la atresia de vías biliares. 
Puede ser difícil distinguirlos porque los QC están 
casi o totalmente obstruidos; sin embargo, los quis-
tes son más grandes y las vesículas biliares no son 
atrésicas.6,7 Es importante diferenciar entre estas 
dos entidades, ya que el tratamiento y el pronóstico 
son diferentes, aunque se han reportado casos que 
presentan de forma concomitante.8,9

El objetivo del presente reporte es comunicar el 
proceso diagnóstico-terapéutico de un paciente al que se 
detectó QC en el periodo perinatal, teniendo en cuenta 
que hay pocos reportes de casos similares.10

CASO CLÍNICO

RN de sexo masculino en quien durante el embarazo 
por ecografía se identificó restricción del crecimiento 
intrauterino y aumento en la presión de las arterias 
uterinas; a las 26 semanas se identificó dilatación de 
la vía biliar extrahepática, vesícula biliar de 7 mm y 
dilatación de la vía biliar extrahepática.

Nació a las 39 semanas de gestación, por cesárea 
secundario a preeclampsia severa, pero sin compli-
caciones. Peso de 2,405 gramos, talla 46 cm; como 
único hallazgo en el examen físico fue una fosita 
sacra sin fondo.

Por el antecedente prenatal de dilatación de la 
vía biliar extrahepática se decidió hospitalizarlo para 
vigilancia y realizar estudios. Se efectuó ecografía he-
patobiliar, en la cual se reportó quiste de colédoco tipo 
IVa (clasificación de Todani) y sospecha de agenesia 
de vesícula biliar.

El paciente presentó ictericia con bilirrubinas trans-
cutáneas por lo que se inició fototerapia con resolución 
parcial; posteriormente incrementó la ictericia, con 
bilirrubina total en 10.10 mg/dL a expensas de la in-
directa, sin incompatibilidad de grupo o Rh. Niveles de 
gamma-glutamil transferasa (GGT) elevado (105 U/L), 
lo mismo que aspartato aminotransferasa (AST) en 55 
U/L, pero alanina aminotransferasa (ALT) normal (9 
U/L), lo mismo que fosfatasa alcalina (FA) (137 U/L), 
por lo que no se consideró con criterios de colestasis.

Al día seis de vida se realizó la colangiorreso-
nancia, cuyo reporte fue de ectopia de la vesícula 
biliar, alteración en su eje transverso, parcialmente 
distendida, leve dilatación del conducto cístico de 
6 mm en el plano axial, dilatación del colédoco en 
todo su trayecto, que alcanzó 14 mm de diámetro 
con extensión a los radicales centrales bilaterales. 
Dilatación del colédoco con extensión al segmento 
distal del conducto cístico y a los radicales biliares 
centrales, compatibles con malformación de Todani 
tipo IVa (Figuras 1 y 2). Por lo anterior, se programó 
para manejo quirúrgico.

Al 15° día de vida se realizó el procedimiento quirúr-
gico, encontrando colédoco de 15 mm que se extendía 
dentro del páncreas, vesícula biliar ectópica dirigida 
hacia el hilio hepático, inflamación alrededor del quiste 
de colédoco, bilis espesa y con barro biliar, conducto 
hepático común sin dilación. Se realizó resección del 
quiste, colecistectomía y reconstrucción mediante 
hepato-yeyunostomía en Y de Roux, con drenaje de 
Blake. Tres días posterior a la cirugía se inició vía en-
teral con leche materna, con adecuada tolerancia, sin 



González-Solano MA y cols. Quiste de colédoco en recién nacido

Rev Mex Pediatr. 2023; 90(2): 68-7170

acolia. Unos días después fue egresado para continuar 
vigilancia ambulatoria

Los resultados de patología fueron: colangitis agu-
da, quiste de colédoco y vesícula biliar con cambios 
congestivos.

Un mes posterior a su egreso tenía una adecuada 
evolución, sin ictericia ni acolia, adecuada tolerancia 
a la vía oral. Al año de seguimiento seguía en buenas 
condiciones generales, ecografía normal y perfil hepá-
tico sin alteraciones.

Figura 1: Resonancia magnética secuencia T2W-TSE, coronal. A) Ectopia de la vesícula biliar (cabeza de la flecha), aumento del diá-
metro del conducto cístico desde su origen (flecha azul) y en su recorrido. B y C) Dilatación en la llegada del conducto cístico (flecha 
azul) con dilatación de todo el colédoco (flecha verde) y parcialmente del radical biliar derecho (cabeza de flecha roja).

A B C

Figura 2: Resonancia magnética secuencia T2W-TSE, axial. Ectopia de la vesícula biliar (cabeza de flecha), aumento en el diámetro 
del conducto cístico en todo su recorrido (flecha azul); más relevante aún, la presencia de dilatación en todo el colédoco (flecha verde) 
y parcialmente del radical biliar izquierdo (cabeza de flecha roja). Estos hallazgos en las cuatro imágenes confirman que se trata de un 
quiste de colédoco, Todani IV.

A

C

B

D                  
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DISCUSIÓN

Los QC fueron descritos desde el siglo XVIII; sin em-
bargo, hasta el momento no se podido identificar su 
etiología. Se han propuesto múltiples teorías; la más 
aceptada es la unión biliopancreática anómala; una 
malformación caracterizada por una unión del conducto 
biliar común y el conducto pancreático proximal al es-
fínter de Oddi, lo que genera un canal pancreatobiliar 
largo con ausencia de función del esfínter en el punto de 
unión.2,10,11 Esta teoría ha sido respaldada por una alta 
prevalencia de conductos comunes largos en pacientes 
con quistes del colédoco.11,12 

La mayoría de los QC son diagnosticados en la 
infancia y adolescencia (75-80%), siendo poco común 
en la etapa neonatal. Uno de los métodos diagnósticos 
más útiles es la ecografía y con los avances en la tecno-
logía el diagnóstico puede ser prenatal.2,4 Usualmente 
se presenta como una masa anecoica simple en el he-
miabdomen superior anterior al riñón derecho, cerca 
de la vena porta.1,2,4,5 Los diagnósticos diferenciales 
incluyen: el quiste hepático, quiste mesentérico u 
omental, duplicación duodenal o vesicular, quiste renal, 
hidronefrosis, hemangioma hepático, o de dilatación de 
asas intestinales.2,4,5

Debido a que la ultrasonografía tiene limitaciones 
para evaluar todo el árbol biliar, se utilizan colangio-
pancreatografía retrógrada endoscópica (CPRE) o la 
colangiorresonancia para la planeación quirúrgica, 
ya que delimitan el sistema hepatobiliar y exponen la 
anatomía vascular y ductal anormal. La colangiorre-
sonancia tiene una sensibilidad entre 70-100% y espe-
cificidad entre 90-100% para el diagnóstico de QC.2,8,11

El tratamiento consiste en la resección quirúrgica 
del quiste y la realización de una hepato-yeyunoanas-
tomosis en Y de Roux.2,7,13 La cirugía disminuye las 
complicaciones relacionadas con los QC como colangitis, 
pancreatitis, absceso hepático, peritonitis biliar por 
ruptura del quiste, fibrosis del conducto común, cálculos 
del colédoco, hipertensión portal, hemorragia digestiva, 
varices esofágicas y cirrosis.1,3,6 Además se ha descrito 
que los QC se asocian al desarrollo de colangiocarcinoma 
extrahepático o adenocarcinomas a largo plazo, con un 
riesgo 20 veces mayor que el de la población general.3,12

Mientras que en neonatos la obstrucción quística 
completa se relaciona con un rápido desarrollo de 
cirrosis y peritonitis biliar, por lo que requieren co-
rrección quirúrgica temprana, a pesar de que no haya 
síntomas.5,9,14
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Síndrome de Mirizzi asociado a coledocolitiasis
Mirizzi syndrome associated with choledocholithiasis
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RESUMEN

Introducción: el síndrome de Mirizzi (SM) es una complica-
ción poco frecuente en colecistitis y colelitiasis, caracterizada 
por la presencia de un cálculo biliar grande o de múltiples 
cálculos en el conducto cístico; lo cual se asocia a inflama-
ción, obstrucción externa de la vía biliar, con o sin fístula 
colecistocoledocal. Caso clínico: adolescente de 14 años, 
con obesidad y sintomatología compatible con obstrucción de 
la vía biliar. Los estudios de colangio-pancreatografía retró-
grada endoscópica y colangiorresonancia magnética nuclear 
apoyaron el diagnóstico de SM. Se realizó colecistectomía 
laparoscópica de manera exitosa. Conclusiones: el SM es 
una entidad rara que se debe considerar en el diagnóstico 
diferencial de la ictericia colestásica en adolescentes con 
sobrepeso u obesidad.

Palabras clave: síndrome de Mirizzi, ictericia colestásica, 
colelitiasis, obesidad, adolescente.

ABSTRACT

Introduction: Mirizzi syndrome (MS) is a rare complication in 
cholecystitis and cholelithiasis, characterized by the presence 
of a large gallstone or multiple stones in the cystic duct, which 
is associated with inflammation, external obstruction of the bile 
duct, with or without cholecystocholedochal fistula. Clinical 
case: 14-year-old adolescent, with obesity and symptoms 
compatible with bile duct obstruction. Endoscopic retrograde 
cholangiopancreatography (ERCP), and cholangioresonance 
(CRM) studies supported the diagnosis of SM. A successful 
cholecystectomy was performed. Conclusions: Mirizzi 
syndrome is a rare entity that must be considered in the 
differential diagnosis of cholestatic jaundice in adolescents 
with overweight or obesity.

Keywords: Mirizzi syndrome, cholestatic jaundice, 
cholelithiasis, obesity, adolescent.

común, que genera compresión biliar extrínseca e in-
flamación localizada, lo cual puede ocasionar disfunción 
hepática o fístula colecistocoledocal.1,2

La incidencia del SM varía de 0.05 a 4% en pacien-
tes sometidos a cirugía por colelitiasis, ocurre en su 
mayoría en mujeres (50-77%; relación mujer:hombre 
4:1), entre 53 a 70 años y sin predilección por grupo 

INTRODUCCIÓN

El síndrome de Mirizzi (SM) fue descrito por primera 
vez en 1948 por Pablo Luis Mirizzi. Es una complicación 
poco frecuente en colecistitis y colelitiasis caracterizada 
por la impactación de cálculos en la bolsa de Hartmann 
(bacinete vesicular), o en conducto cístico o hepático 
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étnico. En la edad pediátrica es poco frecuente, pero se 
encuentra más en adolescentes masculinos.1,2

No hay sintomatología característica para el SM, 
sin embargo, las manifestaciones principales son el 
dolor en hipocondrio derecho (50-100%) y la ictericia 
obstructiva (50-100%), las cuales usualmente se acom-
pañan de colangitis (6-35%), esta última, manifestada 
por fiebre, náuseas, vómito y coluria.1,2

El diagnóstico rara vez se realiza antes de la cirugía 
(8 a 63.4%). Su pronóstico mejora con la oportunidad 
diagnóstica.1-3

Presentamos el caso de un adolescente con SM 
que fue diagnosticado mediante colangio-resonancia 
magnética (CRM).

PRESENTACIÓN DEL CASO

Masculino de 14 años que consultó por padecimiento 
de ocho días de evolución, con dolor abdominal tipo 
cólico localizado en epigastrio y acompañado de emesis, 
coluria y acolia. No tenía antecedentes relevantes para 
el padecimiento.

Al examen físico se identificó que tenía obesidad 
(índice de masa corporal 28 kg/m2), signos vitales 
normales, así como ictericia en escleras y el cuerpo. A 
la palpación abdominal manifestaba dolor moderado 
en cuadrante superior derecho, con signo de Murphy 
positivo.

Los exámenes de laboratorio mostraron elevación 
de bilirrubinas (bilirrubina total 5.8 mg/dL, bilirrubina 
directa 4.6 mg/dL), transaminasas séricas y fosfata-
sa alcalina, todo lo cual fue compatible con ictericia 

obstructiva. Se descartó hepatitis viral A, B y C. En 
ecografía abdominal se evidenció coledocolitiasis, por 
dilatación de la vía biliar intra y extrahepática; el con-
ducto colédoco con diámetro anteroposterior mayor a 14 
mm y con múltiples cálculos en su trayecto (el mayor 
con diámetro de 7 mm). En vesícula biliar también se 
observaron múltiples cálculos móviles.

Se manejó con analgésicos, y se procedió a realizar 
colangio-pancreatografía retrógrada vía endoscópica 
(CPRE). La vía biliar se encontró dilatada (13 mm), 
además se corroboró la presencia de múltiples cálculos 
en colédoco, así como defectos de llenado al infundir el 
medio de contraste (11 mm). No se encontraron mal-
formaciones anatómicas de la vía biliar. Se procedió a 
efectuar papilotomía y la extracción de los cálculos con 
balón. Posteriormente, mediante colangiografía con 
balón (de control), se confirmó una vía biliar sin defectos 
de llenado, ausencia de fístula colecistocoledocal y con 
vaciamiento del medio de contraste al duodeno.

Dos días después, el paciente mostró aumento de 
su tinte íctérico en mucosas y piel y persistencia de 
dolor en hipocondrio derecho. Una nueva CRM reveló 
distención vesicular importante (diámetro longitudinal 
de 88 mm) con presencia de dos cálculos de 8 mm, el 
colédoco con aumento de su diámetro proximal  (calibre 
máximo 13 mm), y disminución de su lumen distal 
(porción intramural), con una imagen hipointensa (5 
mm) que podría corresponder a cálculo neumobilia, 
además de dilatación de la vía intrahepática (Figura 1).

Dada la evolución clínica y los hallazgos de la CPRE 
y CRM se consideró el diagnóstico de SM tipo I. El 
paciente se programó para laparoscopía, considerando 

Figura 1: Vesícula biliar con distensión con diámetro longitudinal de 88 mm, en su interior con al menos dos cálculos de 8 mm. Aumento 
de diámetro proximal y disminución del lumen a nivel distal del conducto colédoco; dilatación de la vía intra y extrahepática, con calibre 
máximo del colédoco de 13 mm. Se observa a nivel distal del colédoco (porción intramural) pequeña imagen hipointensa de 5 mm que 
podría corresponder a cálculo distal o neumobilia.
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la posibilidad de realizar colangiografía intraoperato-
ria (CIO) transcística o retrograda endoscópica. Sin 
embargo, durante el procedimiento de impactación 
extrínseca del colédoco se observó proceso inflamatorio 
de la vesícula biliar importante, que comprometía el 
triángulo de Calot, región periduodenal y, aunando a 
la compresión extrínseca secundaria del colédoco, sólo 
se realizó colecistectomía laparoscópica (COLELAP).

El paciente cursó el periodo postoperatorio de ma-
nera favorable, sin complicaciones.

DISCUSIÓN

El SM se define como la presencia de un cálculo biliar 
grande o de múltiples cálculos pequeños que se im-
pactan a nivel bolsa de Hartmann o conducto cístico, 
que producen inflamación y compresión extrínseca de 
la vía biliar, o bien, evolucionar a fístulas colecisto-
biliar y colecistoentérica. En la población pediátrica 
se desconoce la prevalencia, pero se considera una 
complicación rara.3,4

Los factores de riesgo en adultos relacionados en el 
SM son: mayor edad, pérdida rápida de peso, obesidad, 
consumo de estrógenos, embarazo y multiparidad.5,6 
En niños y adolescentes, los pocos estudios publicados 
refieren a la obesidad como el principal factor predis-
ponente, seguido de edades entre tres y 15 años, sexo 
masculino y tener duplicación o anomalías morfológicas 
del conducto biliar.7-9 En nuestro paciente se cumplie-
ron los tres primeros.

El cuadro clínico es variable, pero las manifesta-
ciones más frecuentes son dolor abdominal (100%), 
ictericia obstructiva (100%), náuseas y vómito (22%), 
anorexia (11%), fiebre (19%) y colangitis (5-35%).10-14 
Dado los escasos casos reportados en edad pediátri-
ca,7-15 resulta relevante la descripción de este paciente, 
en la que destaca la forma atípica de litiasis. Según 
Csendes y colaboradores,16 el SM se puede categorizar 
en cinco tipos: tipo I: obstrucción del conducto hepático 
por un cálculo biliar, impactado en el conducto cístico o 
bolsa de Hartman; tipo II: caracterizado por un cálculo 
biliar con fístula colecistocoledocal que contiene menos 
de un tercio de la circunferencia del conducto biliar; 
tipo III, igual al II pero la fístula afecta dos tercios 
de la circunferencia del conducto biliar; tipo IV con 
fístula colecistobiliar > 66%, con destrucción total de 
la pared del conducto biliar y el plano de disección es 
irreconocible. Tipo V existe la presencia de la fístula 
colecistoentérica.

El tratamiento del SM es quirúrgico, de preferencia 
con colecistectomía abierta. Para el tipo I, Jones y cola-

boradores17 sugieren una COLELAP parcial para casos 
avanzados, que consiste en dejar la bolsa de Hartman, 
retirando el cuerpo de vesícula y los cálculos biliares. 
Para los casos que ya tienen fístula se debe realizar 
COLELAP abierta, con anastomosis bilioentérica de 
tipo colédoco-duodenostomía o hepato-yeyunostomía 
en Y de Roux.16-18

En nuestro paciente, el tratamiento endoscópico 
inicial recomendado por gastroenterología fue exitoso, 
sin embargo, por la evolución tórpida y los hallazgos 
en CRM tras la CPRE, se procedió a realizar laparos-
copía, donde se confirmó gran proceso inflamatorio con 
obstrucción de la vía biliar. La COLELAP y drenaje 
del proceso inflamatorio permitieron una evolución 
satisfactoria.
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INTRODUCCIÓN

La glándula tiroidea ectópica es una anormalidad del 
desarrollo que involucra un defecto o aberración de la 
embriogénesis de la tiroides, durante su paso desde el 
piso del intestino anterior primitivo hasta su posición 
usual en la región pretraqueal. Se define como la pre-

RESUMEN

Introducción: la glándula tiroidea ectópica es la presen-
cia de tejido tiroideo fuera de la ubicación habitual de la 
glándula. La gammagrafía con tecnecio 99 metaestable es 
la mejor herramienta diagnóstica y tiene la capacidad de 
detectar sitios anormales de ubicación de tejido tiroideo. 
Presentación de caso: femenino de 13 años, con diagnós-
tico de quiste tirogloso e hipotiroidismo. En ultrasonografía 
se determinó la presencia de un nódulo. Se realizó gam-
magrama tiroideo en el que no se demostró captación del 
radiofármaco en el sitio anatómico normal de la glándula 
tiroidea, sin embargo, se identificó la glándula tiroides en 
localización ectópica a nivel sublingual. Conclusiones: la 
gammagrafía es parte fundamental para el diagnóstico de 
una glándula tiroides ectópica.

Palabras clave: adolescente, gammagrafía, hipotiroidis-
mo, tiroides ectópica.

ABSTRACT

Introduction: ectopic thyroid gland is the presence of 
thyroid tissue outside the usual location of the gland. 
Scintigraphy with metastable technetium 99 is the most 
accurate diagnostic tool and can detect abnormal locations 
of thyroid tissue. Case presentation: 13-year-old female, 
diagnosed with thyroglossal cyst and hypothyroidism; the 
presence of a nodule was determined by ultrasonography. A 
thyroid scintigram was performed, which did not demonstrate 
radiopharmaceutical uptake in the normal anatomical 
site of the thyroid gland; however, the thyroid gland was 
identified at the sublingual level, which in an ectopic location. 
Conclusions: scintigraphy is essential for the definitive 
diagnosis of an ectopic thyroid gland.

Keywords: adolescent, scintigraphy, hypothyroidism, ectopic 
thyroid.

sencia de tejido tiroideo fuera de la ubicación habitual 
de la glándula tiroides.1,2

La localización de tejidos ectópicos puede ser como 
quiste del conducto tirogloso, tiroides lingual, nódulo 
parasitario, tejido tiroideo dentro de un ganglio lin-
fático y estroma ovárico.2 Hasta en 70% de los casos, 
la localización ectópica es el único tejido tiroideo que 
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se encuentra.3,4 Cuando se presenta como una masa 
sublingual, en línea media, se deben considerar diag-
nósticos diferenciales, como el quiste tirogloso, quistes 
benignos de origen salival, quistes branquiales y en-
fermedad metastásica.5

Para el diagnóstico de una glándula tiroidea ectópica 
se requiere de estudios de imagen como el ultrasonido 
y la gammagrafía, que además de determinar su ex-
tensión y su localización,6 también ayudan a planear 
el tratamiento quirúrgico por la presencia de tejido 
ortotópico. La gammagrafía se recomienda como estudio 
complementario en casos de quiste tirogloso, ya que tie-
ne mejor sensibilidad (90%) que el ultrasonido (21%).7,8

La gammagrafía con tecnecio 99 metaestable 
(99mTcO4), en su forma química de pertecnetato, es una 
herramienta diagnóstica capaz de identificar sitios adi-
cionales de tejido tiroideo, debido a su alta afinidad a 
este tejido que conduce a la captación del radioisótopo 
para detectar ectopias y tejido ortotópico.1,9-11

El objetivo de este trabajo es demostrar la utilidad 
de la gammagrafía con el radiofármaco 99mTcO4 para 
el diagnóstico de una glándula tiroidea ectópica.

PRESENTACIÓN DEL CASO

Paciente femenino de 13 años, quien fue referida por Hos-
pital General de Zona (HGZ) al Servicio de Endocrinología 
Pediátrica de un hospital de tercer nivel de atención (Hos-
pital General Centro Médico Nacional La Raza, IMSS) 
con el diagnóstico de quiste tirogloso e hipotiroidismo.

A la edad de cuatro años, su tutor observó una masa 
cervical, motivo por el cual fue valorada en el HGZ en 
donde se le diagnosticó quiste y se indicó manejo con-
servador. En los últimos dos años existió incremento del 

tamaño de la masa cervical y dolor leve a su palpación, 
sin otra sintomatología, como fatiga o cansancio. En el 
HGZ, a la exploración física de la paciente se encontró 
en un estadio de Tanner 2; mientras que a nivel cervical 
se encontró masa bien delimitada, móvil, no dolorosa 
en línea media superior, sin cambios en la piel, pero 
no se palpó la glándula tiroides. Se solicitó ultrasonido 
cervical, identificando glándula tiroidea de localiza-
ción central de características normales, sin patología 
ecográfica ni imágenes sólidas o quísticas, reportando 
nódulo de origen a determinar.

En el servicio de endocrinología pediátrica, por los 
estudios de laboratorio, se consideró que la paciente 
cursaba con hipotiroidismo (TSH elevada y el resto 
de las hormonas normales): hormona estimulante de 
tiroides (TSH) en 10.28 µUI/mL (normal 0.51 a 4.3 µUI/
mL), triyodotironina total 1.31 ng/mL (normal 0.9 a 
2.1 ng/mL), triyodotironina libre 5.58 pg/mL (normal 
2.5 a 5.0 pg/mL), tiroxina total 7.96 μg/dL (normal 5.9 
a 13.2 μg/dL), tiroxina libre 1.17 ng/dL (normal 0.98 a 
1.63 ng/dL) y anticuerpo antitiroglobulina 7.86 UI/mL 
(normal <4.0 UI/mL).

Se indicó un nuevo ultrasonido en el que se localizó 
una lesión en línea media cervical, sublingual, de mor-
fología ovalada, de bordes bien definidos, con medidas 
de 21 × 9 × 22 mm, el volumen aproximado de 2.2 
cm3; heterogénea a expensas de múltiples imágenes 
hipoecogénicas redondeadas, de bordes bien definidos. 
A la aplicación de Doppler color se presentó flujo in-
tralesional, concluyendo: tiroides ectópica sublingual, 
con presencia de múltiples quistes coloides (Figura 1).

Se realizó por el servicio de medicina nuclear un 
gammagrama tiroideo y por vía intravenosa se admi-
nistraron siete milicuries (mCi) de 99mTcO4-. Como se 

Figura 1: Ultrasonido Doppler color que muestra presencia tiroides ectópica de situación sublingual, múltiples imágenes hipoecogéni-
cas redondeadas, Doppler color con flujo intralesional.
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muestra en la Figura 2, el pertecnetato  se concentró en 
la línea media del cuello, en una estructura ovoide en 
la parte superior en relación con tejido tiroideo ectópico 
funcionante; en el sitio de proyección anatómica de la 
glándula tiroides no se observó concentración del ra-
dioisótopo, concluyendo que se trataba de una glándula 
tiroides sublingual. Con estos datos el diagnóstico fue 
de tiroides ectópica.

Posteriormente, 27 días después se realizó cirugía, 
ejecutando la resección de la tiroides ectópica. Egresó 
a los cinco días del postquirúrgico. Se inició terapia 
sustitutiva con hormonas tiroideas, a base de levoti-
roxina 65 µg/24 horas.

El reporte histopatológico: lesión de región sublingual; 
tejido tiroideo ectópico con hiperplasia folicular y cambios 
degenerativos quísticos; negativo a cambios neoplásicos.

DISCUSIÓN

La alteración del desarrollo embrionario tiroideo es, 
con frecuencia, responsable de hipotiroidismo congéni-

to.12 Aproximadamente 90% de las glándulas tiroideas 
ectópicas se presentan en la base de la lengua, como 
tiroides linguales; lo que representa una ausencia total 
de migración tiroidea. En 75% de los casos es el único 
tejido tiroideo existente y la única fuente de hormonas 
tiroideas, lo que lleva a que 70% desarrollen hipotiroi-
dismo (pero también hay casos de hipertiroidismo).4 
En la paciente que presentamos, la localización de la 
ectopia coincidió con el mayor porcentaje de localización 
(sublingual), acompañado de hipotiroidismo.

Otra presentación clínica frecuente es una tumora-
ción en cuello e hipotiroidismo, así como sintomatología 
obstructiva, descripción que se encuentra relacionada 
al tamaño del tejido tiroideo ectópico, con una edad 
promedio de diagnóstico de 18 años. Sin embargo, 
generalmente estos pacientes se encuentran asinto-
máticos.1,5 En el caso de esta publicación, la paciente 
cursó con hipotiroidismo y con tumoración en cuello, lo 
cual es similar a lo reportado en la literatura.

Otros datos clínicos que pueden presentar estos 
pacientes son: tos, dolor, disfagia, disfonía, disnea y 
hemorragia. También se han reportado apnea del sueño 
y obstrucción respiratoria. Existen pacientes en los que 
se identifica una masa firme en la base de la lengua que 
puede incrementar su tamaño secundario a la estimula-
ción por la TSH, ante la insuficiente producción de hor-
monas tiroideas, lo que incrementa la sintomatología. 
La tiroides sublingual o pretraqueal se presenta como 
una masa en cuello anterior, a la altura o por debajo de 
hioides; la cual es indolora pero con incremento gradual 
de tamaño y que puede moverse al tragar.1

La visualización de una tiroides ectópica en el 
examen de ultrasonido puede ser un desafío para los 
ecografistas inexpertos.1,13 En nuestra paciente, el 
primer ultrasonido de cuello no sugirió alteraciones 
morfológicas; no obstante, un segundo estudio reportó 
una lesión en línea media cervical.

Se decidió realizar la gammagrafía con 99mTcO4-, 
ya que es el isótopo radioactivo de elección para gam-
magrafía tiroidea debido a que la radiación es menor, 
su vida media es de 6 horas y no interfiere en la fisio-
logía tiroidea. Esto es diferente al usar yodo (I-131), 
que está indicado para el diagnóstico y tratamiento 
de hipertiroidismo, pues tiene una vida media de ocho 
días y puede provocar destrucción de las células de la 
glándula tiroidea.14,15
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INTRODUCCIÓN

La enfermedad manos, pies y boca (EMPB) es una enti-
dad febril eruptiva, causada por los virus de Coxsackie, 
que pertenecen a la familia de los Picornaviridae, del 
grupo enterovirus. Los virus de Coxsackie toman su 
nombre a partir de una localidad situada en Nueva 
York. El primer informe de esta entidad fue realiza 
por Robinson y colaboradores en Toronto, Canadá, en 
el año de 1957, durante un brote en niños originado 
por virus de Coxsackie A16 (CVA16).

RESUMEN

La enfermedad mano-pie-boca (EMPB) es una infección viral, 
causada por coxsackievirus, y se caracteriza por lesiones en 
la mucosa oral, y en la piel de manos y pies. La infección se 
presenta de forma esporádica. La EMPB predomina en la 
población infantil y se presenta generalmente en forma de 
brotes, predominando en los meses de primavera y verano. 
El periodo de incubación es de 4-6 días. Por lo general, es 
un proceso autolimitado, sin secuelas. En este artículo de 
revisión se presentan los datos epidemiológicos, clínicos, de 
tratamiento y pronóstico de los pacientes con EMPB.

Palabras clave: enfermedad de manos-pies-boca, virus de 
Coxsackie, úlceras orales, exantema, pronóstico, revisión.

ABSTRACT

Hand-foot-mouth disease (HFMD) is a viral infection caused 
by Coxsackie virus; it is characterized by ulcers on the oral 
mucosa, and rash on the hands and feet. The infection 
occurs sporadically. HFMD predominantly occurs in pediatric 
population and in the form of outbreaks, during the spring 
and summer months. The incubation period is 4-6 days. It 
is generally a self-limiting condition, without sequelae. This 
review article presents the epidemiological, clinical, treatment 
and prognosis data of patients with HFMD.

Keywords: hand-foot-mouth disease, Coxsackie virus, oral 
ulcers, rash, prognosis, review.

En la forma clásica, la EMPB comienza con malestar 
general y odinofagia, seguido de fiebre, dolor bucal y ab-
dominal, asociado a síntomas respiratorios. Además, se 
presenta una erupción, la cual típicamente se caracteriza 
por un enantema consistente en vesículas o úlceras en 
la mucosa bucal, cubiertas por una pseudomembrana 
amarillenta, rodeadas por un halo eritematoso.1 El 
exantema aparece en las manos, los pies y glúteos. Se 
inicia de forma maculopapular y evolucionan a vesículas 
grises de 3 a 7 mm, rodeadas de un halo rojo, de forma 
oval, lineal o en media luna. En las manos y pies estas 
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lesiones se disponen en las caras laterales y dorsales de 
los dedos, así como en la región periungueal y en palmas 
y plantas. El diagnóstico es fundamentalmente clínico, 
el cual se orienta por antecedentes epidemiológicos.2,3

La EMPB, en general, es un padecimiento autoli-
mitado que tiene una duración aproximada de siete 
días, con baja morbilidad y mortalidad. En el área Asia-
Pacífico es un problema de salud pública; por ejemplo, 
en China, el enterovirus E71, origina un promedio de 
500-900 defunciones todos los años, cuando se asocia 
con encefalitis y edema con hemorragia pulmonar.4 
En el mundo está clasificada como una enfermedad 
emergente; en México se presenta en brotes.

EPIDEMIOLOGÍA

La distribución de esta enfermedad es mundial, con un 
pico de incidencia en verano y otoño en climas templa-
dos, pero en los trópicos no tiene un patrón estacional.5-7

El mayor estudio poblacional sobre la epidemiología 
de la EMPB se llevó a cabo en China. Entre 2008 y 
2012, el Centro Chino para el Control y la Prevención 
de Enfermedades registró 7’200,092 casos probables, 
describiendo una incidencia anual entre 2010 y 2012 
de 1-2 por 1,000 año-persona. El mayor número de 
casos y muertes ocurrió en niños de 12 a 23 meses.8-10

En México, en el Hospital General La Raza del 
IMSS la incidencia de casos de EMPB en el Servicio 
de Urgencias del año 2018 al 2022 en niños de 11 me-
ses a seis años fue de 124 casos, de un total de 77,498 
consultas otorgadas.11

Los hombres y las mujeres se ven afectados con la 
misma frecuencia, aunque los hombres son más pro-
pensos a presentar una enfermedad más sintomática. 
Las complicaciones son más comunes y graves entre los 
lactantes y los niños menores de cinco años.

Agentes causales. Predominan los enterovirus, 
específicamente coxsackievirus A16, A10 y A5. Los 
enterovirus -como grupo- son causa de meningitis 
aséptica y encefalitis; sin embargo, la EMPB no suele 
asociarse con meningitis.8-10,12,13

Un estudio que incluyó 1,280 muestras de heces 
de pacientes pediátricos hospitalizados por EMBP en 
China informó que EV71 y A16 fueron los agentes más 
comunes de los casos graves.14

CUADRO CLÍNICO

El periodo habitual de incubación de EMPB es de cuatro 
a seis días; el pródromo se caracteriza por fiebre de bajo 

grado, malestar general, anorexia, dolor abdominal y 
dolor en la boca. Estos síntomas preceden al desarrollo 
de lesiones orales, y poco después aparecen las lesiones 
cutáneas, principalmente en las manos y los pies.

Las complicaciones son raras, desde una infección 
secundaria de la piel, hasta complicaciones graves que 
consisten en afección del sistema nervioso central o 
cardiopulmonar.15 Aunque la muerte es muy rara, la 
mayoría de las veces se debe a hemorragia o edema 
pulmonar.

EXPLORACIÓN FÍSICA

La EMPB es la causa más común de úlceras bucales 
en pacientes pediátricos.16 Estas úlceras tienen color 
amarillo rodeadas de halos rojos. Se observan en la 
superficie de mucosas labiales, en la lengua, paladar, 
úvula, pilares amigdalinos anteriores y encías. Las 
úlceras son dolorosas. Los niños menores de cinco años 
son más sintomáticos que los mayores de esta edad.17,18

En cuanto al exantema (Figura 1), afecta las 
superficies dorsales de las manos y los pies, pero con 
frecuencia puede incluir las superficies palmares, 
plantar e interdigital. Las lesiones pueden ser asin-
tomáticas o pruriginosas. Comienzan como máculas 
eritematosas, que progresan rápidamente a vesículas 
grises de paredes gruesas con una base eritematosa. 
En lactantes, estas lesiones también se pueden obser-
var en el tronco, los muslos y las nalgas. La erupción 
suele ser autolimitada y aproximadamente dura de 
tres a seis días.19

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico de la EMPB es eminentemente clínico, 
pero se deben considerar otras entidades en el diagnós-
tico diferencial. Se incluye al virus del herpes simple 
(VHS), enfermedad de Kawasaki, sarampión, varicela, 
púrpura de Henoch-Schönlein, síndrome de Stevens-
Johnson.20,21

ESTUDIOS DE LABORATORIO

Los estudios de laboratorio no son necesarios en el 
diagnóstico de la EMPB. Si las circunstancias clínicas 
lo exigen, el virus puede recuperarse de las lesiones de 
manos, pies y boca.

El frotis de Tzanck realizado en líquido vesicular 
sería negativo para la presencia de células gigantes 
multinucleadas, lo que puede ayudar a diferenciar la 
enfermedad del VHS.7,9,22
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TRATAMIENTO

El tratamiento de EMBP es principalmente con medi-
das de apoyo. Se debe vigilar y mantener el estado de 
hidratación del paciente.

El control de la fiebre puede ser con paracetamol 
e ibuprofeno, a dosis habituales. Para pacientes con 
disfagia significativa (irritabilidad, rechazo de líqui-
dos orales o babeo) se puede administrar codeína y 
anestésicos tópicos. Los tratamientos tópicos incluyen 
difenhidramina y lidocaína (o benzocaína); estos dos 
últimos deben aplicarse con un hisopo de algodón en 
áreas específicas para evitar la toxicidad.16,17,19,23

Los antibióticos y antivirales no sirven a menos 
que exista complicación de una infección secundaria 
de la piel.

Las indicaciones a los padres incluyen el reposo 
en casa y evitar contacto con las secreciones orales y 
respiratorias del paciente hasta por dos semanas para 
limitar contagios a otros miembros de la familia.24 El 
lavado de manos es esencial, recordando que el virus 

puede estar presente en las heces del paciente hasta 
por un mes.

PRONÓSTICO

Los pacientes tienen un pronóstico excelente con re-
cuperación total. Pero puede haber complicaciones, 
la mayoría son leves, como la infección cutánea y 
deshidratación por la disminución de la ingesta oral 
debido a las lesiones orales. Como se comentó, las 
complicaciones neurológicas o cardiopulmonares son 
raras.25
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