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Modelo matemático para la propagación de T. Gondii en 

relación con mujeres gestantes en la ciudad de Neiva
Mathematical model for the propagation of T. Gondii in relation to pregnant women 

in the city of Neiva

Resumen
El Toxoplasma gondii es el causante de la Toxoplasmosis, una de las parasitosis más frecuentes en el mun-
do. En Colombia la Toxoplasmosis congénita es una infección de muy alta prevalencia, se considera que 
la mitad de la población colombiana ha tenido contacto con este parasito.25 Igual-mente, en la ciudad de 
Neiva la prevalencia de esta enfermedad es alta (55,4% para IgG y 10,4% para IgM) comparada con otras 
ciudades de Colombia, pese a esto, no es considerada como un problema de salud pública, de aquí, el 
porqué de este estudio.

Se revisaron algunos modelos matemáticos existentes sobre Toxoplasmosis y se determinó que el más ade-
cuado para trabajar estuviera relacionado con gatos y transporte por agua, dado que el estudio estadístico 
que se realizó a la par con el del modelo matemático, arrojó que tener gatos (p=0,003, OR=9,100) y tomar 
agua de llave (p=0,000; OR= 4,149) eran los factores de riesgo con mayor relación a adquirir la enfermedad 
en la ciudad de Neiva.

El modelo matemático utilizado se presenta mediante un sistema en ecuaciones diferenciales parciales que 
modela la propagación del parasito a través del agua y de los gatos. Es una adaptación de un modelo epi-
demiológico clásico tipo SIR al que se le ha agrego dispersión de T. gondii y, adicionalmente, un término 
advectivo que representa el transporte por agua del parasito. Se usó la solución numérica de la ecuación (1) 
para presentar los respectivos resultados de las simulaciones.

Abstract
Toxoplasma gondii is Toxoplasmosis cause, one of the most frequent parasitosis in the world. In Colombia, 
congenital Toxoplasmosis is an infection of very high prevalence, it is considered that half of Colombia’s 
population has been exposed to this parasite. Similarly, in the city of Neiva the prevalence of this disease is 
high (55.4% for IgG and 10.4% for IgM) compared to other cities in Colombia, although this is not consi-
dered as a public health problem, hence the reason for this study.

Some existing mathematical models on Toxoplasmosis have been reviewed and it was determined that 
the most suitable for the treatment related to cats and water transport, given that the statistical study was 
carried out on a par with the mathematical model, showed the cats that have (p = 0.003, OR = 9,100) and 
drinking tap water (p = 0.000; OR = 4,149) were the risk factors with the greatest relationship with the 
disease in the city of Neiva.

The mathematical model used had a system in partial differential equations that models the propagation of 
the parasite through water and cats. It is an adaptation of a classic epidemiological model type SIR to which 
it can add dispersion of T. gondii and, additionally, an advective term that represents the transport by water 
of the parasite. The numerical solution of equation (1) was used to present the results of the simulations.

Palabras Clave
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matemático, Simulación, 
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INTRODUCCIÓN

La toxoplasmosis es una enfermedad propagada en 
todo el mundo, es considerada una zoonosis, cuyo 
agente etiológico es el parasito Toxoplasma gondii, 
esta puede ser adquirida de varias maneras, a través 
del consumo de agua contaminada con ooquistes ex-
cretados en las heces del gato (hospedero definitivo del 
parasito), los cuales pueden durar hasta aproximada-
mente 18 meses en suelo húmedo aún con posibilidad 
de infectar o reinfectar a algún otro gato1, o a través de 
quistes tisulares en carne mal cocida; aunque también 
se ha asociado la infección con otros factores, como el 
contacto con perros, cerdos y el consumo de huevos, 
leche, y vegetales crudos.2,3

Cuando este parasito es adquirido por primera vez en 
el embarazo, sobre todo en el primer trimestre, puede 
llegar a ser devastador para el feto. De los niños que se 
infectan con Toxoplasma durante su vida gestacional, 
5 a 15% mueren, 8 a 10% tienen lesiones cerebrales 
y oculares severas, 10 a 13% presentarán daño visual 
moderado a severo y 58 a 72% son clínicamente nor-
males al nacimiento, pero una proporción importante 
de ellos desarrolla posteriormente coriorretinitis o re-
traso mental.4-6

En Colombia se han realizado varios estudios sobre 
la prevalencia de la toxoplasmosis adquirida durante 
el embarazo, según el Instituto Nacional de Salud en 
1983 la prevalencia de esta parasitosis fue de 47,1% 
para la población en general.7 De acuerdo con otros 
estudios llevados a cabo en diferentes lugares del país, 
cada año aparecen de 2 a 10 por cada 1.000 recién na-
cidos con toxoplasmosis congénita.8,9 La toxoplasmo-
sis congénita no es considerada un problema de sa-
lud pública. Al no ser de notificación obligatoria, las 
secretarias de salud departamentales del Estado en la 
actualidad no tienen un programa de control de la en-
fermedad, incidiendo en que esta enfermedad se pro-
pague a otras poblaciones vulnerables, como es el caso 
de aquellos pacientes inmunosuprimidos, en donde la 
Toxoplasmosis cerebral es la causa más frecuente de 
lesiones cerebrales focales en los pacientes con infec-
ción por VIH.10

En los últimos años se ha evidenciado que la toxoplas-
mosis es una enfermedad trasmitida por el agua, en 
Victoria (Canadá) se asoció un aumento repentino de 
diagnósticos serológicos de la toxoplasmosis en el área 
metropolitana relacionados con el agua potable mu-
nicipal,11 de otro lado en Santa Isabel do Ivai, Brasil, 
se relacionó un brote de toxoplasmosis, que involucró 

155 personas, con un reservorio de agua subterránea 
no filtrada, implicando que el transporte por agua tie-
ne más importancia de la que se creía.12 Además, los 
ooquistes del parasito pueden sobrevivir hasta 54 me-
ses en el agua fría, por lo que beber agua sin filtrar 
puede conducir a la infección por T. gondii.13

La creación de modelos matemáticos es una de las téc-
nicas utilizadas hoy en día en medicina, bilogía, fisio-
logía, bioquímica, epidemiología, entre otras áreas del 
conocimiento para describir, explicar y predecir fenó-
menos o enfermedades infecciosas, idear programas 
efectivos de control e interpretar patrones epidemioló-
gicos,14 ya que se revelan las relaciones que no son ob-
vias a primera vista, hacen posible extraer propiedades 
y características de las relaciones entre los elementos 
que lo conforman. Una gran parte de los problemas de 
enfermedades infecciosas del mundo real es que no es 
factible experimentar con la realidad, ya que puede ser 
muy costoso, peligroso, inmoral o incluso imposible. 
Por lo tanto, es razonable intentar superar este obstá-
culo con la construcción de un modelo que explique 
de manera apropiada las características básicas de la 
epidemia y así poder pronosticar las consecuencias de 
introducir cambios específicos. La función principal 
de un modelo para una enfermedad infecciosa con-
siste en proveer un medio que posibilita entender la 
dispersión de una enfermedad infecciosa a través de 
una población bajo diferentes escenarios.14

Se estudiaron los modelos matemáticos propuestos 
hasta la fecha para el comportamiento de la propaga-
ción del parasito T. gondii.1, 15-19 Con base a los resul-
tados de los factores de riesgo con mayor relación a 
contraer esta enfermedad se decidió trabajar el mo-
delo propuesto por duarte.1 Este modelo matemático 
describe la propagación de toxoplasma gondii a tra-
vés de felinos, donde se incluye, además del mecanis-
mo de transporte por dispersión a través de presas, el 
transporte del parasito a través del agua, simulando 
el hipotético caso de que un felino infectado deposi-
te formas infectantes en el suelo o agua y estas sean 
transportadas a través del agua, por la lluvia y/o los 
ríos, de forma independiente con los demás mecanis-
mos de transmisión. Además, se añade una constante 
de proporcionalidad para observar el comportamiento 
de las gestantes que pueden adquirir esta enfermedad 
en función de la variación de los gatos infectados que 
pueden infectar a estas gestantes. Se usó la solución 
numérica de la ecuación (1) y se aplicó a este estudio 
con campos de velocidades reales de algunos ríos de la 
ciudad de Neiva.
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METODOLOGÍA

La metodología que se siguió para el análisis estadísti-
co y matemático es la siguiente:

Análisis Estadístico

Se realizó un estudio retrospectivo de corte transver-
sal para conocer la prevalencia de anticuerpos IgG e 
IgM en mujeres embarazadas que asistieron al centro 
de salud Carmen Emilia Ospina de la ciudad de Neiva 
durante el periodo de enero de 2013 a febrero de 2014. 
Este ente de salud había realizado a 1152 mujeres la 
prueba de IgM anti T. gondii, de las cuales 1082 es-
taban embarazadas. De las que estaban embarazadas 
835 resultaron negativas para IgM, 134 mujeres sa-
lieron dudosas y 113 tenían Toxoplasmosis. Por otro 
lado, a 913 mujeres se les realizo la prueba de IgG anti 
T. gondii, de las cuales 846 estaban embarazadas. De 
las que estaban embarazadas 375 resultaron negati-
vas para IgG, 2 mujeres salieron dudosas y 469 tenían 
Toxoplasmosis. Se calculó una muestra probabilísti-
ca, aleatoria simple teniendo en cuenta los siguientes 
aspectos: tamaño de la población 1082 gestantes con 
prueba de IgM, dado que esta es la que determina si la 
gestante ha tenido contacto recientemente con el pa-
rasito, es decir, que la gestante definitivamente tiene la 
enfermedad; el error esperado del 5% y nivel de con-
fianza de 95%.

Se aplicó una encuesta telefónica para recoger infor-
mación acerca de los factores de riesgo que inciden 
directamente en la aparición de la toxoplasmosis, y 
para conocer algunas variables sociodemográficas que 
en un momento dado pueden contribuir indirecta-
mente en la aparición de esta parasitosis. La encuesta 
registro: datos personales, ocupación, barrio, estrato, 
pertenencia de mascotas, contacto y convivencia de 
gatos, convivencia con animales silvestres y roedores, 
costumbres alimenticias, preparación de alimentos, 
alimentos fuera de la casa, preparación de bebidas, 
origen del agua que consumen, y consumo de agua de 
ríos o quebradas, realización de actividades de jardi-
nería sin protección y tipo de piso de la vivienda, du-
rante el embarazo.

Se analizó la Base de Datos suministrada por la E.S.E. 
Carmen Emilia Ospina de la ciudad de Neiva. Para 
este análisis, se utilizaron las variables obtenidas en 
la encuesta, luego los datos se relacionaron en forma 
individual y en relación con la infección. Primero se 
determinaron las frecuencias absolutas y relativas de 
cada una de las variables y luego se relacionaron con 
la presencia de infección por medio de pruebas esta-

dísticas: chi2 y Odds Ratio (O.R.), con I.C. del 95% 
utilizando el programa SPSS versión 21.

Modelo Matemático

El modelo matemático a utilizar se presenta mediante 
un sistema en ecuaciones diferenciales parciales que 
modela la propagación del parasito a través de agua 
y gatos, es una adaptación de un modelo epidemioló-
gico clásico tipo SIR al que se le ha agrego dispersión 
de T. gondii y, adicionalmente, un término advectivo 
que representa el transporte por agua del parasito y se 
presenta a continuación:

Para S = S(x, y, t), I = I(x, y, t), R = R(x, y, t) y P = P(x, y, 
t), (x,y) ∈ Ω ⊂ R2, Ω un dominio acotado, t ∈ J=(0, T],

∂S/∂t = γ(S + I + R) - (λ(P) + µ)S,

∂I/∂t = λ(P)S - (µ + η)I,

∂R/∂t = ηI - µR,

∂P/∂t = βI - θP + D∆P - V • ∇P

con P(x, y, 0) = P0, S(x, y, 0) = S0, I(x, y, 0) = I0, R(x, y, 
0) = R0. La frontera es considerada con dos condicio-
nes: Geográficamente, algún obstáculo impide el paso 
de parásitos en una de las partes, que llamamos Γ1; en 
la otra parte, que llamamos Γ2, el paso de parásitos es 
linealmente proporcional a la propia población. Así 
tenemos, respectivamente, condiciones de Von Neu-
mann y Robin homogéneas:

∂P/∂η | Γ1= 0 -D (∂P/∂η) | Γ2= κP |Γ1

Γ1 ∪ Γ2 = ∂Ω Γ1 ∩ Γ2 = Φ

con κ una constante de proporcionalidad, positiva.

El modelo considera los siguientes supuestos:

1. Tasas de natalidad y mortalidad naturales para la 
población de felinos.

2. No se consideran tasas de migración de felinos.

3. La transmisión es indirecta,20 se da por contac-
to adquirido (consumo de agua, presas o carnes 
infectadas) entre la concentración del parásito T. 
gondii y los felinos susceptibles.

(1)
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4. El modelo describe la posibilidad de que un felino 
se infecte, como lineal a partir de un umbral mí-
nimo, y constante, igual a 1, cuando la población 
sobrepasa una cota superior.

5. El tiempo transcurrido entre el consumo del pará-
sito y la expulsión del ooquiste al suelo no se tiene 
en cuenta.

6. La infección no induce muerte en los hospederos.

7. Las concentraciones del parásito y de la población 
del hospedero son variables en el espacio y en el 
tiempo.

8. No se tiene en cuenta la forma infectante del pa-
rásito.

9. Los gatos infectados, por medio de sus excremen-
tos, contribuyen a la tasa de incremento del pará-
sito en el medio ambiente.

10. Se considera una tasa de decaimiento natural del 
patógeno.1

11. Se tiene en cuenta la inmunidad natural de los ga-
tos, adquirida cuando el gato se infecta.1

El modelo considera la población de gatos dividida en 
susceptibles S = S(x, y, t), infectados I = I(x, y, t) y recu-
perados o inmunes R = R(x, y, t), y la población de pa-
rásitos P = P(x, y, t), en el punto (x, y), con x, y, medidos 
en kilómetros, y el tiempo t, medido en días.

Los parámetros usados en el modelo son:

γ: Tasa de natalidad de felinos.

µ: Tasa de mortalidad de felinos.

1/η: Período de infecciosidad.

β: Número de parásitos que excreta un felino infeccio-
so al medio, por día.

θ: Decaimiento natural del parásito.

D: Coeficiente de dispersión del parásito (km2/día).

λ(P) es la medida de la transmisión eficiente del pará-
sito al felino susceptible, de modo que es la proporción 
de felinos susceptibles que se infectan al ingerir pará-
sitos. Como no se tiene en cuenta la forma infectante 
del parásito (bradizoíto, ooquiste tisular, ooquiste y ta-
quizoíto), se considera una distribución uniforme, es 
decir, la probabilidad de que un felino se infecte está 
dada por la función uniforme:

0 , si P < Pmin

λ(P) =
(P - Pmin)

,     si Pmin ≤ P ≤ Pmax(Pmax - Pmin)       
1 , si P > Pmax

Donde Pmin es la cantidad de parásitos que debe ingerir 
un felino susceptible para que haya infección y Pmax es 
tal que, por encima de ésta cantidad, hay infección se-
gura. Esta función es una aproximación de la logística 
con la ventaja algorítmica de que es lineal o constante 
(0 ó 1).

Así, 1/λ(P) es el período promedio del estado suscepti-
ble del felino, 1/µ es el promedio de vida de los felinos, 
1/β es el tiempo promedio de excreción de ooquistes 
de un felino infectado y 1/θ es el período de vida del 
parásito en el suelo.

Se considera que el tiempo de vida promedio de un 
felino es de 12 años,21 es decir, cada año nace/muere 
un felino de cada 12, y dado que se toma en el modelo 
los días como unidad de tiempo, la tasa de natalidad/
mortalidad está dada por γ = 1/(12*365) = 0,00022.22 
En poblaciones constantes la tasa de natalidad y mor-
talidad es la misma,22 como nuestra población no es 
constante, se pondrá una tasa de natalidad y muerte 
diferentes.

V denota un campo vectorial de velocidades, que re-
presenta el fenómeno del transporte a través del agua, 
de los parásitos.

RESULTADOS

Los resultados del estudio estadístico y matemático se 
presentan a continuación.

Estadísticos

Del analisis realizado a las 1082 gestantes que se apli-
caron la prueba para determinar anticuerpos IgM en 
la E.S.E. Carmen Emilia Ospina de Neiva, se encontró 
que la prevalencia para este anticuerpo especifico fue 
del 10,4%, y para las 846 mujeres embarazadas a quie-
nes se les realizo la prueba de IgG en este mismo cen-
tro de salud, arrojó una prevalencia del 55,4%.

Las 126 gestantes encuestadas, tenían edades com-
prendidas entre los 14 y 43 años con un promedio de 
24 años y una DS de 6,7. Se observó un mayor porcen-
taje de madres entre 20 y 34 años que correspondian 
al 64,7% de las encuestadas y un porcentaje menor de 
madres adolescentes y gestantes añosas con 26,7% y 
8,6% respectivamente. Gran proporción de las muje-
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res procedían de la zona urbana de Neiva (94%), el 
47,4% pertenecían al estrato 1 y el 50% al estrato 2. El 
53,4% eran amas de casa. Las gestantes entre los 14 y 
19 años presentaron una relación de riesgo significati-
va en contraer la enfermedad (p=0,006; OR=3,3) y por 
el contrario las gestantes entre 20 y 29 años presenta-
ron una relación favorable en no contraerla (p=0,009; 
OR=0,3).

Los resultados de las pruebas de asociación entre 
factores de riesgo y variables sociodemográficas con 
positividad para toxoplasmosis de la población obje-
to de estudio se encontró que el tener gatos (p=0,013; 
OR=2,9), frecuentar zonas rurales (p=0,001; OR=4,4) 
y consumir agua de la llave (p=0,000; OR=4,1). Aná-
logamente, se encontró un factor protector que era to-
mar agua filtrada (p=0,001; OR=0,4).

Matemáticos

Los resultados se presentan como simulaciones reali-
zadas con el paquete matemático MATLAB 8.3.

Los valores de los parámetros usados en la simulación 
de (1) son:

• Tasa de natalidad de felinos γ = 0,00022

• Tasa de mortalidad de felinos µ = 0,0002

• Tasa de recuperación de felinos infectados η = 0,1

• Número de parásitos que excreta un felino infec-
cioso al medio por día β = 10 (en unidades de mi-
llón)

• Decaimiento natural del parásito θ = 0,05

• Coeficiente de dispersión del parasito (km2/día) D 
= 5 * 10-2 * 0,0864 

• Constante de proporcionalidad de gestantes k = 
29/11    

La cantidad de parásitos mínima que debe consumir 
un gato susceptible para infectarse es de Pmin= 10.000 y 
por encima de Pmax = 1’000.000 hay infección segura.1 
El estudio estadístico realizado a la par con el estudio 
matemático mostró que aunque no habían demasia-
das gestantes con toxoplasmosis que tuvieran gatos, 
si hubo una relación significativa en tenerlos y que 
tuvieran o no la enfermedad (p = 0.003, OR = 9.100, 
I.C. 1.998 - 41,445), además se encontró que por cada 
29 gestantes infectadas habían 11 gatos con la enfer-
medad, es decir, la relación gestantes infectadas-gatos 

infectados es 29:11, por tanto la variación de gestantes 
infectadas estar en función de una. constante de pro-
porcionalidad k = 29/11. Se simulo el comportamiento 
de los gatos susceptibles, infectados y recuperados en 
una malla de nx = 49 y ny = 23 (véase la figura 1) al 
cabo de 100 días, tiempo suficiente para que esta infec-
ción tienda a un equilibrio numérico.22

Figura 1. Mapa de Neiva discretizado

Inicialmente, en cada nodo del dominio discretizado 
(malla), hay 10 gatos susceptibles, cero recuperados y 
cero parásitos, solo en un nodo de esta va a estar ubi-
cado un gato infectado. De igual manera se simuló el 
comportamiento para las gestantes susceptibles, infec-
tadas y recuperadas en la misma malla de nx = 49 y ny 
= 23 al cabo de 100 días. Inicialmente, en cada nodo 
de la malla, hay cero gestantes infectadas, 20 gestantes 
susceptibles, cero recuperadas y cero parásitos.

Las figuras 3 a 5 muestran el comportamiento de la 
población con un campo de velocidades reales, donde 
una de ellas es determinada por la corriente del río Las 
Ceibas (Hallada con información de las Empresas Pu-
blicas de Neiva), que permite observar la propagación 
de la enfermedad en dirección de este (Oriente-Occi-
dente).

Dado que el modelo tomado para trabajar es el men-
cionado por duarte,1 las indicaciones siguientes de los 
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resultados de la simulación son las mismas. La figura 
3 presenta el campo de velocidad, indicando el lugar 
donde se coloca el gato infectado inicial (GI) y otro 
punto de referencia (S), este punto de referencia per-
mite hacer una comparación de la evolución de la in-
fección en puntos “cerca” y “lejos” del inoculo, es esco-
gido de modo que el parasito, por efecto de la difusión 
y el campo de velocidades del agua, alcance a llegar 
hasta allí, dentro de las 100 iteraciones. La figura 4 re-
presenta el comportamiento de la población después 
de 100 iteraciones y muestra una escala que va desde 
el color azul, que no representa ningún riesgo, hasta el 
rojo, que denota el máximo riesgo (véase la figura 2), 
correspondiente al campo de la figura 3.

Figura 2. Escala de mapas de riesgo.

La figura 5 representa el comportamiento a través del 
tiempo, de la población de susceptibles e infectados en 
los puntos donde está el gato infectado inicial y en el 
punto de referencia.

El campo de velocidades mostrado en la figura 3 tiene 
velocidades Vx = -0,0605 km/día (Velocidad promedio 
Río Las Ceibas) y Vy = 0 km/día.

Figura 3. Campo de velocidades con dirección negativa en x y cero en y, GI indica el lugar donde se coloca el 
único felino infectado inicialmente y S es un punto de referencia.

Figura 4. Comportamiento de las poblaciones, correspondiente al campo de velocidades de la figura 3, des-
pués de 100 iteraciones.
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DISCUSIÓN

Estos resultados demuestran que la prevalencia en 
mujeres embarazadas de la E.S.E. Carmen Emilia Os-
pina de Neiva, Colombia es de 55,4% para IgG y de 
10,4% para IgM, durante el periodo de estudio, lo que 
indica una alta exposición y circulación de este para-
sito en la ciudad de Neiva. La seropositividad del IgG 
muestra que la población de gestantes que asistieron 
a este centro de salud, en algún momento de su vida 
tuvieron contacto con el parasito, además, refleja que 
un 44,6% de mujeres embarazadas son susceptibles de 
contraer la infección. Estos resultados son similares 
a los encontrados en otros lugares de Colombia, de 
acuerdo al Estudio Nacional de Salud la prevalencia 
es de 53%,7 Empresas Sociales del estado (ESEs) de 
Villavicencio 55,2%,23 Hospital Eduardo Arredondo 
Daza de Valledupar 58%,24 IPS de Sincelejo 56%,25 que 
contrastan con una mayor prevalencia en mujeres de 
otros estudios colombianos, como el que se realizaron 
en la Secretaria de Salud de Armenia 63%,9 Seguro So-
cial del Quindío 60%;26 mientras que en otros estudios 

colombianos se han encontrado tasas de seropositivi-
dad más bajas, como la del Instituto Materno Infantil 
de Bogotá 47%27 y el laboratorio CEIMLAB S.A.S de 
Cúcuta 31,1%.28 Estas tasas dependen de cada lugar 
del estudio, ya que puede variar de acuerdo con las 
condiciones climáticas, que permiten o no la viabili-
dad de los ooquistes, costumbres culturales y factores 
humanos.

Aunque el presente estudio se trabajó con una muestra 
de las gestantes que asistieron al centro de salud y no 
toda la población, al asociar la presencia de títulos po-
sitivos de IgM con las variables estudiadas, se hallaron 
como factores de riesgo para adquirir la infección el 
contacto con gatos, que aumenta la probabilidad en 2,9 
veces de contraer toxoplasmosis; siendo este un factor 
predisponerte encontrado en otros estudios, también 
se asoció tomar agua de la llave, probablemente sea el 
hallazgo más sorprendente de este estudio, confirman-
do lo encontrado en Santa Isabel do Ivai (Brasil)12 y 
Victoria (Canadá),11 que indica la importancia de la 
difusión de ooquistes de T. gondii en agua de distribu-

Correspondientemente, la figura 4 muestra el aumen-
to de las poblaciones del oriente al occidente de la ciu-
dad.

La figura 5 muestra que las dos poblaciones tienden a 
equilibrarse al cabo de las 100 iteraciones, observán-
dose también el crecimiento de la población de Gatos 

infectados y Gestantes infectadas en un poco más de 
80 días y la diferencia entre la rapidez de variación de 
la población de gestantes susceptibles, infectadas y re-
cuperadas, y la variación de la población de los gatos 
susceptibles, infectados y recuperados al cabo de estos 
días, esto por la adición de la constante de proporcio-
nalidad para las gestantes.

Figura 5. Comportamiento de las poblaciones de felinos susceptibles e infectados a través del tiempo, cuando 
el campo de velocidades es del tipo de la figura 3: En el lugar del inoculo GI (Primer y tercera fila de arriba a 
abajo) en el medio de la frontera oriente de Neiva y en el lugar S centro de la ciudad (Segunda y cuarta fila de 
arriba a abajo).
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ción para consumo por acueducto y en Francia donde 
un estudio revelo que 16,6% de las muestras de agua 
publica contenían ooquistes de Toxoplasma.29

Durante este trabajo hemos estudiado el comporta-
miento de una enfermedad a nivel epidemiológico y 
haciendo uso del modelo matemático propuesto origi-
nalmente por duarte,1 para analizar la evolución de la 
parasitosis en las mujeres gestantes de Neiva. El mode-
lo aplicado muestra buenos resultados en términos de 
la descripción de la dinámica de la propagación de T. 
gondii, las simulaciones numéricas se realizan en dife-
rentes escenarios, presentando la manera en la que la 
infección se expande basados en algunas situaciones 
existentes que podrían suceder en la vida real, permi-
tiendo confirmar el hecho de que un solo gato infecta-
do en la ciudad de Neiva puede difundir el parasito T. 
gondii a sitios cercanos donde no estaba presente. Los 
resultados de la simulación muestran que aproximada-
mente de 76 a 87 días esta infección puede propagarse 
en la mitad de la población de gatos en Neiva (Figura 
5), teniendo la posibilidad de dispersar la infección a 
un gran número de personas y en especial a mujeres 
embarazadas, quienes en este estudio se les compro-
bó que tomar agua de la llave era un factor de riesgo 
para adquirir la infección. Además, permite prede-
cir los lugares hacia los que el parasito se desplazará 
por medio del transporte por agua, ya sea mediante 
aguas lluvias o por el río las Ceibas, que suministra el 
agua potable para el consumo de los ciudadanos. Por 
lo tanto, la aplicación de los modelos matemáticos a 
través de las simulaciones de casos hipotéticos, resul-
tan efectivos para la toma de decisiones y así evitar la 
propagación, ya que ayudan a determinar que decisión 
es la más apropiada según el escenario en el que nos 
encontremos, por ejemplo, si hay control de natalidad 
de gatos, implementandose una posible campaña de 
vacunación de los gatos susceptibles de Neiva, haría 
que se reduzca claramente la población de T. gondii, 
impidiendo la infección y dispersión del mismo.

Infortunadamente el estudio presento limitaciones 
que son el no alcanzar acceder a toda la población de 
las gestantes que asistieron a la E.S.E. Carmen Emilia 
Ospina para determinar los factores de riesgo y encon-
trar posibles nuevos otros mecanismos de transmi-
sión, también se presentaron obstáculos para calcular 
la verdadera tasa de natalidad y mortalidad de los ga-
tos de Neiva, obteniendo con esto mejores simulacio-
nes que se ajusten más a la realidad de la ciudad y así 
contribuir al avance en el conocimiento de la infección 
por T. gondii.

Finalmente, es importante sugerir que, para futuras 
líneas de investigación en este estudio, proponemos 
la adición de elementos como la tasa de natalidad y 
mortalidad de gatos en la ciudad de Neiva y establecer 
los factores de riesgo con toda la población de mujeres 
embarazadas para estudiar la evolución de la enferme-
dad toxoplasmosis en la población Neivana. 

En términos de la infección, se concluye que para 
ayudar a prevenir la propagación del T. gondii deben 
implementarse medidas de control como las acciones 
de higiene, programas educativos respecto a los gatos, 
tales como controlar la población de gatos silvestres 
en las calles de Neiva, con campañas de vacunación y 
esterilización. La intervención del agua será una me-
dida de control contundente para evitar la propaga-
ción del parasito T. gondii, puesto que, si las plantas de 
tratamiento no filtran este parasito, este se desplazar 
rápidamente a los hogares neivanos. En relación a las 
gestantes y mujeres en edad reproductiva, se deberán 
tener medidas de control y prevención, tales como 
evitar la manipulación de heces de gato, cocinar bien 
cualquier tipo de carne, lavar muy bien las frutas y 
verduras, no consumir agua sin hervir y en lo posible, 
que el agua que tomen sea filtrada. Todos estos datos 
proporcionan información necesaria para concienti-
zarnos de la necesidad de tomar medidas de control, 
tanto con los gatos como del consumo de agua mal 
tratada.
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Revisióny
Tuberculosis, Métodos Diagnósticos y su Validez

Tuberculosis, Diagnostic Methods and Validity

Resumen
En 2010, la Organización Mundial de la Salud (OMS), estimó la cifra total de 7 billones de persona en 
el mundo, de los cuales 2.3 billones estaban contagiados con la infección de tuberculosis, 9 millones de 
personas desarrollaron la enfermedad y 1.4 a 2 millones de estos individuos fallecieron por esta patología. 
Por esta razón la tuberculosis es considerada como una problemática de salud pública mundial. Hasta 
hace escasamente 10-15 años solo se disponía de una herramienta para poder realizar el diagnóstico de la 
infección TB, la denominada prueba de la tuberculina (PT), PPD o Mantoux. Actualmente existen prue-
bas más específicas como: la prueba Gold-estándar / prueba de oro de la tuberculosis o Basciloscopia que 
posee una específica (100%) y sensible (80%); se están empleando el ensayo de liberación de interferón 
gamma (IGRA), la cual mide por medio de un ensayo por inmunoabsorción ligado a enzimas (ELISA); y 
el ELISPOT (variante de ELISA) para detectar las células monocíticas que responden a esta estimulación 
antigénica. 

Abstract
According to a 2010 WHO report, there was a world population of 7 billion, of which 2.3 billion were 
infected with tuberculosis infection, resulting in 9 million people who developed the disease, killing 1.4 to 
2 million of these. For this reason, tuberculosis is considered a global public health problem. Until just 10-
15 years ago, only one tool was available to diagnose TB infection, the so-called tuberculin (PT), PPD or 
Mantoux test. Currently there are more specific tests such as: Gold standard test / gold test of tuberculosis 
or Bascilloscopy that has a specific (100%) and sensitive (80%); The interferon gamma (IGRA) release as-
say is being used, which is measured by an enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA); And ELISPOT 
(ELISA variant) to detect the monocytic cells that respond to this antigenic stimulation
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INTRODUCCIÓN

La Organización Mundial de la Salud (OMS) en 1993, debido a un incremento general 
de la carga de enfermedad, declaró la tuberculosis como una emergencia global. En 
2010, la Organización Mundial de la Salud (OMS), estimo la cifra total de 7 billones de 
persona en el mundo, de los cuales 2.3 billones estaban contagiados con la infección de 
tuberculosis, 9 millones de personas desarrollaron la enfermedad y 1.4 a 2 millones de 
estos individuos fallecieron por esta patología.1 Entre las principales razones que expli-
caron dicha situación están, el crecimiento demográfico, el aumento de la pobreza y el 
descuido de los programas nacionales de control de tuberculosis. Debido al aumento de 
casos de virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), el número de casos de tubercu-
losis (TBC) aumento proporcionalmente, generando una sindemia VIH/TBC. Como 
respuesta a este desafío epidemiológico se propuso la estrategia DOTS,2 la herramienta 
de mejor costo efectividad en el control de la tuberculosis. Según la versión Organiza-
ción Mundial de la Salud, Asia y África por las más altas cargas de la tuberculosis en el 
mundo.3-4 Cada año, hay informes de aproximadamente 9 millones de nuevos casos de 
tuberculosis, con el mayor número de casos de tuberculosis reportados en el sudeste de 
Asia. Pakistán es el quinto lugar entre los 22 países con alta carga de TB y el cuarto lugar 
entre 27 países (MDR) de tuberculosis con alta carga resistentes a múltiples fármacos.3

Tras el surgimiento de la sindemia de infección por virus de la inmunodeficiencia hu-
mana (VIH), se produjo un notable aumento de la tasa de enfermedad en todo el mun-
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do.5 Hoy a pesar de los esfuerzos y ciertos avances en 
el control de la enfermedad, la TB aún representa un 
grave problema para la salud pública mundial. Estu-
dios recientes han sido claros al revelar que una de las 
grandes limitaciones de la expansión de las estrategias 
de control y eliminación de la enfermedad, se relacio-
na con el déficit en recursos humanos, tanto en nú-
mero como en adecuadas habilidades y aptitudes.6 Los 
conceptos etiopatogénicos y clínicos de la enfermedad 
suelen ser limitados, disgregados en el plan de estudio 
y frecuentemente desactualizados. La TB se puede 
diagnosticar de una manera relativamente sencilla y 
barata; y se puede curar en la gran mayoría de los ca-
sos con tratamientos costo-efectivos.7

Hace 10 a 15 años solo se disponía de una herramienta 
para poder realizar el diagnóstico de la infección TB, 
la denominada prueba de la tuberculina (PT), PPD 
o Mantoux.5 Aunque se siguen utilizando esta prue-
ba diagnóstica, existe una prueba mucho más espe-
cífica (100%) y sensible (50-80%), llamada la prueba 
Gold-estándar / prueba de oro de la tuberculosis  o 
Basciloscopia.8 Por otra parte, en la actualidad se están 
empleando el ensayo de liberación de interferón gam-
ma (IGRA), la cual mide por medio de un ensayo por 
inmunoabsorción ligado a enzimas (ELISA), la canti-
dad de interferón gamma que se libera en la sangre del 
sujeto al ser expuesta a antígenos específicos de M. tu-
berculosis.9 Y la segunda técnica, mucho menos usada 
y aún no comercializada, utiliza un ELISPOT (varian-
te de ELISA) para detectar las células monocíticas que 
responden a esta estimulación antigénica.10

Las grandes ventajas de los IGRA van ligadas a su me-
jor reproductibilidad y fácil interpretación, así como 
al hecho de que no tienen interferencia con la vacu-
na BCG.11 Sin embargo, no está claro que superen en 
sus resultados a la PT. Incluso hay un 10-20% de dis-
crepancias entre los resultados de los IGRA y la PT.12 
sobre todo el GeneXpert (más sensible que la bacilos-
copia y con capacidad de detectar resistencia a la ri-
fampicina) y el GenoType, en un tiempo aproximado 
de 2 horas puede resultar positiva hasta en el 70% de 
las TB con baciloscopia negativa y cultivo positivo.13–14

DIAGNOSTICO DE LA TUBERCULOSIS (TBC)

La tuberculosis es una infección que se presenta con 
un cuadro clínico insidioso y naturaleza crónica15 y 
puede afectar cualquier órgano sin embargo la afec-
tación pulmonar es la frecuente,15 por este motivo la 
primera línea de diagnóstico es la anamnesis y examen 
físico; por consiguiente el diagnostico precoz de esta 

patología es dificultoso. En 2003, la tasa de detección 
de casos de TB global fue sólo el 45%, por debajo del 
objetivo global del 75%.16

Existen diversas pruebas diagnósticas, como bacilos-
copia, prueba de la tuberculina, prueba de Elisa, Xpert 
MTB/ RIF, Rx de tórax.

SIGNOS Y SINTOMAS

La infección inicial del bacilo está constituida por sín-
tomas generales como: astenia, adinamia, hiporexia, 
pérdida de peso, febrícula vespertina y sudoración 
nocturna asociada a sintomatología respiratoria (tos, 
expectoración, disnea).15 En aproximadamente 20 % 
de los casos los síntomas constitucionales son el único 
hallazgo de enfermedad.17-18

Figura 1. Diagnostico de tuberculosis basado en sín-
tomas.

Un estudio demostró que los síntomas más comunes 
en pacientes demostrado tener TB fueron tos (100%), 
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seguido por la respiración difícil (70%), la producción 
de nuevo esputo (63%), pérdida de peso (50%), y los 
sudores nocturnos (50%).16 Hemoptisis, la tuberculosis 
anterior, dolor torácico pleurítico, ausencia de dificul-
tad para respirar, y la ausencia de sibilancias, también 
constituyen signos y síntomas asociados a la tubercu-
losis.16 La tos con duración mayor a dos semanas tiene 
un 33% de sensibilidad, si se presenta más de un sín-
toma la sensibilidad aumenta a 93%.5 Sin embargo, la 
clínica de la TBC pulmonar es a menudo inespecífica, 
siendo un 5% de los casos asintomático1 (Figura 1).

DIAGNÓSTICO MICROBIOLÓGICO

La baciloscopia: El método diagnóstico de primera 
elección a realizar en pacientes con sospecha de TB 
por su rapidez, escaso costo, sencillez y por tener una 
adecuada relación con la contagiosidad de la enfer-
medad.9 Los bacilos ácido-alcohol resistentes (BAAR) 
son una propiedad presente en las mycobacterias, de-
bido al alto contenido lipídico de la pared celular, en 
especial a los ácidos micólicos.

Por tanto, el hallazgo de BAAR en extensiones teñidas 
y examinadas al microscopio es la primera evidencia 
de la presencia de mycobacterias en una muestra clíni-
ca.20 Estudios cuantitativos realizados han demostrado 
que la sensibilidad para detectar TB está limitada por 
la presencia de 5000 a 10.000 bacilos por mililitro para 
su detención; por otro lado, se necesitan de 10 a 100 
organismos para un cultivo positivo.21-22

Un extendido de esputo tiene una moderada sensi-
bilidad, por esta razón una baciloscopia negativa no 
excluye TB;9 este examen tiene una sensiblidad de 70-
90% en TB con lesiones cavitadas; de 50- 70% en en-
fermos que solo presentan infiltrados en la radiografía 
de tórax; y menos del 50% en enfermos con nódulos 
pulmonares o en las distintas formas de TB).9

Es importante tener en cuenta que la baciloscopia es 
una prueba para detectar si hay presencia de especies 
del género Mycobacterias pero no identifica si el baci-
lo se encuentra activo o inactivo, esto quiere decir que 
no se podrá diferenciar la infección de la enfermedad 
manifestada.7, 23 Es por esto que presenta una sensibili-
dad relativamente baja; por lo que puede aportar mu-
chos falsos negativos; por otro lado la especificidad de 
la baciloscopia, es muy elevada.7

PRUEBAS INMUNOLOGICAS

• La Prueba de la tuberculina (PT): consiste en un 
estado de hipersensibilidad del organismo frente a 

las proteínas del bacilo tuberculoso que se adquie-
re, la mayoría de las veces, después de una infec-
ción por M. tuberculosis, aunque también puede 
ser ocasionado por vacunación BCG o infección 
por mycobacterias ambientales.9 En personas in-
fectadas con el bacilo, aunque nunca hayan estado 
enfermos, la tuberculina da lugar a una reacción 
inflamatoria con una importante infiltración celu-
lar de la dermis que produce una visible y palpable 
en la zona se puede generar edema, eritema, vesí-
culas, necrosis y linfadenitis regional, sin embargo 
las tres últimas son menos frecuentes.7, 9 La posi-
tividad del estudio aparece entre 2 y 12 semanas 
después de la infección. El resultado se expresa en 
milímetros de induración; y un diámetro ≥ 5 mm 
se considera positivo.9

La PT debe limitarse a los niños e inmunodefi-
cientes con sospecha de enfermedad TB, así como 
para el diagnóstico de infección en sujetos inmu-
nodeprimidos, convivientes íntimos de enfermos 
con TB y personal sanitario para detectar a los 
convertidores recientes; por tanto, en grupos con 
factores de riesgo alto de padecer TBC, la PT po-
sitiva tiene también un valor predictivo positivo 
alto (alta probabilidad de que un sujeto con PT 
positivo padezca una TBC activa). Cabe aclarar 
que la práctica del PT como método diagnóstico 
en adultos que presentan síntomas respiratorios 
carece de fundamento.7, 9, 24

Su negatividad no excluye enfermedad tuberculo-
sa y su positividad no equivale a enfermedad tu-
berculosa.24

• Prueba de ELISA: para detección de Tuberculosis 
latente en sangre, prueba que analiza la presencia 
de Anticuerpos IgM e IgG contra proteínas extra-
celulares de Mycobacterium Tuberculosis.25 

Se realizó un estudio titulado, Selection of sin-
gle-chain variable fragments specific for  Myco-
bacterium tuberculosis ESAT-6 antigen using ribo-
some display, en el cual se propone la técnica de 
presentación en ribosomas para seleccionar frag-
mentos variables de cadena sencilla (scFv) espe-
cíficos para el objetivo 6-kDa temprana secretora 
antigénica antígeno de (ESAT-6) el scFv aislado, 
como diagnóstico útil de la tuberculosis.26

La Mycobacterium tuberculosis  es el  genotipo  
más prevalente en Asia Oriental,27 caracteriza-
da por  su virulencia y resistencia a los fárma-
cos y a la vacunación con BCG.28 Métodos de 
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determinación del genotipo, tales como spoligoty-
ping y en tándem de número variable de repeticio-
nes (VNTR), se han utilizado comúnmente para 
identificar genotipos de MTB, sobre la base de la 
reacción en cadena de la polimerasa (PCR).29-30 
En este estudio se demostró que el anti-ARC IgG 
y anti-TBGL IgA en pacientes infectados por TB 
Beijing, así como a anti-Ag85B IgG y anti-TB-
GL IgG en pacientes no Beijing, podrían ofrecer 
una sensibilidad del 75,0% y una especificidad del 
77,8% para detectar la infección por este genotipo 
de Mycobacterium tuberculosis.30-31

PRUEBAS MOLECULARES

Xpert MTB/RIF: Una de las mayores limitaciones que 
existen para un diagnostico eficaz y certero de la TB 
es que no hay una prueba lo suficientemente confia-
ble, con un nivel de sensibilidad adecuado; en la ac-
tualidad la baciloscopia sigue siendo la primera línea 
para el diagnóstico por sus diferentes características, 
sin embargo, su pobre sensibilidad ha disminuido su 
uso; por otro lado, están los cultivos, con mayor sensi-
bilidad que el anterior, pero con ciertas ventajas y des-
ventajas. Es por este motivo que se han desarrollados 
nuevas técnicas que están superando tanto la bacilos-
copia como el cultivo, con un nivel casi excelente de 
sensibilidad y especificidad.30, 32-34

La empresa Cepheid, Inc. (Sunnyvale, California, 
EE.UU.) desarrolló la técnica xpert MTB/RIF, es una 
prueba automatizada que se basa en la detección de 
ácidos nucleicos específicos de mycobacterium tuber-
culosis y la susceptibilidad a la rifampicina (R), fárma-
co de primera línea para el tratamiento de la TB.35-37 

Xpert MTB/RIF es capaz de detectar el bacilo y la re-
sistencia a R mediante la amplificación por PCR de 
la región determinante de resistencia a rifampicina 
(RRDR) de mycobacteria. Simplifica la identificación 
de ADN micobacteriano, integrando y automatizando 
los 3 procesos  requeridos para pruebas moleculares 
basadas en  PCR: extracción, amplificación y detec-
ción. Reduce la complejidad de las pruebas molecu-
lares, el riesgo de contaminación cruzada y las limita-
ciones de bioseguridad, detectando la presencia de M. 
tuberculosis  directamente de una muestra  en menos 
de 2 h. Esta técnica tiene una muy buena sensibilidad 
y especificidad.6-7 Identifica como blanco el gen rpoB 
que codifica para las mutaciones que están asociados 
con la resistencia a R.36 Aproximadamente el 95% de 
los casos de tuberculosis resistentes a rifampicina con-
tiene mutaciones en esta región.38 Es importante el 

diagnostico de resistencia a la rifampicina, ya que en 
el 90% de casos de resistencia a R, existe resistencia a 
isoniazida.39

Ninguna de las 20 especies de mycobacterias no tu-
berculosas (MNT) examinadas, incluidas las especies 
de MNT comúnmente descritas como causantes de 
enfermedades humanas, fueron falsamente identifi-
cadas como M. tuberculosis,40 lo que sugiere una alta 
especificidad. Varios estudios pequeños que utilizaron 
muestras clínicas demostraron un 98% al 100% de 
sensibilidad general, un 72% de sensibilidad en pa-
cientes con baciloscopia negativa y una especificidad 
del 100%.40

IMÁGENES DIAGNÓSTICAS 

Radiografía de Tórax

La radiografía de tórax es el primer método de apro-
ximación diagnóstica, si es normal tiene un alto valor 
predictivo negativo cuando se sospecha TBC pulmo-
nar activa, siendo la frecuencia de falsos negativos de 
aproximadamente 1%.41 La Radiografía de tórax tiene 
una sensibilidad de (≥90%) para mostrar anorma-
lidades variables a nivel del parénquima pulmonar, 
ya sean  opacidades alveolares o nódulos y atelecta-
sias que muestran pérdida de volumen pulmonar, 
muestra infiltrados y/o cavitaciones que se localizan 
generalmente en la parte superior y segmento apical 
de lóbulos inferiores. Sin embargo, cualquier lóbulo 
o segmento pulmonar puede estar afectado.9, 42 Las 
manifestaciones radiológicas son dependientes de fac-
tores del huésped, incluyendo la exposición previa, la 
edad y su estado inmune.43 A pesar de ser una técnica 
muy sensible, la radiografía simple no es tan específica 
y no hay ningún signo radiológico patognomónico de 
TB.9 Debido a la sensibilidad de la radiología de tó-
rax sigue siendo una buena técnica para descartar TB, 
de forma que si un paciente inmunocompetente tiene 
una radiografía normal, es prácticamente seguro que 
no tendrá una TB pulmonar.9 Radiográficamente, la 
diferenciación entre enfermedad activa o inactiva sólo 
puede hacerse según la evolución en el tiempo.44 La 
ausencia de cambios radiológicos en 4-6 meses gene-
ralmente indica enfermedad inactiva; sin embargo, in-
cluso hallazgos estables durante largo tiempo pueden 
asociarse con cultivos positivos.44

La tomografía computarizada de tórax puede dar in-
formación valiosa del mediastino y de lesiones de 
pequeño tamaño,   que   pueden llegar a pasar des-
apercibidas en la radiografía de tórax.9, 45 A nivel de 
la medula espinal la TC se ha utilizado con éxito en 
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el diagnóstico de la TB, pero tiene una  relativa fal-
ta de definición de los tejidos blandos, la evaluación 
de la médula espinal y el espacio epidural no se hace 
comúnmente.46 Para la tuberculosis extrapulmonar y 
osteoarticular, la resonancia magnética puede ser de 
gran aporte, por ejemplo, es más útil en comparación 
con la TAC en casos de detección y diagnóstico de tu-
berculomas de menor diámetro, para visualizar las le-
siones granulomatosas en meninges, así como ser uno 
de los estudios de imagen más importantes en el diag-
nóstico de la espondilodiscitis tuberculosa.47-49 A pesar 
de estos puntos a favor la radiografía de tórax continúa 
siendo esencial en la evaluación y diagnóstico de la tu-
berculosis, por el contrario, la TAC no ha demostrado 
tener un impacto significativo en el diagnóstico y ma-
nejo de pacientes con tuberculosis, aunque se utilice 
actualmente.44, 50 Las manifestaciones radiológicas de 
la TB son variadas e inespecíficas. Distintos patrones 
radiográficos pueden causar sospecha de esta y que en 
un determinado contexto clínico nos confirme el diag-
nóstico.41 En las imágenes de tórax podremos encon-
trar los siguientes signos indicativos de TB:

• Patrón miliar: En radiografía de tórax, el patrón 
millar consiste en opacidades pulmonares pro-
fusas, diminutas, discretas, redondas (< 3mm de 
diámetro) que son generalmente uniformes mani-
festaciones de propagación hematógena de la tu-
berculosis y enfermedad metastásica.52 Se observa 
en un 1-7% de los pacientes con tuberculosis.41 El 
intervalo transcurrido entre la diseminación y el 
desarrollo de lesiones detectables radiológicamen-
te puede ser de 6 semanas o más, en este tiempo 
los focos tuberculosos son demasiado pequeños 
como para ser detectados en las radiografías.41 En 
algunos casos, la tuberculosis miliar puede com-
plicarse con un neumotórax o un neumomedias-
tino.41 Su evolución suele ser igualmente lenta con 
un tratamiento eficaz pero la resolución suele ser 
completa.51

• Atelectasia: Es una inflamación de una sección 
pulmonar o colapso pulmonar localizado.52 Mani-
festación radiológica frecuente de la tuberculosis 
primaria en niños menores de 2 años; es menos 
habitual en niños mayores (9%) y adultos (18%) 
secundario a obstrucción endobronquial o a com-
presión extrínseca por adenopatías.52 Frecuente-
mente afectan al segmento anterior de un lóbulo 
superior o al segmento medial del lóbulo medio 
y persisten hasta que las adenopatías regresan.41 
Esta acompañado de opacidad o atenuación en la 
parte afectada dl pulmón. Se asocia con desplaza-

miento anormal de cisuras, bronquios, vasos, dia-
fragma, corazón o mediastino.52 

• Miceloma: Es una masa discreta de hifas entrela-
zadas, acompañadas de moco, fibrina y escombros 
celulares que forman una cavidad colonizada,52 
ocupa sólo parte de la cavidad y está libre de for-
ma que se puede comprobar su cambio de posi-
ción poniendo al paciente en diferentes posicio-
nes.51 En radiografía de tórax un miceloma puede 
moverse a una ubicación dependiente cuando el 
paciente cambia de posición y puede mostrar un 
signo aire en forma de semilunar.52 En alrededor 
de un 40% de los casos esta cavidad previa es de 
origen tuberculoso.51

• Cavitación: Es un espacio lleno de gas, visto como 
un área de licencia o de baja atenuación, dentro 
de una consolidación pulmonar, una masa o un 
nódulo.52 Una cavitación normalmente es produ-
cida cuando el material caseoso licuefaccionado 
es expulsado desde el centro de la lesión hacia el 
interior del árbol bronquial.44 A veces contiene un 
bajo nivel de líquido. Cavitación es un sinónimo de 
absceso.52 Ha sido encontrada en un 7-29% de los 
adultos.44 El tratamiento adecuado habitualmente 
conlleva la desaparición de la cavidad o a la dis-
minución del grosor de las paredes. La cavitación 
es el hallazgo radiológico más importante para un 
buen diagnóstico de TB, implica alta infectividad 
y numerosas complicaciones asociadas.44

• Consolidación: La tuberculosis se manifiesta 
principalmente como una consolidación paren-
quimatosa unifocal; la consolidación multilobar 
es menos frecuente y se observa aproximadamente 
en el 25% de los casos.44 Es un exudado o producto 
de una enfermedad que reemplaza el aire a nivel 
alveolar, se representa como un pulmón sólido por 
ejemplo en el caso de una neumonía infecciosa.52 
En la radiografía la consolidación aparece como 
un aumento homogéneo de la atenuación paren-
quimatosa pulmonar que oculta los márgenes de 
los vasos y las paredes de las vías respiratorias,52 
de aproximadamente 1 a 7 cm de diámetro.52 Se 
puede caracterizar como un broncograma aéreo. 
Los diagnósticos diferenciales de esta aparte de 
la TB son muchos, como por ejemplo Síndrome 
de dificultad respiratoria aguda del adulto, edema 
pulmonar, hemorragia pulmonar, Neumonía 
organizada criptogenica (COP), linfoma, Síndro-
me de Churg-Strauss, etc.52
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• Quiste: Es un espacio circunscrito redondo que se 
encuentra rodeado por un muro epitelial o fibroso 
de grosor variable.52 En la radiografía de tórax po-
dremos encontrar este signo radio lucido redon-
do parenquimatoso bien definida en presencia de 
un pulmón normal.52 El grosor de la pared de un 
quiste es variable, pero generalmente las paredes 
son delgadas (<2mm). No están asociados a en-
fisema.52 Un quiste puede estar relleno por aire 
o líquido, se describe como espacios aéreos de 
paredes finas. Diagnósticos diferenciales de este 
pueden ser aparte de la TB, por ejemplo, una lin-
fangioleiomiomatosis o histiocitosis de células de 
Langerhans.52 En ocasiones se observan quistes en 
forma de panal de abeja que ayudan a identificar 
una fibrosis pulmonar terminal.52

• Patrón reticulonodular: Es una combinación 
reticular y nodular, resultado de la suma de los 
puntos de intersección de innumerables líneas, 
creando un efecto en la radiografía de tórax de mi-
cronódulos superpuestos.52 En un TAC el patrón 
aparece como micronódulos situados en el centro 
de los elementos reticulares o se sobreponen a las 
opacidades lineales.52 

CONCLUSIONES

La tuberculosis es considerada como la enfermedad 
más importante desde el punto de vista de salud pú-
blica en el mundo. La Mycobacterium tuberculosis es 
el causante de la mayoría de los casos de tuberculosis 
en el hombre en el mundo entero, entre el grupo de las 
mycobacterias.53

En el diagnóstico de la tuberculosis es fundamental y 
es la primera instancia para sospechar de esta pato-
logía, los signos y síntomas por los cuales acude una 
persona al servicio de salud.  Posteriormente la opción 
más recomendable es realizar la prueba de la baci-
loscopia, son necesarios entre 5.000 y 10.000 BAAR/
ml. Para que la prueba sea positiva, por esta razón se 
considera de baja sensibilidad, pero alta especificidad: 
96-99%.54 Adicional, la baciloscopia posee una segun-
da utilidad es, la capacidad para evaluar el grado del 
inóculo inicial y la respuesta al tratamiento.

La prueba de Xpert MTB/RIF a partir del 2010 ha in-
crementado su uso, debido a que la OMS recomendó 
su empleo por primera vez; esto debido a que la prue-
ba detecta simultáneamente la TBC y su resistencia a 
la Rifampicina, siendo este el fármaco más importante 
contra esta infección. Esta técnica permite obtener un 
diagnostico en un plazo límite de 2 horas, y está re-

comendada por la OMS como prueba de diagnóstico 
inicial en todas las personas que presenten signos y 
síntomas clásicos de la infección.55

Las imágenes diagnosticas para TBC tienen gran sen-
sibilidad, pero no muy buena especificidad, por esta 
razón sigue siendo una buena técnica para descartar 
TB, de forma que, si un paciente inmunocompetente 
tiene una radiografía normal, es prácticamente segu-
ro que no tendrá una TB pulmonar: aunque el uso de 
estas herramientas pueden apartar al clínico del diag-
nóstico de TB por el gran número de diagnósticos di-
ferenciales que permiten obtener.9

Por otra parte, es importante mencionar que la prue-
ba molecular tiene una sensibilidad mucho mayor que 
las demás pruebas de diagnóstico para la tuberculosis, 
contando con el pro de identificar la resistencia a la 
rifampicina, medicamente base antituberculoso. A pe-
sar de todos los beneficios de la prueba, hay un contra, 
el tiempo de resultado de la prueba que es aproxima-
damente de 7 a 10 días.
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Revisióny
Enfoque Multidisciplinar del Paciente Mayor con Falla 

Cardiaca Agudizada. Revisión Narrativa
Multidisciplinary Approach of the Elderly Patient with Acute Heart Failure. 

Narrative Review

Resumen
La insuficiencia cardiaca constituye un síndrome clínico que  afecta a  26 millones de personas en todo el 
mundo, causante del 75% de las hospitalizaciones en pacientes mayores de 65 años cuya descompensación 
está asociada a mayor morbimortalidad intrahospitalaria, por lo cual es fundamental tener claro factores 
fisiológicos, exógenos y endógenos en esta población que alteren una expresión clínica típica, modifiquen 
resultados de estudios paraclínicos o comorbilidades concomitantes presente al momento de abordar al 
paciente en el servicio de urgencias. En consecuencia de que la causa de agudización de una falla cardiaca 
puede ser multifactorial en este grupo de pacientes, se recomienda un enfoque multidisciplinario orien-
tado a la monitorización continua de signos vitales con el objetivo de valorar el estado hemodinámico y 
ajustar dosis farmacológica de medicamentos como según condiciones específicas que así lo requieran y, 
por lo tanto evitar estrategias terapéuticas invasivas cuando no sean estrictamente necesarias o cuando las 
medidas conservadoras empeoren el estado crítico del paciente. La implementación de estrategias diseña-
das para mejorar los resultados en la calidad y sobrevida del anciano deben incluir suministro de informa-
ción y educación suficiente, actualizada e individualizada según el caso, tener presente que los cuidados 
se hacen más tediosos con el envejecimiento, la importancia de una valoración geriátrica integral para la 
determinación a través de métodos de clasificación para esclarecer la presencia o ausencia de síndromes 
geriátricos, valorar el estado funcional, la esfera nutricional, afectiva, mental e identificar el soporte econó-
mico y social que contribuye a prevenir causas frecuentes de descompensación como la no adherencia al 
tratamiento, la sobredosificación del mismo o el cambio brusco y repentino sin razón aparente.

Abstract
The heart failure is a clinical syndrome that affects 26 million people worldwide, causing 75% of hospita-
lizations in patients over 65 whose decompensation is associated with greater in-hospital morbidity and 
mortality, which is why it is essential to have clear Exogenous and endogenous physiological factors in 
this population that alter a typical clinical expression, modify results of paraclinical studies or concomi-
tant comorbidities present at the moment of approaching the patient in the emergency department. As a 
consequence of the fact that the cause of exacerbation of a heart failure may be multifactorial in this group 
of patients, a multidisciplinary approach is recommended for the continuous monitoring of vital signs 
in order to assess the hemodynamic status and to adjust pharmacological doses of drugs as according to 
Specific conditions that so require and therefore avoid invasive therapeutic strategies when they are not 
strictly necessary or when conservative measures worsen the critical condition of the patient. The imple-
mentation of strategies designed to improve the results in the quality and survival of the elderly should 
include provision of information and sufficient education, updated and individualized as the case may 
be, bear in mind that care becomes more tedious with aging, the importance of an assessment Geriatric 
evaluation of the presence or absence of geriatric syndromes, assessing the functional status, nutritional, 
affective, mental sphere and identifying the economic and social support that helps to prevent frequent 
causes of decompensation such as Nonadherence to treatment, overdose of the same or abrupt and sudden 
change for no apparent reason.
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INTRODUCCIÓN

La insuficiencia cardiaca (IC) es considerada un pro-
blema de salud pública de primer orden que como 
síndrome representa un estadio terminal de múltiples 
procesos de etiología cardiovascular, el cual, dentro de 
sus múltiples clasificaciones clínicas, con frecuencia se 
puede encasillar según el tiempo de evolución de su 
sintomatología en: falla cardiaca crónica y falla cardia-
ca aguda (ICA). Abordando diferentes conceptos, en 
la actualidad es claro que la insuficiencia cardíaca agu-
da se entiende como el conjunto de síntomas y signos 
semiológicos que aparecen de forma abrupta como 
consecuencia de la disfunción estructural o funcional 
de una o más estructuras intra y extra cardiacas que 
llevan a una alteración de llenado o contracción de las 
cavidades cardíacas,1 siendo en la actualidad el prin-
cipal diagnóstico en pacientes mayores de 65 años, y 
la única enfermedad cardiovascular que registra un 
aumento de la prevalencia.2 En ese sentido, es clave 
aclarar que la evaluación y el abordaje multidiscipli-
nario de la población geriátrica (entendida ésta como 
la población mayor de 60 años) representa un desafío 
en relación con las alteraciones fisiológicas del aparato 
cardiovascular relacionadas con el proceso del enveje-
cimiento, las comorbilidades preexistentes y la combi-
nación de factores ambientales, funcionales, psicoló-
gicos y sociales.

Actualmente existen diferentes guías de práctica clí-
nica3-5 que sugieren la elección e implementación del 
manejo inicial durante la hospitalización teniendo en 
cuenta la causa desencadenante de la agudización del 
síndrome, la clínica presentada, la edad del paciente 
(menor 75 años) vs (mayor de 75 años), polifarmacia 
ambulatoria anterior al ingreso y la presencia de co-
morbilidades asociadas al estado funcional, nutricio-
nal y cognitivo del paciente.

En ese orden de ideas, el propósito de la presente re-
visión es analizar las orientaciones que conforman el 
enfoque multidisciplinario del paciente mayor que 
cursa con agudización de falla cardiaca, el papel de la 
valoración geriátrica integral como coadyuvante en la 
formulación de las indicaciones para el tratamiento no 
farmacológico, farmacológico conocido y en investi-
gación.

MARCO TEORICO

Epidemiología 

La insuficiencia cardiaca es un síndrome clínico que 
afecta a 26 millones de pacientes en todo el mundo y 

produce aproximadamente un millón de hospitaliza-
ciones al año en Estados Unidos.6 Se estima que el nú-
mero de pacientes mayores con IC se duplicará  para el 
año 2030;11 las tasas de prevalencia son variables, pero 
se estima que esta patología se presenta en menos del 
1% en adultos menores de 65 años y que tiene un au-
mento significativo a medida que incrementa la edad 
de tal forma que en mayores de 65 años la prevalencia 
de IC es del 5% - 10% y en mayores de 80 años oscila 
entre el 10% y el 20%7-11 sin embargo algunos autores 
proponen que la IC en mayores de 80 años puede lle-
gar a  presentarse en más del 40% de los casos.8

La presencia de IC en mayores de 65 años es causante 
del 75% de las hospitalizaciones en el servicio de ur-
gencias12-13 y del 88% de las muertes,8 en adición a ello 
se asocia en mayor medida a comorbilidades como 
el cáncer, enfermedad renal, infarto de miocardio, la 
diabetes mellitus, la hiponatremia, la edad avanzada, 
la reducción de la fracción de eyección, la edad y el 
tiempo de hospitalización.14 Se estima que para el año 
2010 un total de $ 39.2 mil millones de dólares eran in-
vertidos directa e indirectamente en los pacientes con 
insuficiencia cardiaca.14 El costo estimado por indivi-
duo con diagnóstico de IC para el 2008 en EE.UU. fue 
de 110.000/año con más de tres cuartas partes de este 
costo asignados a la atención hospitalaria.15

La tasa de mortalidad en pacientes mayores con IC a 
los 30 días se encuentra entre un 10% – 12%9 y aumen-
ta entre 50% - 55% a los 5 años.9, 12 Un estudio realiza-
do en Francia concluyó que las tasas de supervivencia 
en pacientes mayores de 80 años hospitalizados por IC 
fueron de 56%, 33% y 19% a los 1, 3 y 5 años respecti-
vamente después del primer ingreso.11

Etiología y fisiopatología

Es de conocimiento general que la causa de descom-
pensación de una falla cardiaca puede ser multifac-
torial, sin embargo, en los pacientes mayores, el en-
vejecimiento natural del corazón correlaciona unos 
cambios determinados por una en pérdida del número 
de fibras miocárdicas debido a necrosis o apoptosis lo 
cual causa que dichas fibras restantes tiendan a com-
pensar un mecanismo a través de la hipertrofia, así, 
al mismo tiempo el tejido muerto es remplazado por 
tejido conectivo.16-17

Mecanismos asociados al envejecimiento determinan 
que las paredes arteriales se tornen más rígidas gene-
rando un aumento de las resistencias vasculares peri-
féricas, aumenta el depósito de calcio y colesterol en 
las paredes arteriales, y la disminución del efecto vaso-
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dilatador beta adrenérgico predispone a falla cardiaca 
y aún mayor grado de descompensación.

En ese orden de ideas, las principales causas de agu-
dización de la falla cardiaca en mayores son: la falta 
de adherencia al tratamiento farmacológico y no far-
macológico, el mantenimiento de una dieta con alto 
contenido de sodio, disminución voluntaria o invo-
luntaria de la dosis de diuréticos o agentes reducto-
res de la postcarga, progresión de una valvulopatía 
previa, desarrollo de un problema cardiovascular de 
novo como una enfermedad coronaria, insuficiencia 
valvular aguda por endocarditis o rotura, aparición de 
una taquiarritmia como fibrilación auricular, bloqueo 
aurículo-ventricular, exacerbación del EPOC o asma, 
síndrome anémico, etc.

Algunas condiciones que per se en el anciano pro-
mueven y aumentan la aparición de este cuadro sin-
dromático son la alta comorbilidad , polifarmacia y 
falta de adhesión al tratamiento;8, 18 cambios fisiológi-
cos propios del envejecimiento, capacidad funcional 
y la institucionalización, administración de fármacos 
cardiotóxicos como doxorrubicina, sobredosificación 
de beta bloqueadores, antagonistas de los canales de 
calcio, antiarrítmicos o anestésicos, la preexistencia de 
un hipertiroidismo, hipotiroidismo en suplencia no 
controlado, enfermedad renal crónica o agudización 
de esta, infecciones concomitantes y cambios súbitos 
en la volemia del paciente.19-20

La agudización de la falla cardiaca ha sido estudiada 
de manera exhaustiva en los últimos 50 años dando 
como resultado los siguientes modelos que pretende 
explicar su origen y la evolución de esta:

• Modelo hemodinámico: descrito en 1967 en 
el cual define a la falla cardiaca como un estado 
anormal de las células miocárdicas en el cual estas 
no pueden cumplir con su función generando una 
disminución marcada de la pos carga, y por con-
siguiente la incapacidad de suplir con los reque-
rimientos metabólicos del organismo en su vida 
diaria. Este modelo se apoya en los cambios relati-
vos o absolutos de la carga hemodinámica y la re-
ducción de la contractibilidad del musculo cardia-
co debido a la remodelación de los ventrículos.21

• Modelo de cambios de a nivel de la matriz celu-
lar (ECM): este modelo se basa en la remodela-
ción de la ECM que ocurre después de una lesión 
que ocasiona necrosis miocárdica generando la 
liberación de factores de crecimiento para rem-
plazar la zona de necrosis por tejido conectivo, 

generando cambios en el musculo cardiaco como 
adelgazamiento de la pared ventricular, formación 
de aneurisma ventricular, rigidez miocárdica, hi-
pertrofia y disminución o perdida de contracción 
ventricular.22

• Modelo cardiorenal: este modelo se basa en la re-
lación que tiene ambos sistemas en la formación 
de la falla cardiaca. 

• Modelo neurohumoral: La prolongada activa-
ción del sistema nervioso adrenérgico y sistema 
renina-angiotensina-aldosterona causan una mala 
adaptación del organismo debido a una remode-
lación de los ventrículos y aumento en la posibili-
dad de daño al miocardio.23

• Modelo de anormalidades en el ciclo de Ca+2: 
Comprende 2 entidades; en la primera  anorma-
lidad se presenta una fuga de Ca+2 en diástole a 
través de los canales RyR2 por alteración de su 
receptor causando fuga de Ca+2 del retículo sarco-
plasmático (SR), generado una disminución de la 
concentración de Ca+2 en SR, reduciendo el Ca+2 
que puede ser liberado durante la activación de las 
fibras miocárdicas por tanto disminuye la fuerza 
contracción.23-24 Y la segunda se basa en la pérdi-
da de la función en la bomba de calcio de retículo 
sarcoplásmico (SERCA2a) generando una recap-
tación inapropiado del de Ca+2 para ser almacena-
do en retículo sarcoplasmático causando defectos 
en la relajación por la disminución en la veloci-
dad de capturar el Ca+2 que se encuentra a nivel 
del citoplasma, generando una incapacidad para 
iniciar la diástole y en un inicio deficiente de la 
sístole por la disminución en la concentración de 
Ca+2 desencadenando contracciones débiles de las 
fibras miocárdicas.25

• Modelo de muerte celular: se basa en una va-
riedad de factores o estímulos que genera daño 
o necrosis al miocardio como: el estrés oxidativo, 
elevaciones anormales de hormonas circulantes, 
actividad adrenérgica excesiva, procesos inflama-
ción, exposición a toxinas tales como quimiotera-
péuticos, alcohol, drogas, cáncer y procesos infil-
trativos.26 

• Modelo genético: se base en la identificación de 
trastornos monogénicos involucrados en el desa-
rrollo de cardiomiopatías como las mutaciones en 
los genes que codifican la formación de las proteí-
nas de las fibras miocárdicas. En estudios resientes 
en los cuales la ausencia de micro-ARN 22 se ha 



Navarra MédicaRevistaVolumen 3 / Número 2      Julio - Diciembre 2017

27Enfoque Multidisciplinar del Paciente Mayor con Falla Cardiaca Agudizada. Revisión Narrativa y

visto asociado con una disminución de la activi-
dad de la (SERCA2a) y como consecuencia altera-
ciones en el ciclo del Ca+2.27

Presentación clínica

La manifestación clínica en la práctica es de vital im-
portancia debido a que permite la estratificación del 
paciente; a pesar de que existen distintas clasificacio-
nes, se superpone sobre el resto aquella que presta más 
atención a los síntomas de ingreso a urgencias del pa-
ciente y cuáles son los objetivos del tratamiento corres-
pondiente a su clasificación objetiva, por ello el perfil 
hemodinámico de Stevenson resulta efectivo tanto 
para la evaluación como para el resultado del trata-
miento médico rápido y efectivo,  la búsqueda del fac-
tor desencadenante debe ser una prioridad simultánea 
a la estabilización del paciente debido a que algunos 
de los eventos desencadenantes son potencialmente 
mortales sobre todo cuando no existe una insuficien-
cia cardiaca crónica de base como antecedente, en este 
grupo es importante mencionar el síndrome coronario 
agudo, crisis hipertensivas, taponamiento cardiaco, al-
teraciones graves de la conducción o del ritmo y trom-
boembolismo pulmonar.21

Figura 1. Perfil hemodinámico de Stevenson.

Así pues, las manifestaciones clínicas son esos signos y 
síntomas que permiten clasificar al paciente evaluando 
el estado de perfusión y el estado de congestión en el 
cual se encuentra al momento del ingreso (Figura 1): la 
búsqueda semiológica que posibilita evaluar cambios 
como cifras tensionales inclinadas a la hipotensión 
(PAS < 90 mmhg), presión de pulso estrecha, altera-
ción del estado mental (obnubilación, somnolencia), 
piel fría y sudor pegajoso, palidez y llenado capilar 
lento, Disfunción renal (empeoramiento de la función 
renal previo aumento del doble de nitrógeno ureico 
con relación a basal), hiponatremia, pulso alternante, 

acidosis láctica, extremidades frías, muestran compa-
tibilidad con un estado de hipoperfusión en pacientes 
con insuficiencia cardiaca aguda (Figura 2), por otro 
lado la búsqueda de indicios de cambio en la presión 
de llenado que producen estado de congestión y pue-
den ser encontrados al examen físico como estertores 
bibasales, tercer ruido (S3), ortopnea , disnea paroxís-
tica nocturna o edema periférico que corresponden a 
un aumento de presión en el circuito izquierdo o sisté-
mico, pero también hepatomegalia, ascitis, reflejo he-
patoyugular, ingurgitación venosa yugular y síntomas 
de congestión intestinal.27-29

Según la evaluación se establecen 4 perfiles hemodi-
námicos:

• Caliente y seco: Que ingresa con un buen esta-
do de perfusión sin signos o síntomas clínicos de 
congestión.

• Caliente y húmedo: Que ingresa con un buen es-
tado de perfusión con signos o síntomas clínicos 
de congestión.  

• Frio y seco: Que ingresa con signos clínicos o pa-
raclínicos de hipoperfusión pero que no cursa de 
manera concomitante con signos y síntomas clíni-
cos de congestión.

• Frio y húmedo: Que ingresa con signos o sínto-
mas clínicos o paraclínicos que indiquen hipoper-
fusión acompañados simultáneamente de signos o 
síntomas de congestión.

Por otra parte, la existencia de datos reducidos en este 
grupo poblacional sobre todo en el perfil clínico y 
predictores de mortalidad basados en estudios exten-
sos, acompañados de manifestaciones clínicas atípicas 
comparados con grupos de menor edad generan un 
reto en la identificación del cuadro si se tiene en cuen-
ta por último que la sensibilidad y especificidad de los 
síntomas clásicos ya extensamente descritos son nota-
blemente distintos y menos precisos.8, 30, 32

Los síntomas y signos están presentes de manera me-
nos habitual y la disposición de los mismos puede 
atribuirse a otras causas que en la multimorbilidad 
del paciente dificulta la búsqueda de síntomas para el 
diagnóstico, se ha documentado que un poco menos 
de la mitad (40%) de pacientes con insuficiencia car-
diaca tenían más de 5 comorbilidades no cardíacas, 
y este grupo representaba el 81% del total de días de 
hospitalización experimentados por pacientes con In-
suficiencia cardiaca.
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Las 10 afecciones no cardíacas más frecuentes fueron 
las respiratorias encabezando por EPOC/ bronquiec-
tasias (26%), osteoartritis (16%), insuficiencia respira-
toria crónica u otras enfermedades de las vías respi-
ratorias inferiores excluyendo EPOC/bronquiectasias 
(14%), enfermedad tiroidea (14%), enfermedad de 
Alzheimer Demencia (9%), depresión (8%), enferme-
dad renal crónica (7%), asma (5%), osteoporosis (5%) 
y ansiedad (3%).33

Diagnóstico diferencial 

Como ya se ha mencionado, la clínica de la insuficien-
cia cardiaca aguda es la primera aproximación al diag-
nóstico de esta, y por lo tanto es vital reconocer que los 
síntomas y signos pueden llegar a ser muy inespecífi-
cos. El diagnóstico diferencial varía dependiendo de la 
presentación de ICA en el paciente mayor, ya sean es-
tos síntomas de congestión, hipoperfusión u otras ma-
nifestaciones atípicas. Los hallazgos más comunes in-
cluyen disnea, estertores, edema periférico, distensión 
elevada yugular venosa, tercer ruido cardíaco, reflujo 
hepatoyugular, y evidencia radiológica de congestión 
pulmonar.30-31

En general el diagnóstico diferencial se puede dividir 
en causas cardiacas, causas respiratorias y sobrecarga 

de volumen extra cardiaco.34

Entre las causas de origen cardiovascular las más fre-
cuentes son la enfermedad valvular, enfermedad peri-
cárdica (constricción, restricción o derrame pericárdi-
co) y síndrome coronario agudo complicado. De igual 
modo, la diferenciación con la enfermedad respirato-
ria puede llegar a ser un reto incluso en profesionales 
expertos, especialmente en los casos de superposición 
entre la ICA y las enfermedades del sistema respira-
torio, las que se observan con mayor  frecuencia son  
el síndrome de insuficiencia respiratoria aguda, neu-
mopatías agudas, neumotórax y la enfermedad pul-
monar obstructiva crónica, entre otras, por último los 
trastornos con congestión circulatoria por retención 
anormal de sal y agua como el síndrome nefrótico, la 
enfermedad renal crónica y el mixedema hacen parte 
del  grupo de patologías importantes por descartar.35-37

En ese sentido, los estudios de imagen cardiaca sin pe-
netración corporal, exámenes de sangre, marcadores 
biológicos, pruebas de función pulmonar y radiografía 
de tórax representan herramientas de utilidad para el 
abordaje diagnóstico.

Diagnóstico Paraclínico 

Como se ha mencionado anteriormente, el abordaje 

Figura 2. Perfil hemodinámico, signos y síntomas en falla cardiaca aguda.
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inicial del paciente con clínica sospechosa de insufi-
ciencia cardiaca aguda se basa en una historia clíni-
ca completa con énfasis en la presencia de síntomas 
y signos sugestivos de congestión e hipoperfusión y 
en múltiples herramientas diagnósticas paraclínicas e 
imagenológicas que confirman o descartan la impre-
sión diagnostica. En ese orden es útil recordar que un 
electrocardiograma (EKG) de ingreso es fundamental 
en el escenario clínico del paciente con insuficiencia 
cardiaca aguda, como ayuda diagnóstica, de bajo cos-
to, disponible en la mayoría de los casos y de rápida 
interpretación,32 por otra parte, el ecocardiograma es 
la prueba diagnóstica más útil, debido a que permite 
adquirir inmediatamente la información sobre las cá-
maras ventriculares, su función sistólica y diastólica, 
la existencia de engrosamiento de las paredes, altera-
ciones de la contractilidad y el estado de las válvulas 
cardiacas.38

Cabe resaltar que aunque, las directrices actuales para 
la evaluación de la insuficiencia cardíaca no mencio-
nan la troponina y recomiendan la medición del pép-
tido natriurético cerebral sólo en los casos en los que 
el diagnóstico es incierto,38 es fundamental recurrir a 
marcadores de lesión miocárdicas como paraclínico 
de rápida disponibilidad y bajo costo en esta condición 
clínica, por tal motivo los péptidos natriuréticos (BNP 
y NT-pro BNP, sus siglas en inglés) son imprescindi-
bles cuando el diagnóstico de insuficiencia cardiaca es 
incierto; teniendo presente que sus valores varían de 
acuerdo a la edad del paciente, por ejemplo: en los pa-
cientes menores de 50 años se considera positivo con 
valores de NT- pro BNP ≥ 450 pg/mL; en los pacientes 
cuya edad oscila entre 50 y 75 años con NT- pro BNP  
≥ 900 pg/mL  y en mayores de 75 años un NT- pro 
BNP ≥ 1.800 pg/mL nos orientan el diagnóstico de fa-
lla cardiaca agudizada.37

Para finalizar, es sustancioso determinar que a pesar 
de que un valor de BNP < 100 pg/mL o NT-proBNP < 
300 pg/mL excluye el diagnóstico de insuficiencia car-
diaca, es imperativo recalcar que existen factores a di-
ferencia de la edad como la insuficiencia renal y otras 
condiciones cardio-pulmonares que aumentan estos 
niveles séricos de biomarcadores, por lo cual tener 
presente que niveles de BNP > 300 pg/mL o N- PRO-
BNP ≥ 500 pg/mL  asociado a una clínica especifica de 
falla sugiere el diagnóstico.38

Manejo del paciente

El abordaje y manejo de la ICA es más complicado en 
este grupo etario, además de las comorbilidades que a 

menudo le acompañan, los ancianos están infrarrepre-
sentados en los ensayos clínicos y la evidencia científi-
ca muchas veces es débil, de tal manera que no existen 
muchas guías de práctica clínica para el manejo de 
ICA en la población geriátrica.39

El enfoque del tratamiento de la ICA depende de la 
presentación clínica al ingreso, de tal forma que se po-
sibilita dirigir objetivos específicos encaminados en 
estabilizar hemodinámicamente al paciente. Sin em-
bargo, especialmente en mayores de 85 años, las ma-
nifestaciones clínicas se tornan atípicas, razón por la 
cual esta situación representa un desafío para los mé-
dicos en urgencias.40

Es fundamental el diagnostico precoz, y el tratamiento 
debe iniciarse sin dilatación de tiempo provocado por 
estudios adicionales innecesarios. Existen recientes 
recomendaciones de que el tratamiento oportuno se 
debe emprender dentro de los 30 minutos posteriores 
al primer contacto con un médico.41-42

Es indispensable identificar los factores desencade-
nantes que generaron una descompensación de una 
insuficiencia cardiaca ya establecida como un sín-
drome coronario agudo, emergencia hipertensiva, 
arritmias cardiacas generadoras de inestabilidad he-
modinámica, embolia pulmonar aguda, con el fin de 
corregir dichos eventos que están causando un colap-
so cardiovascular que es potencialmente mortal.

Se recomienda un enfoque orientado en la moni-
torización continua de los signos vitales y cambios 
electrocardiográficos, que comprendan; oximetría 
de pulso, presión arterial y frecuencias respiratoria y 
cardiaca, son esenciales para la valoración del estado 
hemodinámico del paciente. El seguimiento continuo 
y la reevaluación de la respuesta clínica al tratamien-
to inicial deben continuar durante al menos 2-3 horas 
después del ingreso hospitalario. Durante esta fase, las 
dosis de tratamiento deben ser ajustadas en base a la 
respuesta clínica del paciente.43

Los diuréticos de asa, particularmente la furosemida, 
son elementos de primera línea para ICA que inclu-
ya signos de congestión. La mayoría de los pacientes 
con disnea originada por edema pulmonar logran una 
rápida mitigación de los síntomas con la administra-
ción por vía intravenosa. No existen datos de la dosis 
optima, sin embargo, en el grupo “dosis alta” del es-
tudio DOSE, se aumentó 2.5 veces la dosis oral pre-
via de furosemida administrada ambulatoriamente, la 
cual alivió los síntomas de congestión, produjo mayor 
pérdida de peso y fluidos, pero acosta de un empeora-
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miento de la función renal.42 De tal modo, en los an-
cianos con ICA se debe restringir a la dosis mínima 
necesaria para otorgar un beneficio clínico. Un bolo 
de furosemida de 40 mg o correspondiente a la dosis 
oral previamente tomada hasta el ingreso debe tenerse 
en cuenta como manejo inicial. Las dosis diarias de 
furosemida mayores a 160 mg se han relacionado con 
aumento riesgo de mortalidad.43 En pacientes que no 
responden a la dosificación diurética habitual, la com-
binación de un diurético de asa con tiazidicos u otra 
clase de diuréticos, con el objetivo de hacer bloqueo 
serial de la nefrona, puede mejorar el efecto diurético, 
pero en algunas ocasiones induce desequilibrio elec-
trolítico.44 En cuanto a pacientes resistentes a la tera-
pia diurética se reserva la terapia de reemplazo renal 
como la ultrafiltración, no obstante no se recomienda 
en cuanto al estudio CARRES HF el cual relacionó un 
nivel de creatinina sérica más alto a las 96 horas y en el 
anciano un consecuente mayor impacto sobre la tasa 
de filtración glomerular, además sin divergencia clíni-
camente significativas entre los grupos en cuanto a la 
disminución de peso, mortalidad o incidencia de hos-
pitalización a los 60 días de seguimiento.45

El uso de nitratos y vasopresores es equiparable con 
respecto a los pacientes más jóvenes.46 Los vasodila-
tadores intravenosos se recomiendan en pacientes 
con ICA hipertensiva, mientras que deben evitarse 
en hipotensión sintomática, PAS < 90 mm Hg, y usar 
con precaución en enfermedad valvular obstructiva 
mitral o aortica grave. Por otro lado, se deben reser-
var los agentes inotrópicos positivos y vasopresores 
en un grupo de pacientes que específicamente estén 
cursando con signos de bajo gasto cardiaco o shock 
cardiogénico donde se requieren lo antes posible para 
mantener la perfusión tisular y evitar la falla orgánica. 
Sin embargo, en la práctica clínica se observa un uso 
indiscriminado de su uso, además debe interrumpirse 
cuanto sea posible porque está directamente asociado 
con mayores tasas de morbimortalidad.47

Además, a los pacientes se les debe proporcionar un 
tratamiento sintomático apropiado para aminorar la 
disnea, el dolor precordial o la ansiedad. La morfina 
atenúa activamente la disnea, pero debe utilizarse con 
precaución, ya que no se ha evidenciado que mejore el 
rendimiento.48 Los efectos adversos incluyen nauseas, 
vomito, hipotensión y depresión cardiopulmonar; más 
bien, se asocia con una mayor necesidad de ventila-
ción mecánica invasiva e ingreso a la UCI, e incluso 
una mortalidad superior a la esperada.

En definitiva, la estancia hospitalaria debe ser tan cor-

ta en cuanto sea posible, además deben evitarse estra-
tegias terapéuticas invasivas cuando no sean estricta-
mente necesarias o cuando las medidas conservadoras 
empeoren el estado crítico del paciente. En los pacien-
tes con insuficiencia respiratoria que no responden al 
manejo inicial, la ventilación no invasiva, ha demos-
trado disminuir las tasas de intubación, mejorando el 
pronóstico de los pacientes con edema agudo de pul-
món de origen cardiaco.49 Se debe administrar oxige-
noterapia en presencia de hipoxemia (SpO2 <90%) y, 
si no revierte, se debe instalar ventilación no invasiva, 
si está disponible.

El delirium también se asocia con la IC agudizada y 
puede estar presente durante el ingreso. En torno a 
un 30-40% de los episodios de delirium pueden pre-
venirse mediante medidas no farmacológicas,50 que 
incluyan operaciones de alta calidad orientadas a los 
cuidados del anciano hospitalizado, relacionadas con 
protocolos y disposiciones tendentes a reconocer  el 
riesgo y los síntomas tempranos del síndrome, y con 
el planteamiento de un plan de cuidados y medidas 
preventivas, el programa HELP (Hospital Elder Life 
Program),51 ha demostrado que mejora de la calidad 
de la atención del delirium.

Los pacientes admitidos por ICA pueden obtener el 
alta hospitalaria si están hemodinámicamente esta-
bles y euvolémicos además de la administración de 
farmacoterapia oral adecuada apoyado en evidencia 
científica y ajustada a la tasa de filtración glomerular 
del paciente geriátrico, asimismo por una diuresis es-
table dada por un gasto urinario mínimo de 0.5 ml/
kg/h, durante por lo menos 24 horas antes de la alta 
médica.52

Seguimiento y monitorización

La implementación de estrategias diseñadas en mejo-
rar los resultados en la calidad y sobrevida del pacien-
te, deben incluir seguimiento de atención en un marco 
multidisciplinario, monitorización rutinaria de pa-
raclínicos para garantizar tanto la estabilidad del pa-
ciente como la prescripción adecuada del tratamiento 
médico (IECA/ARA II, betabloqueadores, ARM), y 
ante la sospecha clínica o parámetros biomédicos anó-
malos detectar una descompensación de una manera 
oportuna tratando de evitar en cuanto sea posible las 
complicaciones o recurrencias de la enfermedad, que 
impactan de manera negativa en forma física y mental 
tanto a los pacientes como a sus familiares, obligando 
a modificar el tratamiento médico y terapia física; se-
gún las necesidades de cada paciente como rehabilita-
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ción cardiaca o cuidados paliativos tal como se puede 
apreciar en la figura 3.

Existen múltiples factores que pueden poner en la pe-
numbra el pronóstico de una IC como una adherencia 
inadecuada al tratamiento médico. El suministro de 
información y educación suficiente, actualizada e in-
dividualizada según el caso es indispensable; teniendo 
en cuenta las comorbilidades relevantes que podrían 
alterar el procesamiento y retención de la informa-
ción (trastorno cognitivo y depresión) por personal 
competente y profesionalmente capacitado dirigidas 
al paciente, familiares y cuidadores, puede mejorar la 
adherencia. Para llevar a cabo maniobras de autocui-
dado según el estado funcional del paciente y modifi-
caciones del estilo de vida.53 Además del apoyo psico-
social y acceso oportuno y eficaz a la atención médica, 
estas estrategias reducen las hospitalizaciones por IC y 
la mortalidad de los pacientes que han recibido el alta 
hospitalaria.54-55

Se debe tener en cuenta que los cuidados se hacen más 
tediosos con el envejecimiento, las comorbilidades, los 

trastornos cognitivos, la fragilidad y la carencia de red 
de apoyo. Los sistemas de puntuación de la fragilidad 
proporcionan una técnica objetiva para valorar y de-
terminar la concurrencia y los cambios en el nivel de 
fragilidad. Los criterios de fragilidad más aceptados 
requieren al menos tres de los siguientes factores: pér-
dida de peso, lentitud en deambulación, baja actividad 
física, sensación de agotamiento y escasa fuerza de 
prensión manual. Los pacientes con una puntuación 
elevada, es conveniente un mayor contacto con el equi-
po multidisciplinario experto en IC, un seguimiento 
integral más frecuente y el apoyo individualizado para 
el cuidado del paciente, debido a que la fragilidad se 
ha relacionado con un mayor declive funcional y ries-
go de reingreso hospitalario y defunción.56

Entre los factores que empeoran la evolución de la en-
fermedad son el estatus funcional, comorbilidades, es-
fera nutricional, afectiva, mental y soporte económico 
y social del anciano. Se le debe asignar la misma im-
portancia a este conjunto de problemas que a los pu-
ramente médicos por lo que es importante una visión 
y valoración geriátrica integral, de manera multidisci-

Figura 3. Seguimiento para la evaluación del alta hospitalaria.
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plinaria, porque puede derivar en el entendimiento de 
la interacción de los múltiples padecimientos a los que 
está expuesto el anciano, además de proporcionar un 
pronóstico. Por medio de un adecuado examen clíni-
co, y gracias a las diferentes escalas disponibles en la 
actualidad, es posible la determinación y cuantifica-
ción del estatus geriátrico integral.57 En ese orden de 
ideas se puede identificar factores de riesgo para reci-
divas y enfocar el manejo ambulatorio en terapias fí-
sicas o necesidad de rehabilitación multimodal según 
el paciente. Con el principal objetivo de reducir los 
ingresos hospitalarios, además de combatir con la pér-
dida de independencia física y autonomía funcional.

La necesidad de un sistema de valoración geriátrica 
integral se ve reflejada en la reducción de la mortali-
dad, tasas de reingresos hospitalarios como el ahorro 
de recursos económicos en salud y mejoría en térmi-
nos de funcionalidad.58 Esta estrategia es un instru-
mento disponible como programa de detección siste-
mática de los problemas geriátricos como un conjunto 
de factores que interactúan entre sí que perpetúan y 
perjudican la calidad de vida del paciente.

El cuidado paliativo incluye la mitigación de los sín-
tomas físicos como psicológicos mediante un trata-
miento clínico que incluya diuréticos, vasodilatadores, 
opioides y oxígeno. Más con el objetivo de mejorar la 
calidad de vida que para mejorar la supervivencia. El 
dolor es una condición muy frecuente en los ancianos 
y para aminorarlo se cuenta como primera línea de 
tratamiento los analgésicos tipo opioides, al principio 
a dosis bajas y luego cuando se requieran dosis diarias 
se recomienda la presentación de liberación prolonga-
da. Los analgésicos tipo antiinflamatorios no esteroi-
deos (AINE’s) deben ser evitados debido al potencial 
riesgo de daño renal, cardiovascular y gastrointestinal. 
La angina de pecho es una manifestación común de la 
enfermedad arterial coronaria (EAC), se pueden utili-
zar vasodilatadores tipo nitratos.59

CONCLUSIONES

1. Puesto que el envejecimiento es un proceso fisio-
lógico irreversible y que la ICA tiene un aumento 
significativo a medida que incrementa la edad, es 
importante reconocer que esta patología alcanzará 
tasas de prevalencia cada vez más altas y por con-
siguiente será una de las enfermedades con mayor 
impacto social. 

2. Aunque el uso de biomarcadores y técnicas de 
imagen para diagnosticar, estadificar y determinar 
la causa subyacente de la ICA sean necesarios para 

la diferenciación del diagnóstico en algunos pa-
cientes, la información reunida de la anamnesis y 
la exploración física continuará siendo la base del 
conocimiento para aplicar las pruebas de manera 
más prudente y para abordar el tratamiento más 
eficaz de los pacientes con insuficiencia cardíaca 
aguda. 

3. Es fundamental el diagnóstico precoz y el trata-
miento inicial debe comprender la identificación 
de la causa desencadenante de descompensación 
para su posterior corrección sin dilatación de 
tiempo, dirigido en estabilizar hemodinámica-
mente al paciente. 

4. Antes del alta hospitalaria a pacientes mayores se 
les debe proporcionar una valoración geriátrica 
exhaustiva basada en datos clínicos, cognitivos, 
afectivos y sociales del anciano con el objetivo de 
evaluar el grado de deterioro funcional y la con-
siguiente necesidad de rehabilitación multimodal. 

5. La valoración del paciente anciano con sospecha 
de ICA debe ser multidisciplinaria e integral con 
la participación de familia y cuidadores, puede 
mejorar la adherencia a la compleja medicación 
en pacientes con edad avanzada para cumplir con 
la medicación, la educación individualizada para 
el cuidado con el fin de disminuir la morbilidad y 
mortalidad después de su egreso clínico. 
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Revisióny
Conocimientos, Actitudes y Prácticas (CAPs) en Diabetes 
e Hipertensión; una perspectiva epidemiológica mundial 

sobre estas enfermedades
Knowledge, Attitudes and Practices in Diabetes and Hypertension a global 

epidemiological perspective on these diseases

Resumen
Los estudios tipo CAPs han sido utilizados en diversos temas de salud, debido a que son considerados la 
base fundamental de los diagnósticos, ofreciendo información a instituciones u organizaciones respon-
sables de la creación, ejecución y evaluación de programas de promoción de la salud,1 ayudando de esta 
manera a disminuir las tasas de prevalencia de las enfermedades crónicas no transmisibles (hipertensión 
arterial y diabetes mellitus) ya que estas son eventos que durante la vida pueden identificarse temprana-
mente y prevenir sus complicaciones en especial las discapacidades y muertes a edades tempranas, por lo 
tanto estos estudios son útiles y eficaces en el desarrollo de programas sanitarios.2

Metodología: Se realizó una búsqueda bibliográfica virtual de la cual se obtuvieron 30 artículos de tipo 
descriptivo publicados entre el año 2000 y el 2017, tomando como criterios de inclusión solo estudios tipo 
CAPs sobre Diabetes e Hipertensión arterial de población joven, adulta, diagnosticados y no diagnosti-
cados.

Abstract
The CAPs studies have been used in various health topics, being considered the fundamental basis of the 
diagnoses to offer information to institutions or organizations responsible for the creation, execution and 
evaluation of health promotion programs and in this way help to reduce the Prevalence rates of chronic 
noncommunicable diseases since these are events that during life can be identified early and prevent their 
complications especially disabilities and deaths at early ages, therefore these studies are useful and effective 
in the development of health programs .

Methods: A bibliographic search was carried out of 30 descriptive articles published between 2000 and 
2017, taking as inclusion criteria only CAPs studies on Diabetes and Hypertension of young, adult, diag-
nosed and undiagnosed population. 
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INTRODUCCIÓN

Los estudios tipo Conocimientos Actitudes y Practicas (CAPS) son instrumentos que 
facilitan la incorporación del enfoque intercultural de la salud, a partir de la compren-
sión de los estilos de vida, fortalezas y recursos de las comunidades, que tiene relevancia 
como estrategia de mejoramiento del acceso y la calidad de la atención en el desarrollo 
de modelos e intervenciones que tengan en cuenta las características socioculturales de 
la población de la Región.3

Actualmente pese a las campañas de salud que brindan diferentes entidades y a  la edu-
cación que se ofrece desde las mismas, frente a las enfermedades crónicas no transmisi-
bles, estas siguen siendo la principal causa de morbilidad y mortalidad en las Américas, 
reconociéndolo así el Comité Ejecutivo de la Organización Panamericana de la Salud 
(OPS).4 Entre estas enfermedades principalmente se encuentran: la obesidad, el cáncer, 
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tabaquismo, la diabetes, hipertensión arterial y otras 
enfermedades cardiovasculares, causados por factores 
en su mayoría prevenibles, Por tal razón  se consideran 
un problema de interés en salud pública que requiere 
de una rápida acción social. 

Según la OMS diez factores de riesgo son responsables 
de la tercera parte de la mortalidad mundial y son di-
ferentes según la región.5 En los países en vía de desa-
rrollo como Colombia, los principales factores de ries-
go son: el alcohol, la hipertensión arterial, el tabaco, la 
obesidad, la hipercolesterolemia y la dieta inadecuada. 
Habitualmente ocurre que existe interacción entre va-
rios factores y eso aumenta el efecto aislado de cada 
uno de ellos, por ejemplo, la inactividad física junto 
con la dieta inapropiada y el tabaco pueden explicar 
el 75% de las enfermedades cardiovasculares. Por otro 
lado, un mismo factor, como el tabaco, puede aumen-
tar la posibilidad de varios tipos de enfermedades, tal 
es el caso de las cardiovasculares y el cáncer. 

De aquí la necesidad de este tipo de documentos como 
herramientas que sustenten una intervención en salud 
integral encaminadas a la prevención dichas enferme-
dades. 

La importancia de este tipo de investigaciones es a Ni-
vel internacional, Nacional y Municipal, ya que ayu-
da a determinar la relevancia de estos estudios para la 
promoción de la salud y la prevención de la enferme-
dad en toda la población existente.6

Para la realización  de este documento se hizo la re-
visión de 30 artículos sobre estudios tipo CAPs en 
diabetes e hipertensión, en los cuales se evalúan los 
siguientes factores: características sociodemográficas 
en población rural y urbana, conocimientos, actitudes 
y practicas acerca de hipertensión y diabetes, relación 
del conocimiento de diabetes e hipertensión y el nivel 
educativo y los instrumentos utilizados para la evalua-
ción de las CAPs, los cuales se tomaran como capítulos 
para el desarrollo de esta revisión. 

METODOLOGÍA

Se realizó una búsqueda bibliográfica acerca de estu-
dios tipo CAPs sobre hipertensión y diabetes mellitus, 
en las bases de datos PUBMED, MEDLINE, SCIE-
LO, ELSEVIER Y BIOMEDICA con las siguientes 
palabras: conocimientos sobre hipertensión arterial, 
actitudes en hipertensión arterial y prácticas acerca 
de hipertensión arterial, y de la misma manera y con 
los mismos filtros para Diabetes Mellitus. Se realiza-
ron búsquedas independientes en google escolar con 

el fin de identificar tesis de grado, artículos de revi-
sión, guías, entre otros que contengan información 
del tema. Producto de la búsqueda, se obtuvieron 30 
estudios de tipo descriptivos, publicados entre 2000 y 
2015, de los cuales 6 son nacionales, 1 de estos regio-
nal y otro comparte publicación con Argentina, 6 Sur 
Americanos (Bolivia, Perú, Brasil, Argentina, Vene-
zuela), 1 Mexicano, 2 estadounidenses, 4 Españoles, 6 
Asiáticos (Filipinas, India; Pakistán y Arabia Saudita) 
y 2 Africanos, en donde se tomaron instrumentos de 
medición como encuestas dirigidas, auto administra-
das y telefónicas, cuestionarios y entrevistas, siendo 
predominante la utilización de encuetas con formula-
ción de preguntas cerradas. Se incluyeron únicamente 
los estudios tipo CAPs sobre Diabetes e Hipertensión 
arterial. Además, se revisó la bibliografía de los estu-
dios en busca de otros artículos que sirvieran de so-
porte para esta revisión. 

CONCEPTOS BÁSICOS

Conocimientos: El conocimiento representa un con-
junto de cosas conocidas, de saber, de “ciencia”. Tam-
bién incluye la capacidad de representarse, la propia 
forma de percibir. El conocimiento a fondo de un 
comportamiento considerado beneficioso no implica 
una aplicación automática del mismo. El grado de co-
nocimiento constatado permite situar los ámbitos en 
los que es necesario realizar esfuerzos en materia de 
información y educación.7

Actitud: La actitud es una forma de ser, una postu-
ra. Se trata de tendencias, de “disposiciones a”. Se trata 
de una variable intermedia entre la situación y la res-
puesta a dicha situación. Permite explicar que, entre 
las posibles alternativas de un sujeto sometido a un 
estímulo, éste adopte una determinada práctica y no 
otra. Las actitudes no se pueden observar de manera 
directa como las prácticas; por consiguiente, conviene 
ser prudente a la hora de medirlas.8

Practicas: Las prácticas o comportamientos son ac-
ciones observables de un individuo en respuesta a un 
estímulo. Son el aspecto concreto, la acción. En el caso 
de prácticas vinculadas a la sanidad recogeremos in-
formación sobre el consumo de tabaco o de alcohol, 
el diagnóstico, la vacunación, la actividad deportiva, 
la sexualidad.9

CONOCIMIENTOS SOBRE HIPERTENSIÓN 
ARTERIAL Y DIABETES MELLITUS

Las enfermedades crónicas no trasmisibles como 
Hipertensión arterial y Diabetes Mellitus son las res-

Revista Navarra Médica. 2017; 3 (2): 36-42
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ponsables de las altas tasas de morbimortalidad a ni-
vel mundial, y especialmente en nuestra región, en 
los últimos 5 años estas cifras han venido en ascenso 
convirtiéndose en la principal causa de enfermedades 
cardiovasculares y por consiguiente en el eje central de 
atención de los programas de salud pública. 

Con relación a esto se pudo observar en la revisión de 
los artículos que predomina el conocimiento acertado 
de hipertensión arterial en cuanto a valores normales 
de la presión arterial, diferenciación de los componen-
tes de la presión arterial (diastólica y sistólica), facto-
res de riesgo para padecerla y alimentación saludable 
para la prevención y control de ésta, pero en cuanto 
a su definición, predomina el conocimiento masculi-
no, demostrándose por un estudio realizado en Bilbao 
donde se observó que de los 20 pacientes que tenían 
conocimientos, el 85% (17 pacientes) eran hombres y 
el 15% mujeres (3 pacientes), que aun habiendo menor 
número de mujeres encuestadas, la mayoría de ellas (8 
mujeres) referían no conocer la patología (72’7%)10 ; 
Sin embargo, se presenta desconocimiento relaciona-
do con las complicaciones, afectación de órgano blan-
co, tratamiento farmacológico y práctica de ejercicio. 

Por otro lado también se encontró que existe desco-
nocimiento sobre el tratamiento farmacológico y la no 
suspensión de este, así lo reporto un estudio realizado 
en Bogotá (Colombia), donde el 44% dijo desconocer 
que no debe suspender la medicación para la hiper-
tensión arterial cuando no tiene síntomas.11

En cuanto a la diabetes mellitus predominó el desco-
nocimiento acerca de la definición, etiología, valores 
normales de glucosa en sangre, sintomatología, mé-
todos diagnósticos, regímenes terapéuticos incluyén-
dose las medidas dietéticas y de autocuidado; esto fue 
observado en estudios realizados en Bolivia, España, 
Pakistán y Emiratos Árabes Unidos,12, 13, 14,15 y respecto 
a la población rural existe desconocimiento total de 
complicaciones micro y macrovasculares.16 

Se halló una relación directa para las dos patologías 
con el nivel educativo y área geográfica en que habita 
la persona, siendo de mayor prevalencia los conoci-
mientos equívocos de las patologías en el área rural, 
ya que el origen de esta la atribuyen a creencias de tipo 
místico religioso. En un estudio realizado en Nigeria 
se encontró que  el 20% de los encuestados pensa-
ban que la hipertensión arterial significaba pensar y 
preocuparse en exceso, mientras que 53% afirmaban 
que era hereditario, el 40% creen que es causada por 
espíritus malévolos y 30% creían que era causada por 

malos alimentos o intoxicacionesgg.17 Sumado a esto 
los pacientes refieren pobre información por parte del 
personal de salud acerca de estas enfermedades, así lo 
refirieron los participantes de un estudio realizado en 
Bogotá (Colombia)18 

PRÁCTICAS 

En cuanto a las prácticas para la prevención, manejo 
y tratamiento de estas enfermedades crónicas, en los 
resultados se encuentran discrepancias ya que casi la 
mitad de la población estudiada declaró tener control 
de las cifras tensionales, adoptar medidas para man-
tenerse en el peso ideal y manejar el estrés, practicar 
ejercicio cardiovascular y eliminar hábitos tóxicos. 
Para la población diagnosticada con alguna de estas 
dos enfermedades coincidieron las cifras para el buen 
cumplimiento del tratamiento farmacológico, control 
de la glicemia en ayunas y asistencia a citas de control 
programadas. 

Por otro lado, el resto de la población manifestó la no 
práctica de hábitos de vida saludable para la preven-
ción y manejo de la diabetes e hipertensión arterial, 
mal control de glicemia medida por hemoglobina gli-
cosilada y una minoría reporto incumplimiento y no 
adherencia al tratamiento farmacológico para la diabe-
tes mellitus, argumentando su mala praxis a la poca in-
formación y educación por parte del personal de salud. 

INSTRUMENTOS PARA RECOLECCIÓN DE 
LA INFORMACIÓN 

Teniendo en cuenta los objetivos a evaluar en una en-
cuesta tipo CAPs, estos pueden ser de tipo cuantita-
tivo o cualitativo, se encontró que los instrumentos 
más utilizados para la medición y recolección de datos 
en este tipo de estudios fueron encuestas y cuestiona-
rios validados a nivel nacional (Encuesta Nacional de 
Salud 2007), internacional (Escala de Likert, Instru-
mentos del Michigan Diabetes Research Center, test 
de Morisky Green, .Ways of Coping Questionnaire), 
entre otros, siendo estos auto diligenciados o dirigi-
dos; entrevistas telefónicas y clinicas, con preguntas 
abiertas y cerradas dicotómicas( dos alternativas de 
respuesta) o con varias alternativas de respuesta, pre-
viamente definidas, formateadas y estandarizadas. 

La población a la que se le aplico este tipo de herra-
mienta en su mayoría fueron adultos jóvenes, madu-
ros y mayores que participaron de manera voluntaria; 
diagnosticados y no diagnosticados y en tratamiento 
para Hipertensión Arterial y Diabetes Mellitus. 
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DISCUSIÓN

De acuerdo a los resultados encontrados en la revisión 
predomino el conocimiento acertado sobre definicio-
nes, valores normales, factores de riesgo y estilos de 
vida saludable para hipertensión arterial y diabetes 
Mellitus, pese a esto también se halló un porcentaje 
grande de conocimientos erróneos e ignorancia acer-
ca de estos temas, haciendo pensar en la necesidad de 
implementar campañas educativas acerca de la im-
portancia de alimentación saludable, control del peso, 
ejercicio físico, monitorización de la glicemia y auto 
monitorización de la presión arterial, uso adecuado 
de medicamentos y cuidados generales para prevenir 
las complicaciones micro y macro vasculares de estas 
patologías, ya que el conocimiento de estas es la base 
para tomar decisiones en cuanto al tratamiento, cons-
tituyendo así la educación del paciente la piedra angu-
lar en el manejo de estas. 

Una de las teorías por las cuales los pacientes desco-
nocen las patologías es que no han recibido informa-
ción acerca de las mismas por parte del profesional 
sanitario en alguna de las ocasiones en las que haya 
acudido a la consulta de su respectivo centro de salud 
o no recuerden haberla recibido.1 De los que habían 
sido educados sobre la diabetes, informaron haber re-
cibido sólo el tiempo mínimo del médico que fue de 
5 minutos, por lo tanto recomendaron tener una guía 
cuidadosa distribuida por el profesional de salud con 
el objetivo de detectar dudas, lecturas anormales de la 
Presión Arterial, valores glicémicos y poder ser repor-
tados al médico tratante lo antes posible. 

Puesto que se encontró que los pacientes que aun no 
habiendo recibido información conocían de la patolo-
gía, sería probable que debido al hecho de poseer an-
tecedentes familiares adquirieron información y por 
lo tanto conocimiento acerca de estas; por lo anterior 
se podría concluir que los pacientes que conocen la 
patología y no han recibido información, podrían ha-
ber buscado información a través de distintos recursos 
(páginas web, medios de comunicación.)

El estado deficiente de conocimiento con respecto a 
la nutrición también ha sido reportado en varios es-
tudios, sumado a esto, altos niveles de estrés, niveles 
de ejercicio físico suboptimos y obesidad ocupan el 
lugar más alto entre los factores de riesgo. Esto hace 
hincapié en la necesidad de que especialistas expertos 
en el tema sean parte integral del equipo que atiende 
este tipo de pacientes y así poder atender las inquie-
tudes y dar motivación que ayude a resolver algunos 

problemas, para que las instituciones de salud no solo 
brinden atención a los pacientes, sino que también 
mejoren las estrategias existentes mediante campañas 
de concientización. 

En los últimos años, los estilos de vida y patrones de 
trabajo han cambiado considerablemente, puesto que 
menos personas buscan estar involucradas con el tra-
bajo manual y cada vez más personas optan por pues-
tos de trabajo físicamente menos exigentes, lo que in-
crementa los factores de riesgo  para el aumento del 
padecimiento de enfermedades crónicas no trasmisi-
bles (diabetes mellitus e hipertensión arterial); además 
con el advenimiento  de la cultura de comida rápida y 
fácil adquisición de estos alimentos ricos en grasa y ca-
lorías estando disponibles en casi la totalidad de mer-
cados, siendo estos más atractivos para la población 
joven, se podría explicar el aumento de la incidencia 
y prevalencia de dichas enfermedades en estos grupos 
de edades. 

En conclusión, la motivación a través de recordatorios, 
distribución de guías, conferencias y frecuentes eva-
luaciones del estado de salud puede mejorar los cono-
cimientos, actitudes y practicas acerca de la Hiperten-
sión arterial y diabetes mellitus. 

CONCLUSIONES

•	 De acuerdo a los resultados de los estudios se pue-
de concluir que todas las personas entrevistadas 
no tienen una comprensión completa de estas pa-
tologías por lo tanto existe una oportunidad para 
la implementación de programas con enfoque 
hacia la educación sobre el riesgo cardiovascular 
asociado a dichas enfermedades.

•	 La conciencia subóptima y la falta de adherencia 
al tratamiento en estas enfermedades es motivo de 
grave preocupación por el aumento de las posibi-
lidades de eventos cardiovasculares. El ejercicio 
físico, la eliminación de hábitos tóxicos y el cum-
plimiento del tratamiento pueden reducir el riesgo 
de resultados adversos. 

•	 Se necesitan esfuerzos concertados para mejorar 
los conocimientos, actitudes y prácticas de los há-
bitos de vida saludables con el fin de maximizar 
sus beneficios para la prevención y el tratamiento 
de estas enfermedades crónicas.

•	 Dadas las lagunas de conocimientos detectadas, 
sería conveniente que en los centros de salud se 
organizaran sesiones de educación grupal y tra-
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taran el tema de la hipertensión arterial y diabe-
tes mellitus para así concientizar a los pacientes 
de los riesgos que conlleva el incumplimiento del 
tratamiento prescrito por el personal sanitario y 
además, disponer de material educativo disponi-
ble en las consultas para que los pacientes puedan 
adquirirlos y guiarse a través de ellos cuando lo 
precisen.

•	 El médico y el equipo de salud deben tomarse el 
tiempo necesario para brindar al paciente el cono-
cimiento básico de su enfermedad, haciendo espe-
cial énfasis en la población con baja escolaridad y 
de reciente diagnóstico, pues son quienes poseen 
un menor conocimiento.
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Reporte de Casoy
Enfermedad Cerebrovascular en un Lactante de 6 Meses, 

Reporte de Caso y Breve Revisión de Literatura
Stroke in a Six Month Nursling, Case Report and Brief Literature Review

Resumen
Se entiende por enfermedad cerebrovascular pediátrica, al evento que ocurre entre los 30 días de vida y 
los 18 años de edad. Aunque esta entidad es menos común en los niños que en los adultos, a largo plazo la 
morbilidad y el impacto social en los niños supera la de los adultos. La aterosclerosis y factores de riesgo 
modificables que dominan en adultos y el tratamiento son casi inexistentes en los pacientes pediátricos.

La enfermedad cerebrovascular isquémica pediátrica es la más común con aproximadamente el 51 a 78%, 
mientras que la hemorrágica se presenta del 12.7 al 41% de los casos y la trombosis de los senos venosos 
en 8.9 al 20% de los mismos. A continuación se describe el caso de un lactante de 6 meses que ingresa al 
servicio de urgencias por un cuadro de aproximadamente 30 minutos consistente en llanto no consolable 
con posterior fijación de mirada hacia la derecha, desconexión del medio y disminución global de tono 
muscular durante aproximadamente 15 minutos. En él se relata el manejo inicial, los estudios complemen-
tarios y el manejo ambulatorio una vez dada el alta. Adicionalmente se realizará una breve revisión de la 
literatura sobre la enfermedad cerebrovascular pediátrica.

Abstract
Pediatric stroke is known as the event that occurs between the 30 days after birth until 18 years old. Al-
though this pathology is less common among children than adults, in the long term the morbidity and 
social impact is higher than the presented in adults. Ateroesclerosis and modifiable risk factors wich are 
predominant in adults are almost non-existent in pediatric ages. Ischemic stroke is the most common in 
children with approximately 51 to 78% of cases, while the hemorrhagic stroke occurs in 12.7 to 41% of ca-
ses and venous sinus thrombosis occurs in 8.9 to 20% of cases. It’s described a case of a 6 months old infant 
who is received in the pediatric service because of symptomatology of inconsolable crying, deviation of the 
look to the right, unconsciousness and decrease of muscular tone for about 15 minutes. It’s also described 
the initial management, complementary studies and home-care recommendations after discharge. In adi-
tion a brief literature revision is commented.

Palabras Clave
Enfermedad Cerebrovas-
cular, Lactante, Pediatría.

Laura Ximena Fernández1; Emilce Beltrán Zúñiga1; Juan Camilo Barrios Torres2; Ángela María 
Alarcón Vargas3

1. Residente de Tercer año de Pediatría, Universidad Surcolombiana, Neiva - Huila.
2. Médico en Servicio Social Obligatorio en la modalidad de Investigación, Universidad Surcolombiana, Neiva - Huila.
3. Estudiante de Medicina, Noveno Semestre, Fundación Universitaria Navarra - UNINAVARRA, Neiva - Huila.

Keywords
Stroke, Infant, Pediatrics.

Revista Navarra Médica. 2017; 3 (2): 43-52

INTRODUCCION

Se entiende por ECV (enfermedad cerebrovascular) pediátrico, al evento que ocurre 
entre los 30 días de vida y los 18 años de edad. 1 Tiene una incidencia de 1.3 a 1.6, por 
cada 100.000 niños por año, con una morbilidad elevada, por lo cual es importante 
identificar niños que llegan al servicio de urgencias con nuevos déficits neurológicos.2 
Su etiología es diversa, ya sea isquémica, secundaria a trombosis de senos venosos o 
por hemorragia intracerebral o subaracnoidea.3

Los casos de ECV han incrementado en la población infantil debido al aumento de 
factores de riesgo como obesidad infantil, diabetes, dislipidemias, enfermedad cardiaca 
congénita, uso de cigarrillo, hipertensión y además por mejoría en diagnóstico a través 
de imágenes diagnósticas.1 De todos el ECV isquémico es el más común con 51 a 78% 
de todos los casos.1 
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CASO CLÍNICO

Se presenta el caso de un paciente de sexo masculino, 
lactante menor de 6 meses de edad cronológica, 4 me-
ses de edad corregida quien ingresa al servicio de ur-
gencias de pediatría de un Hospital de tercer nivel en 
el sur de Colombia traído por su madre, quien refiere 
cuadro clínico de aproximadamente 30 minutos pre-
vios al ingreso, consistente en llanto no consolable con 
posterior fijación de mirada hacia la derecha, desco-
nexión del medio y disminución global de tono mus-
cular durante aproximadamente 15 minutos. Como 
antecedentes se resaltan el nacimiento pretérmino 
a las 31 semanas de gestación por cesárea, producto 
de sexta gestación de madre de 36 años con STORCH 
negativo adaptación neonatal espontánea, con peso al 
nacer de 1700 gramos, quien posteriormente presenta 
displasia broncopulmonar y sepsis neonatal temprana 
y tardía. 3 meses previo al ingreso presentó cuadro 
clínico de sepsis de origen pulmonar con falla venti-
latoria, se le practicó en aquella ocasión estudios de 
electroencefalograma (EEG) y tomografía cerebral 
los cuales fueron normales. Durante el examen físico 
neurológico de ingreso, se reportan como hallazgos 
positivos hemiparesia derecha con fijación de la 
mirada hacia la derecha, respuesta plantar extensora 
ipsilateral y parálisis de sexto par craneal izquierdo; 
por lo que se consideraron como diagnósticos de in-
greso ECV isquémico versus ECV hemorrágico versus 
evento convulsivo con parálisis de Todd. Como parte 
de su estudio se realiza tomografía cerebral reportada 
en límites de normalidad, punción lumbar normal y 
electrolitos sin alteraciones. Posteriormente se realiza 
Resonancia Magnética Nuclear (RMN) cerebral sim-
ple donde se evidencia lesión isquémica gangliobasal 
izquierda en núcleo lenticular por lo que se realiza el 
diagnóstico definitivo de ECV isquémico (ver figuras 
1 y 2). Una vez realizado el diagnóstico se inician te-
rapias física y ocupacional, más estudios complemen-
tarios, entre los cuales se encuentran ecocardiograma 
transtorácico sin alteraciones, EKG con trazado nor-
mal, tiempos de coagulación normales y dímero D 
elevado; ante lo que se inician estudios de trombofilia 
y terapia de anticoagulación con enoxaparina a dosis 
plenas de 2mg /kg/día durante una semana y continúa 
con dosis de profilaxis por 3 meses. Los reportes de es-
tudios de trombofilia fueron negativos para mutación 
de factor V de Leiden, antitrombina III, proteína C y S 
de coagulación normal. Adicional se realiza angiorre-
soancia arterial que en la cual se encuentran hallazgos 
inespecíficos sobre las arterias carótidas internas que 
sugieren cambios locales con tortuosidad más eviden-
te en el lado derecho. Durante la estancia hospitalaria 

el paciente evoluciona hacia la mejoría clínica, con 
normalización de movimientos oculares y mejoría de 
hemiparesia derecha. Se da egreso para continuar con 
plan ambulatorio de rehabilitación con multiterapias 
y controles por neuropediatría y hematología pediá-
trica.

Figura 1. Resonancia Magnética Nuclear Simple de 
Cráneo en T2 

Figura 2. Resonancia Magnética Nuclear Simple de 
Cráneo en T2

Enfermedad Cerebrovascular Pediátrica

La ECV ocurre a lo largo de la vida tanto a niños como 
adultos, aunque probablemente existan similitudes 
importantes entre adultos jóvenes y el adolescente. 
Prácticamente todos los aspectos de la ECV en las per-
sonas mayores difieren a la de los niños. La ateroscle-
rosis y factores de riesgo modificables que dominan 
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en adultos y el tratamiento son casi inexistentes en la 
ECV pediátrica.2

La ECV isquémica pediátrica es la más común con 
aproximadamente el 51 a 78%, mientras que la ECV 
hemorrágica se presenta del 12.7 al 41% de los casos y 
la trombosis de los senos venosos en 8.9 al 20% de los 
mismos, siendo esta última más común en neonatos.1

La ECV perinatal tiene etiologías, abordaje y pronós-
tico diferente a la ECV en niños por lo cual no será 
tratada en esta revisión. 

ETIOLOGIA Y FACTORES DE RIESGO

La Organización Mundial de la Salud (OMS) define la 
ECV como un “síndrome clínico de rápido desarrollo 
focal o global de la función cerebral con duración de 
24 horas o que conduce a la muerte sin causa no vas-
cular obvia”; ésta definición no es la ideal para el caso 
de los pacientes pediátricos, por ejemplo, los infantes 
con síntomas compatibles con un Accidente Isquémi-
co Transitorio (AIT), suelen tener un infarto cerebral 
mostrado por imágenes del cerebro a pesar de la natu-
raleza transitoria de sus síntomas, por otra parte, los 
niños con trombosis del seno cerebral comúnmente se 
presentan con dolor de cabeza o convulsiones.4

Aunque la ECV es menos común en los niños que en 
los adultos, a largo plazo la morbilidad y el impacto 
social en los niños supera la de los adultos.5 Aproxi-
madamente la mitad de los casos agudos de accidente 
cerebrovascular isquémico ocurre en niños sin facto-
res de riesgo conocidos3 y su etiología es en muchos 
casos es pobremente entendida, en gran parte debido 
a la baja incidencia de la enfermedad en la población 
pediátrica y la falta de suficientes datos sobre los facto-
res causales;6 algunas revisiones muestran disparida-
des entre géneros y etnias. 

Aunque se ha logrado establecer que el sexo masculi-
no y la raza negra presentan un mayor riesgo de ECV 
(7). Los factores de riesgo modificables como hiperli-
pidemia, hipertensión y diabetes son menos comunes 
en población pediátrica.1 Los factores de riesgo más 
frecuentes incluyen arteriopatías (53%), enfermedad 
cardiaca (31%) e infección (24%).1,6 Otros factores de 
riesgo comunes incluyen desordenes sanguíneos, con-
diciones genéticas y aproximadamente el 24% de los 
casos son clasificados como idiopáticos.7,8 La ECV por 
enfermedad de células falciformes está disminuyendo 
debido a un mejor reconocimiento de esta entidad y 
el tratamiento preventivo; sin embargo, los pacientes 
con ECV secundaria a  enfermedad de células falci-

formes se ha identificado en alrededor del 8 al 17% de 
los casos. 1

Enfermedad Cerebro Vascular Isquemico Ar-
terial

En este grupo de trastornos se incluye disecciones no 
traumáticas (disección arterial cervicocefálica), vas-
culitis, moyamoya, arteriopatía postvaricella/vasculi-
tis, Arteriopatía Cerebral Transitoria (ACT), trastorno 
vascular primario/vasculopatía mal definida, y la en-
fermedad de células falciformes. 1,4

El factor de riesgo más común para ECV isquémico es 
la arteriopatía, dentro de este espectro, la más común 
en ECV de la niñez es la arteriopatía intracraneal uni-
lateral asociada a ictus de ganglios basales, reportada 
con el término de Arteriopatía Cerebral Transitoria 
(ACT).2 La ACT tiene una fisiopatología incierta, es 
una enfermedad arterial monofásica caracterizada por 
una estenosis unilateral focal o segmentaria que impli-
ca la parte distal de la carótida interna y los segmentos 
iniciales y ramas de la cerebral anterior y/o de la arte-
ria cerebral media con posterior resolución parcial o 
completa. 3

La enfermedad de Moyamoya y síndrome Moyamo-
ya se caracteriza por estenosis progresiva de la arte-
ria carótida interna intracraneal distal (ACIID) y con 
menos frecuencia, la arteria cerebral anterior proximal 
(ACA), la arteria cerebral media (ACM), la arteria ba-
silar (AB) y arteria cerebral posterior (ACP). El tér-
mino Moyamoya es una palabra japonés que significa 
“ nube de humo “ y se refiere a la aparición de vasos 
colaterales delgados y profundos, vistos en la angio-
grafía convencional (7). En el síndrome de Moyamoya 
se estima una presentación de 0.086 por 100.000 niños 
en los Estados Unidos.4 Se ha visto relacionado con 
neurofibromatosis, síndrome de Down, síndrome de 
Williams, la enfermedad de células falciformes, y pos-
terior a la irradiación craneal. 7

La enfermedad de células falciformes es una de la cau-
sa más común de ECV isquémica entre los individuos 
afroamericanos. La prevalencia de eventos cerebrovas-
culares en pacientes con esta patología es cercana al 
4,0% y la incidencia de 0,6 por 100 pacientes/año. La 
mayoría de los casos se presentan entre las edades de 
2 a 5 años y el riesgo de recurrencia es tan alta como 
67%.8 La ECV isquémica secundaria a enfermedad de 
células falciformes está relacionada con la oclusión de 
grandes vasos, usualmente relacionados con la dis-
tribución distal de la Arteria Carótida Interna (ACI), 
ACM y la ACA, la cual es causada por una lesión en-
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Tabla 1. Factores de riesgo para enfermedad cerebrovascular

Isquémico Hemorrágico 
ENFERMEDAD CARDÍACA VASCULOPATÍA GENÉTICA

Enfermedad cardiaca congénita
Enfermedad cardiaca reumática
Cardiomiopatía
Endocarditis, miocarditis
Arritmias

Malformación arteriovascular
Aneurisma intracraneano
Angioma cavernoso
Desordenes neurocutaneos
Síndrome de Ehlers Danlos
Síndrome de Moyamoya
Displasia fibromuscular
Enfermedad de Fabry

DESORDENES HEMATOLÓGICOS
Hemoglobinopatías 
Policitemia 
Trombocitosis 
Leucemia - linfoma

DESORDENES HEMATOLÓGICOS 
Hemoglobinopatía 
Desordenes plaquetarios 
Coagulopatía 
Hipofibrinogenemia 

COAGULOPATÍAS 
Deficiencia de actividad proteína C y S
Deficiencia de antitrombina III
Síndrome de anticuerpo antifosfolipido 
Mutación de factor V de Leiden 
Coagulación intravascular diseminada
Anticonceptivos orales 

TRAUMA

HIPERTENSIÓN 
Hiperplasia adrenal congénita 
Uso de drogas estimulantes

METABÓLICOS COARTACIÓN DE AORTA
Desordenes mitocondriales
Homocistinuria - hiperhomocistinemia
Enfermedad de Fabry
Dislpidemias

VASCULOPATÍA
Síndrome de Moyamoya
Displasia fibromuscular
Desordenes neurocutaneos

VASCULITIS
Enfermedad de tejido conectivo
Purpura de Henoch schonlein
Poliarteritis nodosa
Enfermedad de Kawasaki

HIPERTENSIÓN

INFECCIÓN 
Meningitis 
Varicela 
VIH
Idiopática 

*Tabla elaborada por los autores
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dotelial producida por los eritrocitos deformados.7,8

La enfermedad cardiaca incluyendo la cardiopatía 
congénita es otro factor de riesgo importante, con ta-
sas más altas después de cateterismo cardíaco o cirugía 
o en asociación con la infección sistémica. La ECV de 
origen cardiaco es más probable que tenga un origen 
vascular cardioembólico.1 La enfermedad congénita 
del corazón, enfermedad cardíaca valvular, arritmias 
cardíacas y la miocardiopatía también son factores de 
riesgo para ECV isquémico. Las anormalidades de las 
válvulas cardíacas, vasos mayores, y el miocardio pue-
den resultar en un flujo sanguíneo turbulento y la for-
mación de un trombo que puede embolizar a los vasos 
cerebrales, que es particularmente un problema en los 
niños con un shunt de derecha a izquierda.8 

La contribución de la infección como causa de ECV en 
los niños es incierta. La infección aguda con sepsis o 
meningitis ha sido implicado como un factor de ries-
go para el accidente cerebrovascular en niños. Herpes 
y tuberculosis son patógenos agudos con frecuencia 
identificados, mientras que la varicela puede causar 
una vasculopatía que se presenta meses más tarde.1

Entre las condiciones que generar hipercoagulabilidad 
y que contribuyen a la aparición de ECV encontra-
mos: deficiencia de la enzima metilentetrahidrofolato 
reductasa, mutación del factor V Leiden, deficiencia 
de proteína C, deficiencia de la proteína S, deficiencia 
de antitrombina III, deficiencia de factor XII, deficien-
cia de factor VIII, mutaciones protrombina 20210A, 
anticuerpos antifosfolípidos  y homocistinuria, están 
presentes sólo en una pequeña proporción de los casos 
(11,4 a 25,6 %). Generalmente no están presentes de 
forma aislada y se acompañan de otros factores nom-
brados anteriormente. Además se deben considerar 
los estados protrombóticos incluyendo tumores ma-
lignos (tumores del sistema nervioso central, linfoma 
de Hodgkin y leucemia linfoblástica aguda), anemia 
por deficiencia de hierro, anemia de células falcifor-
mes, el uso de anticonceptivos orales y las enfermeda-
des autoinmunes.1,3,9

Enfermedad Cerebro Vascular Hemorragica

Los factores de riesgo de accidente cerebrovascular 
hemorrágico incluyen anormalidades vasculares, los 
trastornos hematológicos como la hemofilia, sangrado 
de un tumor intracraneal, malformación venosa ca-
vernosa, aneurismas intracraneales y disección de la 
arteria vertebral. En el 14 a 40% de los niños con ECV 
hemorrágico no se encuentran factores de riesgo. 1,3

Trombosis de Senos Venosos

Las condiciones asociadas en los niños fuera del pe-
ríodo neonatal incluyen infección (otitis media y 
mastoiditis, meningitis), anemia, enfermedad cardía-
ca congénita, síndrome nefrótico, lupus eritematoso 
sistémico, tumores malignos, traumatismo craneal y 
cirugía intracraneal. Estados protrombóticos se han 
identificado de 24 % a 64% de los casos de niños con 
trombosis de senos venosos. La deshidratación es otro 
factor de riesgo importante, que puede ser causada por 
el aumento de la pérdida de líquidos o pobre ingesta 
oral.7

En la tabla 1 se resumen los factores de riesgo para la 
ECV de origen isquémico  y hemorrágico.

PRESENTACIÓN CLÍNICA

La presentación clínica de un ECV en los niños varía 
según la edad del niño, la causa, y la arteria involu-
crada 3,8, 9 En general, los episodios embólicos tienden 
a ser súbitos, mientras que una estenosis o trombo-
sis pueden tener un inicio más gradual. 3,8 Los défi-
cits neurológicos focales tales como la hemiplejía son 
la presentación más común de ECV isquémico. Otros 
signos y síntomas, como dolor de cabeza, dificultades 
de habla, trastornos del humor o del comportamiento 
y convulsiones, son menos específicos. En niños me-
nores de 1 año de edad, las convulsiones y la encefa-
lopatía son más comunes que los signos neurológicos 
focales. En la trombosis de senos venoso se suele pre-
sentar vómito, cefalea y rigidez de cuello en el 50% de 
los casos.1

Un episodio de ECV en la circulación posterior se 
puede presentar con vértigo, ataxia, y vómitos. En la 
infancia, una presentación típica incluye convulsiones, 
letargo, y/o apnea a menudo sin un déficit neurológi-
co focal.8,9  La hemorragia cerebral en niños mayores 
se presenta al igual que en adultos, con dolor de ca-
beza agudo, vómito y rápido deterioro de la función 
neurológica. Sin embargo, la presentación puede ser 
más sutil en los niños más pequeños a menos que la 
hemorragia implique las vías motoras o del tronco 
cerebral. 3 

El síndrome de Horner suele ser inusual, pero se con-
sidera como signo patognomónico de la disección 
de carótida.1 Cualquier deterioro clínico del paciente 
posterior de la admisión implica la realización de una 
neuroimagen urgente para descartar edema cerebral, 
la conversión hemorrágica de un ECV isquémico o 
ECV recurrente. 5
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La recurrencia clínica y radiológica de ECV isquémico 
se presenta en un 6% a 14 % de los niños con un nuevo 
infarto, pero muchos más pueden tener ECV isquémi-
co o reinfartos silenciosos. Hay datos que sugieren que 
una lesión asociada a factores de riesgo protrombóti-
cos vasculares puede predecir el riesgo de recurrencia.3

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Son variadas las causas que pueden provocar un sín-
drome similar a un evento cerebrovascular agudo, 
para resumirlas se han escrito en la tabla número 2.

Tabla 2. Diagnóstico diferencial de la ECV

Diagnóstico diferencial de ECV en niños

Tumor cerebral
Lesiones cerebrales estructurales
Parálisis de Todd prolongada
Migraña 
Hemiplejia familiar 
ECV metabólico 
Hipertensión intracraneana  idiopática  
Infección intracerebral (absceso cerebral, menin-
goencefalitis, encefalomielitis aguda diseminada)
Síndrome de leucoencefalopatia posterior reversible
Cerebelitis postinfecciosa 
Condiciones musculoesqueticas

*Tabla elaborada por los autores

RESULTADOS Y REHABILITACIÓN

Después de un episodio de ECV en la niñez entre el 
20 % y el 40 % de los niños mueren. La mortalidad 
es mayor para el hemorrágico (aproximadamente un 
tercio) en comparación con el isquémico (hasta 20 %, 
con aproximadamente la mitad relacionada con enfer-
medad sistémica subyacente en lugar de ECV en sí). 
La muerte durante la fase aguda es predecida por el 
nivel de conciencia al momento de la admisión.3

La ECV recurrente se produce en 6 % a 15 %, y la 
mortalidad es mayor en este grupo.  La hipertensión 
intracraneal intratable es un importante predictor de 
mal pronóstico en pacientes con gran hemorragia in-
tracerebral o intracerebelar y con infarto cerebeloso o 
hemisférico masivo.3 

Dos tercios de los niños que sufran un ECV isquémico 
necesitaran ayuda para sus labores de la vida diaria, 

con un gran impacto familiar, además pueden presen-
tarse dificultades en el lenguaje, memoria e inteligen-
cia.8

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico de la ECV en la niñez es un reto y con 
frecuencia no incluido en el diagnóstico diferencial de 
un niño gravemente enfermo.  El diagnóstico preciso 
y la identificación de factores de riesgo específicos del 
paciente permiten el pronto inicio de la terapia apro-
piada que pueden minimizar las complicaciones sisté-
micas y prevenir la ECV secundaria.3

El signo de presentación más común de ECV isqué-
mica en todos los grupos de edad pediátrica es un 
déficit neurológico focal, por lo general hemiplejía 
aguda, que se produce en aproximadamente el 70 % 
de los pacientes.1 Otros signos pueden incluir parálisis 
de pares craneales y deterioro del habla (29-74%), las 
convulsiones se presentan en un tercio de los pacien-
tes.1 Se requiere una historia clínica completa y una 
alta sospecha diagnostica para la identificación pronta 
y manejo oportuno. El examen físico minucioso puede 
ayudar a identificar el vaso comprometido.9

Análisis de Laboratorio

Los niños con ECV pueden tener más de 1 factor de 
riesgo y los estudios genéticos y bioquímicos deben 
individualizarse en función de factores de riesgo iden-
tificados y los antecedentes familiares.1

Se deben realizar paraclínicos iniciales a todos los pa-
cientes: hemograma completo, Velocidad de Sedimen-
tación Glomerular (VSG), tiempos de coagulación, 
pruebas de función hepática, estudios de niveles de 
hierro, electrolitos, glucosa, dímero D, BUN, creatini-
na, Proteína C Reactiva (PCR) y fibrinógeno.1,9

Un completo estudio de trombofilia es razonable para 
todos los niños y debe incluir: Niveles de proteína C 
y S, antitrombina III, cofactor II de heparina, plasmi-
nógeno, antígeno de Von Willebrand, factor VIII, fac-
tor XII, factor V de Leiden, resistencia a la proteína C 
activada, gen de la protrombina 20210, homocisteína 
sérica, metiltetrahidrofolatoreductasa, lipoproteína y 
anticuerpos antifosfolipidos.3 

Análisis diagnósticos más extensivos como análisis 
de LCR, perfil lipídico o VIH pueden estar indicados 
en niños sin causa identificable de ECV.3 La electro-
foresis de hemoglobina y la detección de drogas en 
orina, en particular para los simpaticomiméticos pue-
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den estar indicados (3,9). El dímero D se encuentra 
elevado con frecuencia en ECV isquémico de origen 
cardioembolico.1,8 

Estudios de Imágenes

La tomografía computarizada (TC) sin contraste se 
puede realizar en el servicio de urgencias de forma 
rápida y puede excluir de manera adecuada un ECV 
hemorrágico o anomalías de parénquima que causen 
efecto de masa y pueden revelar una lesión de baja in-
tensidad en el ECV isquémico arterial y en trombosis 
de senos venosos.9 Sin embargo, la tomografía cerebral  
suele ser normal en las primeras 12 horas después de la 
aparición de los síntomas y pequeñas lesiones pueden 
pasar desapercibidas y presentar falsos negativos en el 
12.5% de los casos.1,8,9  

La resonancia magnética (RM) es el mejor estudio 
para evaluar neonatos, lactantes y niños con sospe-
cha de ECV y realizar diagnóstico.7,9 Las imágenes de 
resonancia magnética deben incluir secuencias para 
detectar hemorragia, delinear la anatomía, caracteri-
zar lesiones focales, y determinar si un ECV es aguda, 
subaguda o crónica. Estos estudios pueden incluir T1, 
T2, recuperación de la inversión a los fluidos atenuada 
(FLAIR), y (DWI) secuencias de difusión ponderada 
de imágenes.7

La eficiencia diagnóstica de RM se puede mejorar aún 
más por técnicas de perfusión, que cuantifican el flujo 
relativo sanguíneo cerebral, volumen y el tiempo de 
tránsito por el uso de la administración en bolo de ma-
terial de contraste a base de gadolinio.9

La angiografía por resonancia magnética es un pro-
cedimiento no invasivo que puede detectar grandes 
anormalidades vasculares con efectividad similar a la 
angiografía cerebral. 9,8

Las imágenes vasculares de la circulación extracra-
neal, tales como angiografía de RM cervical o ultraso-
nido Doppler, también se deben realizar sobre todo si 
la historia es sugestiva de disección arterial cervical. 9

La angiografía cerebral se debe considerar en los ni-
ños cuando se sospecha anormalidad patológica de 
una pequeña arteria distal o la causa de un infarto o 
hemorragia permanece inexplicable y no puede deter-
minarse por imágenes no invasivas. 3,8

Los niños que tienen implantes cocleares, marcapasos 
cardíacos u otras contraindicaciones para la RM son 
mejor evaluados con TC. La angiografía TC y veno-
grafía también se pueden realizar. 7

La ecografía craneal se utiliza rutinariamente para 
neonatos y hasta el cierre de la fontanela anterior. 
Aunque la ecografía se utiliza a menudo para detectar 
hemorragia intraventricular y leucomalacia periven-
tricular, es menos sensible que la TC y la RM en la 
detección de lesiones isquémicas cerebrales.7

La RM, la angiografía de RM y en algunos casos la an-
giografía convencional, deben repetirse en los que se 
identifique arteriopatías, de 3 a 6 meses después de la 
inicial y de nuevo de 6 a 12 meses en la mayoría de los 
pacientes y a la aparición de nuevas manifestaciones 
clínicas para evaluar  infartos subclínicos adicionales 
y la progresión o regresión de la vasculopatía previa-
mente identificada.3

Evaluación Cardiaca

Se consideran en estudios de segunda línea que pue-
den realizar a las 48 horas después del diagnóstico 
de ECV. 9 El  Electrocardiograma y ecocardiograma 
transtorácico o transesofágico son necesarios en todos 
los niños con cardiopatía congénita conocida o sospe-
chada que han sufrido un evento cerebro vascular. 9

Debido a que la enfermedad cardíaca congénita y 
adquirida es una causa común de accidente cerebro-
vascular en los niños, la ecocardiografía transtorácica  
está indicado en todos los niños con ECV. En casos 
raros, la ecocardiografía transesofágica puede detectar 
anomalías que no se ve en la transtoracica, especial-
mente vegetaciones y trombos auriculares. Además, 
la electrocardiografía se debe realizar para descartar 
arritmias.5

TRATAMIENTO

Siendo la ECV una causa importante de muertes en la 
población pediátrica y con impacto en la superviven-
cia a futuro su tratamiento reviste gran importancia, 
pero desafortunadamente no hay datos concluyentes. 
La falta de ensayos clínicos aleatoizados controlados 
hace difícil conocer el mejor curso y acción clínica en 
el manejo de la EVC pediátrica.10 

En el servicio de urgencias el tratamiento se enfoca en 
minimizar el daño y prevenir las complicaciones tem-
pranas.1

Se recomienda mantener oxigenación adecuada, líqui-
dos isotónicos con dextrosa dada en mantenimiento, 
para mantener la presión de perfusión cerebral y nin-
gún objeto en la boca dado la posible sedación y evitar 
el riesgo de asfixia y aspiración.1
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Monitorizar la glucosa cada 6 a 8 horas, hasta que sea 
estable (80-180 mg/dL).1

No existen pautas definidas para bajar la presión ar-
terial y es aceptable tener hipertensión leve hasta un 
20% por encima del percentil 95 para la edad. Fárma-
cos reductores de la presión sanguínea deben ser evita-
dos cuando esta se mantiene entre el percentil 50 y 95 
para la edad y la altura.1 Los pacientes con hemorragia 
subaracnoidea requieren intubación hasta un 19%  de 
los casos y deben tener valoración por neurocirugía de 
emergencia.1

El tratamiento actual para la mayoría de los niños 
con ECV isquémico agudo se realiza con ASA o an-
ticoagulación, prevención secundaria del ictus, y re-
habilitación.10 Sólo recientemente los tratamientos 
para el ECV isquémico en niños se han centrado en 
el tratamiento trombolítico y restablecer o mejorar la 
perfusión a la zona isquémica. 1,10 Las actuales reco-
mendaciones incluyen el uso de heparina de bajo peso 
molecular o heparina no fraccionada por una semana 
después del evento.1

Medidas de Soporte

El tratamiento agudo de los niños con ECV incluye 
el soporte de la respiración y del estado cardiovascu-
lar; tratamiento agresivo de la infección en caso que el 
ECV sea secundario a esta, convulsiones, fiebre, man-
tenimiento de la normoglucemia y normovolemia. 
La presión arterial adecuada debe mantenerse, sin 
embargo, no hay datos clínicos para apoyar un rango 
particular. Hipertensión intracraneal puede requerir 
manitol y la hiperventilación para prevenir la hernia-
ción cerebral.3

Anticoagulación

La anticoagulación con heparina se puede considerar 
en algunos niños con ECV isquémico, particularmente 
aquellos con disección arterial o déficits neurológicos 
progresivos que se cree ser el resultado de una embolia 
recurrente o trombosis. El uso de anticoagulación en 
la embolia cardíaca es controvertido y se debe discutir 
entre los servicios de cardiología y neurología pediá-
trica por cada caso en particular. Como consecuencia 
la hemorragia, puede ocurrir la transformación hemo-
rrágica de la isquemia cerebral.3 

Los nuevos anticoagulantes orales (dabigatrán, riva-
roxaban y apixaban) no se han estudiado en la ECV 
de la niñez.1

La trombocitopenia inducida por heparina mediada 
por inmunoglobulina G es una complicación grave del 
tratamiento con heparina y puede resultar en severas 
complicaciones trombóticas. Ocurre más comúnmen-
te con heparina no fraccionada que con heparina de 
bajo peso molecular (HBPM) y generalmente dentro 
de 5 a los 10 días del inicio de la terapia, por lo cual se 
recomiendan recuentos frecuentes al inicio de la tera-
pia.11

La HBPM se da en los niños mayores de 12 meses a 
dosis terapéutica inicial de 1 mg/kg por vía subcutá-
nea dos veces al día y para la profilaxis de 1 mg/kg al 
día.4,11

La anticoagulación es raramente indicada durante más 
de 3 a 6 meses en los pacientes con ECV, pero en oca-
siones se justifica en pacientes con riesgo significativo 
de trombosis recurrente, por lo general a causa de la 
enfermedad cardíaca congénita. No hay evidencia que 
la presencia de un solo factor de riesgo trombofílico 
es una indicación de anticoagulación a largo plazo.11 
Existen estudios que indican que la warfarina puede 
ser una opción en aquellos pacientes que requieren an-
ticoagulación a largo termino. 11

Agentes Antiplaquetarios

La aspirina (ASA) y el dipiridamol son los agen-
tes antiplaquetarios más comunes utilizados para la 
prevención secundaria de ECV isquémico en los niños 
con alto riesgo de recurrencia, como los pacientes con 
estenosis arterial cerebral severa y estado de hipercoa-
gulabilidad, en los que se descarte etiología hemorrá-
gica (1,3). La dosis óptima de la aspirina es descono-
cida; sin embargo, la recomendación es de 3-5 mg/kg 
por día con una dosis reducida de 1-3 mg/kg por día si 
presenta efectos secundarios.3,1

La terapia con aspirina se continua durante 3 a 5 años 
o indefinidamente. Si se encuentra la disección, la as-
pirina se da por un tiempo medio de 12 meses.1

Terapia Trombolitica

Las recomendaciones empleadas en los adultos no se 
pueden extrapolar a los niños debido a las diferencias 
relacionadas con la edad en el sistema neurológico, 
vascular cerebral y la coagulación, además de la dife-
rencia en la fisiopatología. 3 

Hay datos limitados sobre el uso de activador tisular 
recombinante de plasminogeno (rt–PA)  para el tra-
tamiento de la ECV isquémico agudo en neonatos, 
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lactantes o niños, dado que convencionalmente los 
menores de 18 años no están inscritos en los ensayos 
clínicos. Datos actuales sugieren que solo el 2% de los 
casos han usado el rt-PA, además por lo infrecuente 
de la enfermedad, los niños suelen ser diagnosticados 
tardíamente.10

Desordenes Específicos

En pacientes con enfermedad de células falciformes y 
ECV, el tratamiento es la hidratación intravenosa y la 
transfusión para mantener la hemoglobina de las célu-
las falciformes menos de 0,3 (30 %) y Hb entre 10-12,5 
g / dL, lo cual puede reducir el riesgo en un 90%. 3,11 

La hidroxiurea es un antimetabolito que induce un au-
mento en la hemoglobina total y una disminución en 
la hemólisis. Puede estar asociado con toxicidad he-
matológica, incluyendo neutropenia, trombocitopenia 
y anemia severa. En la actualidad se está probando 
para la prevención de la ECV en la anemia de células 
falciformes en la infancia. 11

Si la terapia médica falla, la hemicraniectomía des-
compresiva puede ser de beneficio en la ECV hemis-
férico. 3 

La enfermedad de Moyamoya se beneficia del manejo 
con ASA por largos periodos, si el riesgo de oclusión 
es bajo y no ha requerido revascularización, además 
también se puede continuar a largo plazo en pacientes 
que han sido sometidos a revascularización y el riesgo 
de embolia de los vasos estenóticos proximales persis-
te. 11

En cardiopatías las guías actuales de la AHA reco-
miendan que los niños con una embolia cardíaca sin 
relación con un foramen oval permeable que están 
en alto riesgo de embolia recurrente, es razonable co-
menzar  heparina no fraccionada o HBPM  mientras 
se inicia el tratamiento con warfarina y se ajusta. Al-
ternativamente, la HBPM podría continuar más largo 
término. La duración óptima del tratamiento es des-
conocida. Se considera 1 año o hasta que se corrija 
la lesión cardíaca o indefinidamente si la corrección 
no es posible. En los niños con una embolia cardíaca 
no relacionadas con un foramen oval que tienen bajo 
riesgo o riesgo desconocido de ECV, se recomienda la 
ASA por al menos 1 año. 4,11

Prevención Secundaria

Hay información limitada sobre las estrategias de pre-
vención secundaria en la ECV pediátrica. El ácido 

acetil salicílico (ASA) es ampliamente usado, excep-
to en los pacientes con anemia de células falciformes 
y aquellos con alto riesgo de recurrencia y estado de 
hipercoagulabilidad grave.3 La dosis profiláctica ideal 
no está definida, aunque las dosis entre 1-5 mg / kg 
de peso al día han sido eficaces.3 Cuando la terapia de 
ASA está contraindicada o no es tolerada, una alterna-
tiva de manejo es clopidogrel. 

La anticoagulación a largo plazo con heparina o war-
farina puede estar indicada en pacientes con enferme-
dad cardiaca congénita o adquirida, disección arterial, 
estados hipercoagulable seleccionados o la repetición 
del ECV isquemico a pesar del tratamiento con ASA.3

Hay poca evidencia que la administración de fárma-
cos antiepilépticos es beneficioso para los niños con 
accidente cerebrovascular isquémico en ausencia de 
convulsiones clínicas o electroencefalográfica. 4

CONCLUSIÓN

La enfermedad cerebrovascular entre los niños es una 
enfermedad poco frecuente, que afecta niños y ni-
ñas de todas las edades. Sin embargo, la morbilidad y 
mortalidad son significativas. Es muy importante que 
se incluya en el diagnóstico diferencial de cualquier 
niño que presente déficit neurológico de nueva apa-
rición o con alteración de lenguaje, esto requiere que 
el niño sea minuciosamente investigado. Las técnicas 
avanzadas de imagen han mejorado el diagnóstico y la 
comprensión de ECV pediátrica. Los estudios para de-
terminar el tratamiento agudo óptimo, la prevención 
secundaria, valoración especializada y modificación 
de los factores de riesgo son críticamente necesarios.1,3
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Reporte de Casoy
Tumor Inflamatorio de Pott. Reporte de un Caso

Pott’s Puffy Tumor. Case Report

Resumen
El Tumor Inflamatorio de Pott es una complicación rara de la sinusitis frontal, en la actualidad debido al 
uso de antibioticoterapia oportuna. El tumor inflamatorio de Pott puede ocurrir en todos los grupos de 
edad, pero se presenta predominantemente en adolescentes. Se expone el caso de una paciente con antece-
dente de sinusitis frontal, quien a pesar del manejo antimicrobiano, continúa con persistencia del cuadro 
clínico y empeoramiento del mismo, evolucionando a Tumor Inflamatorio de Pott; requiriendo escalonar 
su manejo antimicrobiano a uno de amplio espectro y drenaje quirúrgico por el servicio de otorrinolarin-
gología, con el fin de evitar posibles complicaciones intracerebrales. Este caso resalta que aunque la sinu-
sitis es una entidad de tratamiento frecuente en nuestro medio, es esencial el adecuado diagnóstico, trata-
miento y seguimiendo clínico e imagenológico con el fin de evitar sus posibles complicaciones y secuelas.

Abstract
Pott Puffy Tumor is a nowadays rare complication of frontal sinusitis due to the use of antibiotics. It may 
be presented in all ages, but is most common in adolescents. We describe the case of a female adolescent 
whom despite the antimicrobial treatment continues with the symptomatology and it evolves to Pott Puffy 
Tumor, requiring change in antibiotic treatment and surgical drainage in order to avoid further intracra-
nial complications. This case highlights that although sinusitis is a common pathology, it’s essential its 
and adequate diagnosis, treatment and clinical and imaging following to prevent its complications and 
aftermaths.
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INTRODUCCIÓN 

La prevalencia de la sinusitis en a la edad pediátrica es de 5 10% y se presenta como una com-
plicación de una infección de las vías respiratorias superiores.1 La Complicación denomi-
nada tumor inflamatorio de Pott que puede acompañar la sinusitis frontal crónica es consi-
derada una presentación rara en la actualidad debido al uso de antibioticoterapia oportuna. 
Su descripción se realizó por primera vez en 1760 por Sir Percivall Pott quien lo describe 
como un tumor secundario a una colección por compromiso óseo de localización subgaleal, 
luego Lanelongue demostró que puede ser secundario a una osteomielitis del hueso frontal 
secundario a sinusitis frontal crónica. En la actualidad se considera como un factor que pue-
de sugerir la existencia de complicaciones intracraneales tales como formación de empiema 
subdural, intracerebral, o trombosis de senos durales.2 

La extensión de la infección de senos paranasales a la cavidad intracraneal puede ocurrir 
por tromboflebitis de retrograda de las venas diploicas avalvulares del cráneo y hueso etmoi-
des o por extensión directa de erosión de la pared del seno lo que lleva a la formación del 
absceso subperiotico y la formación del tumor de Pott.3 A continuación se describe el caso 
de una paciente adolescente de 13 años.

DESCRIPCIÓN CLÍNICA DEL CASO

Se presenta el caso de una paciente de sexo femenino, adolescente de 13 años de edad quien 
ingresa a la institución remitida desde primer nivel de atención por cuadro clínico de 1 mes 
de evolución de cefalea frontal persistente asociado a visión borrosa, sensación de desva-
necimiento sin pérdida de la consciencia y picos febriles intermitentes, por lo que había 



Volumen 3 / Número 2      Julio - Diciembre 2017Navarra MédicaRevista

Guzmán B. et al.54 y

consultado previamente en múltiples oportunidades a 
otros centros asistenciales en donde no es claro manejo.  
En el examen físico de ingreso, se encuentra una paciente 
hemodinamicamente estable, afebril, quien refería dolor 
a la palpación sobre seno frontal derecho sin otros ha-
llazgos positivos a su examen físico, se decide hospitalizar 
y se solicitan paraclínicos; encontrándose hemograma 
sin leucocitosis, sin neutrofilia, sin anemia, sin trombo-
citopenia, PCR negativa, procalcitonina positiva, transa-
minasas sin alteraciones y electrolitos dentro de límites 
normales. Se decide realizar Tomografía Computarizada 
(TC) de senos paranasales en la cual se observa ocupa-
ción de seno maxilar derecho, etmoidal y frontal bilateral 
(figura 1), por lo que se realiza diagnóstico de pan sinu-
sitis y se inicia de manejo antibiótico con cefalosporina 
de tercera generación por 14 días con evolución estacio-
naria. Durante su estadía la paciente presenta edema en 
región frontal con sensación de masa y edema palpebral 
bilateral (figura 2); razón por la cual se realiza imagen 
de control al día 14 donde se observa ocupación de seno 
maxilar derecho, etmoidales bilaterales de predominio 
derecho y frontal izquierdo con imagen de continuidad 
en seno frontal izquierdo hacia calota e imagen sugestiva 
de osteomielitis de hueso frontal en mención (figura 3 y 
4), se solicita nueva valoración por servicio de Otorrino-
laringología quien considera imagen sugestiva de Tumor 
Inflamatorio de Pott con lo que se realiza el diagnóstico; 
por lo que se cambia manejo antibiótico inicial a Clin-
damicina sin mejoría de cuadro por lo que al 3 día de 
manejo se decide rotar a Vancomicina  el cual recibe por 
7 días previo a realización de procedimiento quirúrgico 
para drenaje de absceso subperióstico el cual se realiza 
sin complicaciones, posteriormente con evolución clínica 
favorable, mejoría de edema facial, sin dolor, sin nuevos 
picos febriles por lo que egresa sin complicaciones, con 
evolución clínica favorable y resolución de cuadro clínico.

Figura 1. Sinusitis maxilar derecha

Figura 2. Tumefacción frontal

Figura 3. Sinusitis, con osteomielitis

Figura 4. Fractura del hueso frontal.
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DISCUSIÓN Y CONCLUSIÓN

El tumor inflamatorio de Pott es una afección rara 
secundaria a la diseminación de la infección de seno 
frontal que conlleva a perforación de su pared anterior 
que origina una colección purulenta subperiostica y la 
formación de tejido de granulación. 3 El tumor infla-
matorio de Pott puede ocurrir en todos los grupos de 
edad, pero se presenta predominantemente en adoles-
centes,4 como se presentó en el caso descrito se trata de 
una paciente con antecedente de sinusitis frontal con 
persistencia del cuadro clínico y empeoramiento del 
mismo a pesar de manejo antibiótico; por lo que re-
quirió escalonar su manejo antimicrobiano por uno de 
amplio espectro, con el fin de evitar posibles complica-
ciones intracerebrales. Los síntomas incluyen: dolor de 
cabeza, edema periorbitario, fiebre, rinorrea purulenta 
y vómito. Este tipo de infecciones son generalmente 
polimicrobianas, como principales microorganismos 
se encuentran Streptococos, Stafilococos y bacterias 
anaeróbicas. Las complicaicones intracraneales ocu-
rres ya sea por extensión directa o drenaje venoso. Las 
complicaciones incluyen meningitis, abscesos epidu-
rales, subdurales o intraparenquimatosos; y trombosis 
de los senos venosos durales y cavernosos. 5 Si la pared 
inferior del seno frontal se encuentra comprometida, 
la infección puede diseminarse a las órbitas, causando 
ya sea celulitis de la órbita o un absceso intraorbitario.6 
La tomografía puede revelar sinusitis, erosión ósea, 
colecciones subperiósticas y extensiones intracranea-
les;7, 8 en nuestro caso, por la simtomatología inicial 
de nuestra paciente, se decidió realizar TC de senos 
paranasales en la que se encontró ocupación de seno 
maxilar derecho, etmoidal y frontal bilateral, por lo 
que se realiza diagnóstico de pan sinusitis y se inicia de 
manejo antibiótico con cefalosporina de tercera gene-
ración por 14 días con evolución estacionaria, motivo 
por el cual se realizó control con TC de senos parana-
sales evidenciándose ocupación de seno maxilar dere-
cho, etmoidales bilaterales de predominio derecho y 
frontal izquierdo con imagen de continuidad en seno 
frontal izquierdo hacia calota e imagen sugestiva de 
osteomielitis de hueso frontal en mención, se solicita 
nueva valoración por servicio de Otorrinolaringología 
quien realiza el diagnóstico de Tumor Inflamatorio 
de Pott. Adicional a ello se realizó drenaje del absce-
so subperióstico, procedimiento primordial para una 
adecuada recuperación y con el fin de mejorar pronós-
tico de la paciente y evitar nuevas complicaciones.9, 10 
Aunque la sinusitis es una entidad de tratamiento fre-
cuente en nuestro medio, todo paciente que presente 
la patología debe tener seguimiento clínico e imageno-
lógico con el fin de evitar sus posibles complicaciones 

y secuelas. Esta entidad si no es diagnosticada y tra-
tada a tiempo podría evolucionar y causar incluso la 
muerte del paciente, razón por lo cual la importancia 
de su diagnóstico y tratamiento asertivos.11
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