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Editorial

A 15 años de la reemergencia de la fiebre manchada 
en Sonora

15 years after the re-emergence of spotted fever in Sonora

Dr. Miguel Ángel Martínez-Medina*

Hospital Infantil del Estado de Sonora (HIES), Departamento de Enseñanza, 
Investigación y Calidad

Correo electrónico: miguel.martinezme296@gmail.com

Hace 15 años, para ser exacto en septiembre de 2003,1 el panorama epidemiológico de Sonora 
registró un súbito y radical cambio. Hasta ese entonces, la mayor morbilidad y mortalidad por en-
fermedades transmitidas por vectores era secundaria a la fiebre hemorrágica por dengue. El cambio 
en el patrón epidemiológico fue perturbado de tal manera, que el reconocimiento de una enfermedad 
reemergente bacteriana: la fiebre manchada por Rickettsia rickettsii, se puso en duda, y en ocasiones 
hasta se negaba su existencia, tanto en el sector médico local como autoridades de salud, de aquella 
primera década del siglo XXI. 

Sonora, se decía, no era área endémica de la fiebre manchada. Aunque el ilustre y joven  
médico en servicio social, Ernesto Ramos Bours,2 describía en 1948 un brote de 10 casos en la po-
blación del Chinal, municipio de Álamos, en el estado de Sonora; pese a los cuidados de la época y 
administración de vitamínicos, y si acaso  de ácido paraminobenzoico, registró una sobrevida de tan 
sólo dos pacientes. Relata, además, con brillante sencillez e inteligencia la rápida evolución de los 
efectos devastadores de la Rickettsia sobre el estado de conciencia del enfermo (estupor, delirio y 
coma), y adelantándose a su tiempo recomendaba  “instituir precozmente el tratamiento”. Posterior 
a esta comunicación, la notificación de la morbilidad sonorense no registra informe alguno entre el 
periodo de 1949 a 2002; a ciencia cierta, no se dispone de explicación alguna para tal suceso y olvido 
del padecimiento.

En Sonora, en nuestros días, se diagnostica un promedio de 100 casos anualmente, aunque los 
niños menores de 10 años y los adultos mayores de 40 representan  los grupos de mayor riesgo. Al 
inicio de la reemergencia, las áreas rurales del sur del estado fueron las más afectadas; la identifica-
ción actual de casos abarca, además, zonas urbanas marginadas de las grandes ciudades del estado. 
Por supuesto, los factores condicionantes de la fiebre manchada tienen como denominador común, la 
pobreza en su más amplia definición, lo que constituye probablemente el eslabón más cruel y difícil 
de vencer, para alcanzar una prevención y control adecuado.

Sin duda, se han registrado avances en el conocimiento clínico y epidemiológico de la fiebre 
manchada, por ende, a partir de estos conocimientos se ha determinado que la garrapata común del 
perro (Ripicephalus sanguineus) es el vector de la plaga. Sin embargo, y a pesar de los avances y 
lecciones aprendidas, el tema acerca de la virulencia de la Rickettsia y su repercusión en la sobrevida 
de los pacientes, tanto pediátricos como adultos, aún es una asignatura sin respuesta.3
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La elevada tasa de defunciones ha sido atribuida a varias circunstancias, en particular, al escaso conocimiento que 
se tiene de la enfermedad, tanto en las familias afectadas como en el personal de salud, que condicionan un diagnóstico 
erróneo y la administración tardía del antibiótico específico, en este caso, la doxiciclina. A este respecto, durante los pri-
meros años de la epidemia la falta de respuesta clínica en el paciente se asociaba a la carencia de este medicamento, en 
su formulación para administración endovenosa. Desafortunadamente, la administración oportuna de la doxiciclina no ha 
modificado en gran medida la letalidad. Una reciente publicación, al analizar a niños y adultos sonorenses en el periodo 
de 2013 a 2016,3 encontró una letalidad de 55% a pesar de la administración de doxiciclina antes del quinto día de evo-
lución de la enfermedad, y confirmó, además, que un elevado porcentaje de muertes ocurre durante las primeras 48 horas 
posteriores al inicio del tratamiento hospitalario.4 Se han expuesto varias hipótesis para tratar de explicar estos hechos: la 
mayor virulencia de la cepa sonorense, desnutrición o deficiencias enzimáticas en los pacientes que no sobrevivieron, sin 
embargo, ninguna ha sido debidamente estudiada. 

Asimismo, estos hallazgos permiten establecer otra línea de investigación relacionada con la presencia de compli-
caciones durante la atención médica de los casos. Desde mediados del siglo XX, una de las mayores recomendaciones en 
el tratamiento de este padecimiento ha sido el de evitar la sobrehidratación durante la fase de reanimación del estado de 
choque. Por ejemplo, un estudio llevado a cabo en niños norteamericanos,5 estimó que la administración de cargas rápidas 
de cristaloides o coloides se asoció significativamente a una mayor letalidad y secuelas neurológicas, como consecuencia 
del agravamiento de las alteraciones en los líquidos corporales, inicialmente producidas por la Rickettsia a nivel pulmo-
nar y encefálico. Por otra parte, Maytland,6 al tratar niños africanos con procesos sépticos graves, reportó un incremento 
significativo de fallecimientos en niños tratados con cargas rápidas de solución salina o albúmina al compararlo con un 
grupo de control que recibió sólo soluciones de mantenimiento.

Dos posturas  con escenarios totalmente opuestos, enfrentar y comprometerse a la resolución del dilema con se-
riedad y profesionalismo es reclamo de la sociedad sonorense. Los sanitaristas y epidemiólogos han realizado su tarea, 
el turno corresponde a los médicos ubicados en las salas de urgencias y de terapia intensiva, y aunque el desafío que  
enfrentan día a día es enorme, bien vale la pena evaluar, y en su caso, modificar el manejo actual de las formas graves de 
la fiebre manchada.
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RESUMEN 

La fotografía es un recurso visual antiguo utilizado como estrategia para enseñanza. El limitado número de mi-
croscopios en un laboratorio, exige motivar al estudiante a través del uso de una cámara digital como herramienta 
para que realice un atlas de histología; es relevante conocer su opinión sobre tal ejercicio. En este caso, se presen-
tan ciento seis alumnos de la Escuela de Medicina de la Universidad de Sonora (UNISON), inscritos al curso de 
Histología práctica, quienes recibieron instrucciones por escrito sobre cómo capturar imágenes con una cámara 
digital de muestras de histología. Estas prácticas fueron evaluadas por el maestro titular, y al final se aplicó una 
encuesta utilizando la escala de Likert con el fin de conocer la percepción del alumno acerca de la fotografía y 
la relación con su aprendizaje. Al respecto, los estudiantes consideraron la estrategia fotográfica de enseñanza 
como buena y excelente en 94%; en cuanto a la acción de colocar en las fotografías señalamientos referentes a los 
elementos anatomo-histológicos y poner un pie de figura, su percepción fue de buena a excelente en 100%. Con 
base en dichos resultados, se consideró que la fotografía realizada por el alumno en la práctica de histología en 
medicina es una estrategia interactiva que motiva el interés por aprender anatomía histológica.

Palabras clave: estudiantes de medicina, histología práctica, fotografía digital, fotografía histológica.

1   Maestro de Tiempo Completo.Departamento de Medicina y Ciencias de la Salud de la Universidad de Sonora (UNISON).
2   Médico pasante de la Licenciatura en Medicina del Departamento de Medicina y Ciencias de la Salud de la UNISON.
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Colosio, entre Reforma y Francisco Q. Salazar, S/N, colonia Centro. C. P. 83000. Hermosillo, Sonora, México. Teléfono: (662)1120374. 
Correo electrónico: guillermo.lopez@unison.mx. 

La fotografía como herramienta didáctica durante el curso de 
histología práctica. Percepción del estudiante

Photography as a learning tool for the histology practical course. 
Student perception
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ABSTRACT

Photography is an ancient visual resource used as a teaching strategy. The limited number of microscopes in a laboratory 
opts for the motivation of the student through the use of a digital camera as a tool, to perform a histology atlas and know 
their opinion to such an exercise. One hundred and six students from the medical school of the University of Sonora 
enrolled in the practical histology course received written instructions on how to capture images with a digital camera of 
histology samples. These practices were evaluated by the master teacher, in the end a survey was applied using the Likert 
scale in order to know the student’s perception of photography and the relationship with their learning. The students con-
sidered the teaching strategy of photographing a histological image as good and excellent in 94%; the action of placing 
in the photographs the anatomical-histological elements and putting a figure foot, his perception was good to excellent in 
100%. The photograph made by the student in the practice of histology in medicine is an interactive strategy that motiva-
tes the interest in learning histological anatomy.

Keywords: students of medicine, practical histology, digital photography, histological photography.

INTRODUCCIÓN 

La palabra fotografía etimológicamente proviene 
de dos vocablos griegos: photos (luz) y graphos (escritu-
ra), lo que significa “escribir con luz o escritura con luz”.1 
La fotografía está presente en la astronomía, geología, 
geografía, artes, publicidad y en medicina, entre otras 
disciplinas.2,3 La fotografía es un recurso visual antiguo y 
ha sido utilizado como estrategia para la enseñanza.4,5 En 
medicina, un claro ejemplo son los libros de histología 
que se complementan con fotografías,6 con el fin de me-
jorar la percepción y mostrar al lector una visión apegada 
a la realidad. La utilización de fotografía o imagen his-
tológica en algunas universidades de los Estados Unidos 
de Norteamérica y en otros países implica el uso del sis-
tema del microscopio virtual,7,8,9,10 que facilita observar 
un tejido según sus diferentes aumentos en una pantalla, 
permitiendo así acercar la imagen al nivel que se desee, 
como lo hace el Google maps. La tecnología digital uti-
lizada para capturar este proceso, el almacenamiento y 
su distribución es muy costosa. En la actualidad es de 
uso común el recurso de las fotografías con impresión 
digital,11,12 de manejo sencillo, con mejoría de la imagen 
y más apegadas a la realidad. La facilidad tecnológica 
de esta aplicación para capturar imágenes resulta, así, un 
buen método de apoyo en docencia.

Dado que la histología6 es la rama de la biología 
que estudia lo inherente a los tejidos orgánicos, animales 

y vegetales, las técnicas utilizadas para su estudio son di-
versas. Usualmente, el curso de histología se realiza con 
teoría y práctica, y esta última con el uso de la microsco-
pia óptica; un enfoque morfológico fundamental es ne-
cesario para que el alumno tenga mejor comprensión del 
tejido. El método tradicional de enseñanza de histología 
práctica consiste en observar muestras de laminillas (por-
taobjeto, tejido teñido y cubreobjeto), que se observan al 
microscopio óptico.13,14,15 El alumno observa y compara 
lo observado con las fotografías de su libro, bajo una 
perspectiva de libre interpretación.

El paso de la teoría a la práctica es cuando lo 
aprendido se lleva a la acción, es decir, el mejor proceso 
de aprendizaje será cuando el estudiante posea un gra-
do de satisfacción al llevar todos sus conocimientos a la 
práctica. La práctica de laboratorio de histología es una 
acción importante en la carrera de Medicina, de ahí que 
vincularla a los nuevos enfoques y estrategias de apren-
dizaje es un desafío16 y, por ende, debemos innovar y ser 
más eficientes en esta labor.17 

La Escuela de Medicina de la UNISON es una 
escuela pública con escasos recursos para obtener un 
sistema computacional destinado a la histología virtual, 
además, posee un limitado número de microscopios en un 
laboratorio. Debido a tales circunstancias, optamos por la 
motivar al estudiante  mediante el uso de una cámara di-
gital como herramienta, para que al culminar su práctica, 
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elabore un atlas de histología y, a la vez, nos dé a conocer 
su opinión sobre dicha modalidad de enseñanza.

ALUMNOS Y MÉTODOS

El curso de Histología se imparte en el segundo 
semestre de la Licenciatura en Medicina de la UNISON 
y cuenta con tres horas de práctica. Fueron 120 alum-
nos inscritos en la práctica de Histología, que fueron di-
vididos en seis grupos de 20, según el mismo número 
de  microscopios disponibles en el laboratorio. Catorce 
estudiantes abandonaron el curso por revalidación de la 
materia, baja de la carrera de medicina o problemas per-
sonales, por tanto, terminaron el curso 106 alumnos. A 
cada grupo les fueron otorgadas tres horas por semana, 
divididas en dos horas en el laboratorio y una hora de 
instrucción previa a la práctica. Durante esas tres horas 
se desarrollaron las siguientes actividades:

a) Los alumnos recibieron previamente las instruccio-
nes por escrito y éstas fueron reforzadas en el salón 

de clases antes de la práctica por el maestro titular. 
La instrucción estaba orientada a la temática especí-
fica o correspondiente a la semana del plan del curso. 
Cada tema hacía explícito que se tenían que fotogra-
fiar, cómo capturar sus imágenes, además de estable-
cer la forma de  presentación de la práctica.

b) Un instructor (médico pasante de Medicina) se en-
contraba en la sesión del laboratorio.

c) Durante la práctica en el laboratorio se formaron 
equipos de tres o cuatro integrantes vecinos (Ima-
gen 1) para compartir laminillas. Los alumnos con-
sultaban el libro entre sí y lo discutían con el ins-
tructor durante la práctica. Se les dio libertad para 
organizarse y distribuir actividades en cada equipo. 
Se recomendó la cámara que usarían: de 8 pixeles o 
más, ya fuera por medio de teléfono móvil o tableta 
(Imagen 1b).

Imagen 1. a. Distribución de los alumnos en equipos en el laboratorio 
(Linea punteada). b. Alumnos capturando sus fotografía. c. Atlas de 
histología realizados por los alumnos.

Imagen 1. a. Distribución de los alumnos en equipos en el laboratorio (línea punteada), b. Alumnos 
capturando sus fotografías, c. Atlas de histología realizados por alumnos.
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d) El instructor verificaba que las fotografías obtenidas 
mostraran los elementos anatomohistológicos 
solicitados.

e) Posteriormente, los alumnos se reunirían fuera del 
laboratorio para colocar sus fotografías en una pre-
sentación de Power Point. La fotografía mostraría 
señalización de los elementos anatomohistológicos 
requeridos o pie de figura, según la exigencia del 

tema. Cada tema o subtema requirió de un mínimo 
de siete o máximo de diez fotografías, correspon-
dientes a cinco o siete diapositivas por tema o subte-
ma (Imagen 2).

f) Los trabajos fueron evaluados por el maestro titular 
de la materia y cada tema tenía un valor establecido 
para cada fotografía y una calificación final. 

Imagen 2. Fotografías capturadas por los alumnos, señalando los elementos anatomohistológicos de riñón y sistema nervioso 
central.
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Al final, se aplicó una encuesta (Cuadro 1), utili-
zando la escala de Likert18 con el fin de conocer la per-
cepción del alumno acerca de su trabajo fotográfico y la 
relación de éste con su aprendizaje. Se capturaron los 
resultados de las encuestas en una base de datos Excel y, 
posteriormente, se analizaron mediante gráficas sencillas 
en porcentaje.

RESULTADOS

Las células poseen morfologías diversas, constitu-
yen órganos y tejidos que se presentan como estructuras 
caprichosas cuando se observan por vez primera a través 
de un microscopio. Los elementos vistos al microscopio 
impactan sobre el área cortical de la visión del observa-
dor,19 por ende,  esta imagen la consideramos como punto 
central de un proceso en el sistema enseñanza-aprendiza-
je, así como un elemento estratégico a estudiar.20 

La aceptación del alumno respecto a la toma de 
una fotografía microscópica fue positiva; generó un 
modo creativo o significó un descubrimiento para el estu-
diante. La acción misma de fotografiar una imagen histo-
lógica fue considerada como buena y excelente estrategia 
de enseñanaza en el 94% (Gráfica 1). 

Colocar sus fotografías en una presentación de tipo 
Power Point y señalar los elementos anatomohistológi-
cos que identifican al órgano o colocar un pie de figura 
en las diapositivas, fueron percibidas por los estudiantes 
de buena a excelentes estrategias en 100% (Gráfica 1).

La libertad para distribuirse dentro de su equipo y 
durante la práctica en el 86% de los casos fue vista como 
una buena o excelente estrategia, en tanto para 14%, re-
sultó de poca o regular motivación para su aprendizaje.

En general, durante el desarrollo de la práctica en 
el laboratorio, la fotografía fue considerada una acción 
adicional y captada como buena y excelente estrategia de 
aprendizaje en 99% (Gráfica 1).

La reunión para el trabajo en equipo requiere de la 
colaboración de todas las partes extra clase para ordenar, 
decidir y determinar cómo mostrar la práctica al maestro; 
en casi 50%, esta acción fue llevada a cabo con éxito; en 
36% las reuniones extra clase se realizaron con regulari-
dad y15% se reunió pocas veces.

La calificación que obtuvieron los equipos de las 
prácticas durante el semestre, el promedio de las tres eva-
luaciones parciales por  cada grupo, fue progresivamente 
ascendente para los 6 grupos (Gráfica 2).

Cuadro 1. Encuesta aplicada a los alumnos para valorar la percepción a la fotografía

La forma en la que nos distribuimos el trabajo y el actuar en la práctica como equipo

a) No fue de utilidad b) Poca utilidad c) Regular utilidad d) Buena e) Excelente estrategia

La acción de fotografiar la imagen histológica por ti mismo

a) No fue de utilidad b) Poca utilidad c) Regular utilidad d) Buena e) Excelente estrategia

El realizar las diapositivas en Power Point, señalar y poner textos en las fotografías

a) No fue de utilidad b) Poca utilidad c) Regular utilidad d) Buena e) Excelente estrategia

La práctica en el laboratorio y cómo se desarrolló durante el curso

a) No fue de utilidad b) Poca utilidad c) Regular utilidad d) Buena e) Excelente estrategia

Discutir entre el equipo la presentación antes de enviarla al maestro

a) Nunca lo hicimos b) Pocas veces lo hicimos c) Por lo regular lo hicimos d) Siempre lo hicimos
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Grafica 1. Percepción de aprendizaje de 106 estudiantes de Medicina, en porcentaje  
acciones del proceso del trabajo de la fotografía.

Gráfica 2. Promedio de calificaciones obtenidas en los tres parciales para lo 6 grupos, en las 
presentaciones de las fotografías/diapositivas. 

DISCUSIÓN

La importancia de la histología como ciencia 
biomédica radica en la comprensión de la estructura 
y función de los órganos en estado de salud bajo la 
microsopía,6 lo que permitirá al estudiante de Medicina 
comprender cómo se comportan los tejidos en estado de 
enfermedad. Al introducir al alumno en la histología, 

cuando el alumno observa tejido por vez primera a 
través de un microscopio óptico, percibir que las células 
poseen morfologías diversas entre diferentes tejidos y 
que su organización también difiere es una acción que 
requiere de disciplina. Al principio dicha arquitectura 
suele ser incomprensible, sin embargo, este inicial 
asombro genera interés y curiosidad por ahondar en 
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su conocimiento.5,9,19,20 El docente, como facilitador y 
mediador, tiene la tarea de orientar al alumno hacia la 
construcción de ese aprendizaje significativo, apoyándose 
con métodos didácticos específicos.7,9,10,15 Usualmente, 
esto no sucede cuando en las clases teóricas lo aprendido 
se queda solamente en las mentes de los receptores y no 
se lleva a la práctica, dejando una incongruencia didáctica 
de coordinación entre una y otra referencia.15,16 La clase 
práctica clásica de histología es un método activo, donde 
el alumno aprende enfrentándose a problemas que 
conllevan la observación microscópica de un preparado 
histológico y la capacidad de aprender con instrucciones 
específicas, como la habilidad de manejar un microscopio 
óptico y comparar con su libro las imágenes observadas. 
El resumen de la exclusiva observación de la laminilla, 
no es un aprendizaje significativo, ya que en esta acción, 
el aprendizaje sin reforzamiento se pierde o se olvida.13, 14

La fotografía microscópica mostró la distribución, 
organización y localización de las células. Los alumnos 
observaron y analizaron las fotografías en el seno de cada 
equipo, y discutieron sobre cómo armar el trabajo que 
deberían presentar.12,14,15 Esta experiencia se considera un 
aprendizaje significativo.7,8,9 

La morfología histológica en una fotografía es la 
acción objetiva y motivadora, para provocar interés y, 
por tanto, obtener un conocimiento.20 Lo que cada estu-
diante logre captar de las imágenes dependerá del docen-
te, según sea la tarea que se le haya solicitado. Al agregar 
la fotografía como un aprendizaje innovador y motivador 
durante todo el curso de la histología práctica, observa-
mos un interés progresivo y satisfactorio, gracias a que 
el estudiante ve su producto plasmado inicialmente en 
fotografías, después en una presentación de diapositivas 
y posteriormente en un atlas (Gráfica 2).

En escuelas donde se ha implementado la fotomi-
crografía, se utiliza una foto tamaño carta, impresa en pa-
pel, de un órgano o tejido para mostrar las características 
histológicas fundamentales y comenzar un ”debate”21 en 
torno a ellas, ya que el alumno ve y discute la fotografía 
impresa como si estuviera viendo un libro. Nosotros co-

locamos la fotografía como herramienta didáctica, super-
visada y evaluada durante el curso de histología práctica. 
Al innovar la práctica de la histología con la fotografía 
se obtuvo conocimiento al realizar estas acciones: 1) 
emplear la fotografía como propuesta en la práctica de 
laboratorio; 2) estar en el laboratorio para capturar las 
fotografías con elementos histológicos que identifican 
al órgano o al tejido; 3) presentar las fotografías en un 
trabajo de equipo; 4) discutir en el seno del equipo, el 
trabajo realizado; y 5) organizar su producto en un atlas 
(Imagen1c) y compararlo con los de otros equipos. 

REFERENCIAS

1. Real Academia Española. URL disponible en: http://
dle.rae.es/?id=IK5nbBo

2. Lúquez P, López L, Blanchard R, Sánchez M. La foto-
grafía: una experiencia para el aprendizaje de la geogra-
fía turística y la promoción del turismo en el Zulia. Artes 
y Humanidades UNICA, 2006; 7 (16): 189-205.

3. Salvador J, Solsona H. La ciudad del arte – Educación 
de la mirada creativa a través del certamen fotográfico 
[Internet]. (Consultada en 2018). URL disponible en: 
https://www.lacavernadeplaton.com/actividadesbis/
ciudadarte1112.pdf 

4. Rodríguez A. El uso pedagógico de la fotografía histó-
rica. Rev Hist Educ, 2010; 15 (1): 41-54.

5. Arévalo ZJ. La función educativa de la fotogra-
fía en Didáctica de los medios de comunicación, 1 ed. 
ISBN: 970-18-1696-X. México: 1998.

6. Ross, Kaye y Paulina. Histología, 5 ed. España: Edito-
rial Médica Panameriacana; 2008.

7. Gona A, Berendsen P, Alger E. New Approach to Tea-
ching Histology. Department of Cell Biology & Mole-
cular Medicine UMDNJ-New Jersey Medical School 
Newark; 2012.

8. Friedrich P, Paulsen, Eichhorn M, Bräuer L. Virtual 
microscopy - The future of teaching histology in the me-
dical curriculum. 2010; 192 (6): 82-178. 



Bol Clin Hosp Infant Edo Son 2018; 35(2); 84-91   

91

9. López M, Morcillo J. Las TIC en la enseñanza de la 
Biología en la educación secundaria: los laboratorios vir-
tuales. Rev Electr Enseñ Cien, 2007; 6 (3): 562-576. 

10. Blake C, Lavoie H, Millette C. Teaching Medical 
Histology at the University of South Carolina School of 
Medicine: Transition to Virtual Slides and Virtual Mi-
croscopes. Anatom Record, 2003; 275: 96-206.

11. EDUTECA. URL disponible en: http://www.eduteka.
org/FotografiaDigital1.php

12. García E, Osuna R. Fundamentos de fotografía digi-
tal [Internet]. (Consultado en 2018). URL disponible en: 
https://www2.uned.es/personal/rosuna/resources/photo-
graphy/ImageQuality/fundamentos.imagen.digital.pdf

13. Lacave IM y San-Martin DV. Método práctico de en-
señanza de la histología. Enseñanza Universitaria, 1999; 
153-157.

14. García M, Sempere J, De la Sen Fernández J, De la 
Calle F, Vázquez B, Martínez P. La enseñanza de la his-
tología a través de metodologías activas. Universidad de 
Alicante, 2003; 10.

15. Luisel V, Rodríguez L. Metodologías de enseñanza 
para un aprendizaje significativo de la histología. Rev 
Dig Univ, 2014; 15 (11).

16. Meza CLG. La teoría en la práctica educativa. URL 
disponible en: file:///C:/Users/Doctor%20Lopez%20Cer/
Desktop/biblio/1200-3835-1-PB.pdf

17. Janssen A, Shaw T, Goodyear P, Keerfot P, Bryce D. 
A little healthy competition: using mixed methods to pilot 
a team-based digital game for boosting medical student 
engagement with anatomy and histology content. BMC 
Med Educ, 2015;  15:173. 

18. Ospina BE, Sandoval JJ, Aristizabal CA, Ramírez 
MC. La escala de Likert en la valoración de los conoci-
mientos y las actitudes de los profesionales de enfermería 
en el cuidado de la salud. Antioquia, 2003. Invest Educ 
Enferm 2005; 23 (1): 14-29

19. Hamamé CM. Visión activa y aprendizaje perceptual: 
como la experiencia cambia nuestro mundo visual. IN-
SERM U1028 – CNRS UMR5292, Lyon Neuroscience 
Research Center, Brain Dynamics and Cognition Team, 
Lyon, Francia. [Internet].  URL disponible en: http://me-
dina-psicologia.ugr.es/cienciacognitiva/?junio 2011.

20. Chan M, Galeana L, Ramírez M. Objetos de apren-
dizaje e innovación educativa. Trillas (ed). Objetos de 
aprendizaje e innovación educativa, 1 ed.; 2006: 144.

21. Salazar RM, Covantes RD, Lara RJ. Enseñanza com-
prensiva de la histología apoyada en objetos de aprendi-
zaje. Ra Ximhai, 2013; 9 (4): 55-66. ISSN: 1665-0441

22. Hortsch M. Virtual Biology: Teaching Histology in 
the Age of Facebook. The FASEB J. 2013; 27 (2):411-
4133.



Bol Clin Hosp Infant Edo Son 2018; 35(2); 92-98

92

Fecha de recepción: 30  de septiembre de 2018

Fecha de aceptación: 18 de octubre de 2018

RESUMEN

El daño a la permeabilidad vascular producida en la Fiebre Manchada por Rickettsia Rickettsii (FMRR) lleva a un 
estado de choque grave, cuya corrección debe realizarse rápidamente. Sin embargo, la sobrecarga de líquidos es 
señalada como riesgo de resultados adversos. El presente estudio tiene el objetivo de establecer la posible relación 
entre los líquidos administrados al ingreso del paciente y la letalidad del padecimiento. En el presente caso, 28 
niños con FMRR fueron estudiados. Las características clínicas y resultados de laboratorio fueron obtenidos de 
los expedientes. La FMRR fue clasificada de acuerdo con su gravedad. Asimismo, se midió la cantidad de líquidos 
administrados durante las primeras 24 horas de tratamiento. Los pacientes fueron divididos en casos fatales y no 
fatales. Los resultados muestran que el volumen medio de líquidos administrados por ml/m2sc/día en casos no 
fatales fue de 1,833 ±708, y en fallecidos, de 4,056 ±168 (P=0.000). En cuanto al grupo de pacientes graves, los 
no fatales recibieron un total de 1,746 ±741ml/m2sc/día y los fatales 4,362 ±1,616 m2sc/día (P<0.017).  Con base 
en lo anterior, se concluyó que la administración de líquidos durante las primeras 24 horas de ingreso en los casos 
fatales fue significativamente mayor a la proporcionada a los no fatales. La sobrecarga de líquidos puede contri-
buir al riesgo de muerte en los casos graves de FMRR.

Palabras clave: fiebre manchada, niños, letalidad, líquidos.

Administración de líquidos endovenosos y letalidad en niños con 
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ABSTRACT

The damage to the vascular permeability produced in the Mountain Spotted Fever for Rickettsia Rickettsii (FMRR) leads 
to a severe shock state, which must be corrected quickly. However, fluid overload is indicated as a risk of adverse out-
comes. The objective was to find the possible relationship between the fluids administered at the patient’s admission and 
the lethality of the disease. Material and Methods: Twenty-eight children with FMRR were studied. The clinical variables 
and laboratory results were obtained from the record of each patient. The FMRR was classified according to its severi-
ty. In addition, the amount of fluids administered in the first 24 hours of treatment was obtained. The study group was 
divided into fatal and non-fatal cases. Results: The mean volume of fluids administered per ml / m2sc / day in non-fatal 
cases was 1,833 ± 708 and in deceased patients 4,056 ± 168 (P = 0.000). As for the group of serious patients, the nonfa-
tal patients received a total of 1,746 ± 741ml / m2sc / day and the fatal ones were 4,362 ± 1,616 m2sc / day (P <0.017). 
Conclusion: Fluid administration during the first 24 hours of admission in fatal cases was significantly greater than that 
given to nonfatal patients. Fluid overload can contribute to the risk of death in severe cases of FMRR.

Keywords: spotted fever, children, lethality, fluids.

INTRODUCCIÓN

Desde hace 15 años, la Fiebre Manchada por Ric-
kettsia Rickettssi (FMRR)  ha sido estudiada en niños de 
la región noroeste de México, por lo que se han identifi-
cado sus características sociodemográficas y clínicas.1,2 
Asimismo, se conocen las alteraciones bioquímicas e 
indicadoras de mal pronóstico y se ha confirmado la im-
portancia del diagnóstico temprano y la administración 
oportuna de  la doxiciclina.3 Sin embargo, la literatura re-
lacionada con el tratamiento de soporte del padecimiento, 
en especial la relativa al manejo hídrico-electrolítico, es 
escasa. A este respecto, estudios realizados en la década 
de 1940 ya señalaban el riesgo elevado de muerte cuando 
el paciente recibía un manejo de líquidos poco juicioso 
durante el tratamiento inicial.4,5

En forma experimental, Liu y colaboradores6 
demostraron, en monos Rhesus infectados con FMRR, 
alteraciones del agua y electrolitos en los diferentes 
compartimentos corporales, entre los que destacan: a) 
un aumento del líquido extracelular y sanguíneo con 
incremento de los electrolitos plasmáticos, y b) tejido 
pulmonar y células cerebrales del bulbo raquídeo con 
sobrehidratación hídrica y sodio intracelular elevado. En 
apoyo a estos hallazgos, el autor concluyó que la sobre-
hidratación y el edema del bulbo raquídeo contribuyen a 
la muerte como resultado de la depresión de los centros 
cardiovascular y respiratorio. Por lo tanto, recomienda 

una extrema cautela en la administración de líquidos al 
tratar casos graves de la enfermedad, especialmente en 
niños pequeños.

Estos aspectos toman una gran importancia en 
nuestro medio debido a la elevada letalidad de la FMRR, 
a pesar de su manejo hospitalario.7,8 El presente estudio 
tiene el objetivo de establecer la relación entre el volu-
men de líquidos administrados al ingreso del paciente 
con FMRR y la letalidad del padecimiento.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio transversal, analítico, de una 
serie consecutiva de 28 casos < 18 años de edad, hos-
pitalizados en el Hospital Infantil del Estado de Sonora 
(HIES) con diagnóstico de FMRR (CIE 10ª Revisión: 
A77.0-A77.9), durante el periodo de enero del 2017 a 
la semana epidemiológica 18 del 2018. Los sujetos de 
estudio tenían el antecedente de contacto con perros pa-
rasitados por garrapatas y contaban con un padecimiento 
compatible con FMRR (fiebre, malestar general, exante-
ma generalizado sin respetar palmas de manos ni plan-
tas de pie). Los casos fueron confirmados mediante la 
positividad de los anticuerpos por inmunofluorescencia 
indirecta o la identificación de la Reacción en Cadena de 
la Polimerasa (PCR).

En este estudio, la gravedad del padecimiento 
se clasificó  según una modificación de la utilizada por 
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Harrell:9 a) caso leve, manifestado por fiebre, cefalea, 
exantema, edema periférico distal leve y sin signos o sín-
tomas de alarma; b) moderado, paciente con deshidrata-
ción leve o moderada, con edema distal, pero sin datos de 
shock, dolor abdominal, alteración en el estado de alerta 
ni dificultad respiratoria; y c) severo o grave, caracteri-
zado por estado de choque o disfunción orgánica grave. 
Asimismo, con motivo de análisis comparativo, la serie 
fue estratificada en casos no fatales y fatales (muertes por 
FMRR como causa básica).

Todos los procedimientos del estudio fueron apro-
bados por el Comité de Ética en Investigación del HIES. 
Las variables sociodemográficas, evolución del padeci-
miento y métodos para la conformación del caso se obtu-
vieron del Estudio de Caso para enfermedades transmi-
tidas por vector, utilizado en nuestro país y avalado por 
la Dirección General de Epidemiología. Por otra parte, 
el nivel sérico de los electrolitos, al ingreso, y la evo-
lución clínica del paciente fueron retomados del expe-
diente clínico. La cantidad total o volumen de soluciones 
(cristaloides, albúmina, plasma y sangre o fracciones), 
administrado al paciente durante las primeras 24 horas de 
hospitalización, se obtuvo del registro horario contenido 
en la hoja de enfermería. 

El análisis estadístico incluyó el cálculo de medias 
y desviación estándar de las variables cuantitativas. La 
diferencia entre el volumen medio administrado durante 
las primeras 24 horas de ingreso y la letalidad entre los 
pacientes fue estimada a través de la prueba t; se calcu-
ló,  además, el riesgo de fallecer de FMRR por medio de 

Razón de Momios (RM). Se consideró como diferencia 
estadística cuando P < 0.05.

RESULTADOS

Se estudiaron 28 pacientes, 14 varones y 14 mu-
jeres, con edad promedio de 8.2 años (DE ± 5.3) y varia-
ción de 1 a 16 años. De los cuales, 21 (75%) fueron casos 
no fatales y 7 (25%) fatales, sin diferencia significativa 
con respecto a la edad (p=0.907). En el cuadro 1, se ob-
serva que el grupo de 0 a 9 años de edad representó 60% 
de la serie, siendo el grupo de 0 a 4 años el más afectado 
con 32.1%. 

Con respecto a la gravedad del padecimiento, los 
casos moderados fueron los más frecuentes en la casuís-
tica con 50%. La letalidad global por FMRR fue de 25% 
(7 casos), de éste, 21%  correspondió a la forma clínica 
severa; resaltando que la letalidad en dicha categoría fue 
60% (ver cuadro 2). La mayor letalidad se observó en el 
sexo femenino con 57% (4 casos). Asimismo, los niños 
con enfermedad grave tuvieron un riesgo 25 veces mayor 
de morir que las formas leve y moderada, RM= 25.5, IC 
95% (2.36, 275,7), P=0.006.

El sodio sérico (V.R.136-145 meq/L) se reportó 
en cifras normales únicamente en 3 (10.7%) pacientes, 
el resto presentó hiponatremia, aunque sin diferencia es-
tadística entre casos fatales. De igual forma, se detectó 
hipocloremia (V.R. 98-107 meq/L) en 20 (71.4%) pa-
cientes, sin diferencia significativa entre los dos grupos 
(ver cuadro 3).

  Cuadro 1. Edad y Sexo en 28 niños con FMRR 

EDAD 
(Años) NO FATAL FATAL 

TOTAL 
Núm. % 

0-4 7 2 9 32.1 
 5-9  6  2  8  28.5 

 10-14  4  2  6  21.4 
 15-19  4  1  5  18.0 

 TOTAL  21  7  28  100.0 
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Cuadro 2. Clasificación Clínica y Letalidad en 28 niños con FMRR

CATEGORÍA NO FATAL FATAL LETALIDAD
(%)

Leve 4 0 0 
Moderado 13 1 7.1 

Grave  4 6 60.0 
 

Cuadro 3. Electrolitos séricos en 28 niños con FMRR

ELECTROLITOS NO FATALES (n=21) 
(X+ DE) 

FATALES (n=7)
(X+ DE) 

Sodio (mEq/L) 131 + 4.6 128 + 5.8* 
Potasio (mEq/L) 3.8 + 0.3 4.3 + 0.5 
Cloro (mEq/L) 93 + 5.0 91 + 6.0 

*t=1.39, P=0.548 

Cuadro 4. Líquidos administrados* durante las primeras 24 horas de ingreso, según clasificación y evolución 

CLASIFICACIÓN NO FATALES 
(X+ DE) 

FATALES 
(X+ DE) 

Leve (n=4) 1,300 + 303 - 
Moderado (n=14) 2,025 + 733 2,220 

Grave  1,746 + 741 4,362 + 1,616** 
*En ml/m2SC 
** t= -2,988, P=0.017 

Los líquidos administrados en las primeras 24 ho-
ras de ingreso por estadio clínico   se muestran en el cua-
dro 4. La media de líquidos administrados en las primeras 
24 horas reportada como ml /m2/SC en los pacientes no 
fatales fue 1,833ml (DE ± 708), y en fatales, de 4,056mL 
(DE± 168), (P = 0.000). Por otra parte, 38.9% de los ca-
sos fatales recibió un volumen de líquidos >1,500ml/
m2sc; en tanto que el volumen medio administrado en los 

pacientes graves fue diferente en gran medida entre los 
casos no fatales (1,746±741ml) y fatales (4,362±1,616), 
(P= 0.017). 

La evolución promedio del padecimiento, previo 
al ingreso, en ambos grupos fue de 4 y 5 días, respecti-
vamente. El 43% de los pacientes falleció dentro de las 
primeras 24 horas de hospitalización y 57% durante los 
dos primeros días post ingreso.
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DISCUSIÓN

Sin duda alguna, la FMRR es un reto diagnósti-
co y un desafío cotidiano en las unidades hospitalarias 
públicas de Sonora. Es decir, el personal de salud se en-
frenta a un escenario que, en muchas ocasiones, rebasa 
la experiencia e infraestructura de las unidades médicas 
promedio, lo cual se ha asociado con retardo en el diag-
nóstico y tratamiento.10

La FMRR ha sido abordada casi exclusivamente 
como una infección bacteriana sujeta sólo a la adminis-
tración de antibióticos, restándole importancia a las alte-
raciones fisiológicas y su tratamiento de apoyo. Es una 
realidad que en nuestro medio no disponemos de una guía 
de práctica clínica, cuyo fin sea orientar el tratamiento 
hospitalario de pacientes con formas graves. Incluso, en 
textos de pediatría los autores Dupont y Feigin11,12 reco-
miendan, únicamente, el tratamiento de algunos aspectos 
generales relacionados con evitar la sobrecarga de líqui-
dos, el manejo de la hiponatremia mediante la restricción 
de líquidos y la administración de coloides como ahorra-
dores de cristaloides en los pacientes con choque.

Al contrastar los hallazgos clínicos y resultados 
de laboratorio en los niños sonorenses2 con lo reportado 
en una serie norteamericana,13 observamos con claridad  
un estadio más grave y avanzado de la enfermedad en 
nuestros casos. Es posible, entonces, sugerir en primer 
término, un registro poco preciso de la evolución de la 
FMRR y, por otro lado, argumentar condiciones de una 
mayor virulencia de la bacteria u otros factores que fa-
vorezcan la mayor susceptibilidad en nuestra población. 
Aunque tales escenarios no se validan del todo ante un 
diagnóstico y tratamiento recibido antes del quinto día 
de la FMRR.14

Por otra parte, la elevada mortalidad (57%) ob-
servada a las 48 horas de hospitalización en los casos 
analizados y la administración de cargas rápidas hasta 
en 89.4% de los niños con  FMRR fatal reportada en el 
HIES,15 llevan a  sospechar de una relación con compli-
caciones durante la atención médica. A este respecto, 

Buckingham,13 al estudiar una serie de 92 niños con esta 
enfermedad, confirmó que la administración de cargas de 
líquidos, el estado de coma y el uso de aminas estaban 
independientemente asociados a la muerte y  secuelas 
neurológicas, tal vez como consecuencia de agravar la 
sobrecarga existente en la circulación y  en el tejido ce-
rebral.6,16 

En el año de 2011, Maitland y colaboradores17 re-
portaron que la reanimación con bolos de solución salina 
o albúmina se asociaron a un incremento significativo 
de muerte en niños africanos con procesos infecciosos 
graves, al compararlo con otro grupo que recibió sólo lí-
quidos de mantenimiento (2.5-4 ml/kg/hora), registrando 
un riesgo relativo de 1.45 (P= 0.003). En un análisis pos-
terior de estos hallazgos, el autor18 justificó el exceso en 
la mortalidad observada como secundaria a una respuesta 
cardiovascular adversa a los bolos administrados, la cual 
era mediada por niveles elevados de catecolaminas, va-
soconstricción y taquicardia. 

La FMRR es una patología donde la permeabi-
lidad vascular está afectada, lo que condiciona un es-
tado de choque grave, cuya corrección debe realizarse 
rápidamente.19 A este respecto, es difícil encontrar una 
explicación a la discrepancia entre el volumen de agua 
administrado a los pacientes graves no fatales y fatales 
(p<0.017). Entre otras razones se puede argumentar un 
sesgo en la definición de choque utilizada en la clasifi-
cación inicial del paciente, registros clínicos imprecisos 
o la administración de líquidos en bolos que refleje dife-
rentes criterios de abordaje de choque, entre los médicos 
tratantes.

 En nuestro medio, el shock séptico debe ser diag-
nosticado mediante signos clínicos eficaces y fáciles de 
evaluar,20 en su ausencia no se recomienda adicionar 
cargas de soluciones a los líquidos de mantenimiento en 
los niños con infecciones febriles graves, ante el riesgo 
de sobrecarga con falla cardiaca y congestión pulmonar.  
Por el contrario, aquellos que presenten y cumplan con 
la definición clínica de choque, apoyada por la Organi-
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zación Mundial de la Salud20 (extremidades frías, llenado 
capilar > 3 segundos, con pulso débil y rápido), deben 
recibir 10–20 ml/kg de solución salina isotónica en 30-60 
minutos y, en caso de no registrar mejoría, se recomienda 
administrar otros 10ml/kg en 30 minutos.21 

Sin duda alguna, el estudio de expansión de lí-
quidos y terapia de soporte (FEST)17 ha generado con-
troversias en el tratamiento del shock séptico, al sugerir 
que administrar un bolo de líquidos durante la fase de 
reanimación es riesgoso para la vida del paciente, aten-
dido en un ambiente de escasos recursos. Sin embargo, 
una reciente publicación19 señala que el estudio en niños 
africanos con una elevada morbilidad de malaria y ane-
mia grave, no proporciona evidencias suficientes para 
un cambio en las recomendaciones en niños con shock, 
atendidos en unidades con posibilidad de monitoreo in-
tensivo, ventilación mecánica y soporte vasoactivo.

Finalmente, el presente trabajo tiene varias limi-
taciones por ser de tipo retrospectivo y estar sujeto al 
registro de las diferentes variables. Asimismo, el mane-
jo del paciente con FMRR se realiza por personal con 
diferentes niveles de entrenamiento y conocimientos. 
Por otra parte, el diseño del estudio no es adecuado para 
sustentar la participación del volumen por cargas rápidas 
durante la fase de reanimación del shock y la letalidad de 
la FMRR. Empero, los datos aportados por la presente 
investigación deben ser tomados en cuenta por el per-
sonal de salud para  estandarizar los procedimientos de 
atención que permitan impactar la elevada letalidad de la 
enfermedad, a través de la estimación de la gravedad del 
caso, del diagnóstico y manejo del estado de choque, sin 
eludir el riesgo de la sobrecarga de líquidos. Por lo tanto, 
el tratamiento de los niños con FMRR debe enfrentarse 
mediante una estrategia de respuesta hospitalaria rápida 
y multidisciplinaria (pediatras, intensivistas, cardiólogos, 
anestesiólogos, entre otros especialistas). 
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RESUMEN 

La microalbuminuria es un predictor de enfermedad cardiovascular y mortalidad en adultos. En población infantil 
ha tomado interés debido a que algunas enfermedades cardiovasculares y la aterosclerosis inician en la niñez, con 
consecuencias en la vida adulta. En niños con diabetes mellitus su importancia ha sido debidamente descrita como 
marcador para identificar a aquellos niños que desarrollan daño renal.  
Este artículo revisa la definición, los mecanismos patogénicos en la barrera de filtración glomerular  y describe la 
importancia de la microalbuminuria en otras enfermedades que afectan a la población infantil, diferentes a diabe-
tes mellitus como método para evaluar el daño renal.

Palabras clave: microalbuminuria,  población infantil, barrera de filtración glomerular, daño renal. 
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Microalbuminuria en población infantil 

Microalbuminuria in children
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ABSTRACT

Microalbuminuria is a predictor of cardiovascular disease and mortality in adults. In infant population hast taken 
interest because cardiovascular diseases and atherosclerotic process begins in childhood with consequences pro-
bably in adulthood. In children is well described its importance in diabetes mellitus as marker to identify those that 
probably develop renal impairment.
This article reviews the definition, patogenic mechanism in the glomerular filtration barrier and describes the im-
portance of microalbuminuria in infant population to evaluate renal impairment due to other diseases different to 
diabetes mellitus. 

Keywords: microalbuminuira, infant population, glomerular filtration barrier, kidney injury.
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INTRODUCCIÓN

La determinación de la albúmina en orina ha to-
mado interés clínico en la población infantil debido a que 
las enfermedades cardiovasculares y otras relacionadas 
se remontan desde las dos primeras décadas de la vida.1 
Por definición, la microalbuminuria se refiere a una ex-
creción de una cantidad pequeña de proteínas (albúmina) 
en orina. Término utilizado hace 30 años, refiriéndose a 
la excreción del albúmina de 30-300mg por día, nivel que 
se encuentra por debajo de lo detectado en orina por una 
tira reactiva estándar. Actualmente se define como una 
excreción urinaria de albúmina (AER) de 20-200 mg/min 
o de 30-300mg en una muestra de orina de 24h o recolec-
ción nocturna.1 En población infantil, la recolección de 
orina es complicada en comparación con una muestra al 
azar de orina, en consecuencia, han surgido alternativas 
simples como la concentración de albúmina en orina o 
la relación albúmina-creatinina en una muestra de orina. 
En población adulta se ha validado la relación albúmi-
na-creatinina en una muestra de orina en numerosos es-
tudios epidemiológicos realizados en población general, 
sin embargo, acerca de la población infantil hay pocos 
de tales estudios.2 En general, la media del valor para el 
rango normal de la excreción de albúmina se encuentra 
en 2 y 6 mg/min, asimismo, existe un ligero incremento 
conforme avanza la edad hasta la adolescencia. El per-
centil 95 de la distribución de la excreción de albúmina 
es más variable, encontrándose de 4.35 a 28 mg/min.2 
Menor cantidad de estudios se ha realizado para definir el 
rango normal de la relación albúmina-creatinina en una 
muestra de orina en niños, empero, la media se encuentra 
aproximadamente entre 8 y 10 mg/g en niños mayores 
de 6 años.2 El propósito del presente estudio es presentar 
una revisión de la microalbuminuria durante la infancia, 
para lo cual se realizó una búsqueda de artículos origina-
les gratuitos en Pubmed y Ebsco, publicados en el perio-
do de 1999 a 2017. 

BARRERA DE FILTRACIÓN GLOMERULAR 

La tasa de filtración glomerular se realiza a través 
de una barrera de filtración glomerular compleja. La inte-

gridad del glomérulo depende de la función e interacción 
de al menos 3 distintas estructuras:1 

1) Endotelio fenestrado glomerular: son células al-
tamente especializadas con áreas compuestas por  
numerosos poros transcelulares de 60-80nm de diá-
metro, los cuales se refieren como fenestraciones. 
Estas fenestraciones se encuentran cubiertas por un 
glucocalix.1 El cual es una capa delgada parecida a 
un diafragma de gel compuesto por glicoproteínas y 
proteoglucanos, que excluyen las macromoléculas 
(cargadas) del ultrafiltrado.3 

2) Podocitos: forman la parte más externa de la barrera 
de filtración glomerular. Las brechas entre los podo-
citos, llamadas diafragmas de filtración o también 
conocidos como diafragma en hendidura, hacen a la 
barrea aún más restrictiva al agua y a las macromo-
léculas.1

3) Membrana basal glomerular: es una lámina basal es-
pecializada, constituida por una malla de colágenos 
y lamininas, la cual se adjunta de proteoglicanos car-
gados negativamente.1

En esta barrera glomerular los capilares son al-
tamente especializados, con alta permeabilidad al agua, 
pero poca permeabilidad a los solutos; altamente resis-
tentes a la fuga de macromoléculas (como albúmina).1 
Además de las células mesangiales y la matriz extrace-
lular alrededor de las nefronas que ayudan a mantener la 
estructura y la función de la barrera glomerular.3

Algunos cambios estructurales típicos pueden 
observarse en enfermedades glomerulares cuando la mi-
croalbuminuria se presenta. Estos cambios tempranos in-
cluyen: un incremento en el tamaño glomerular, engrosa-
miento de la membrana basal glomerular, expansión del 
mesangio y borramiento de los podocitos.4,5 El daño al 
glucocalix puede afectar la selectividad de la carga de la 
barrera de filtración glomerular, llevando a un incremen-
to en la fuga de albúmina en el ultrafiltrado.3 En ratones 
tratados con enzimas degradantes de glicocalix, se obser-
vó que la reducción del grosor del glicocalix endotelial 
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glomerular coincidía con el aumento en la excreción de 
albúmina.6 

IMPORTANCIA DE LA MICROALBUMINURIA

Diabetes mellitus

En pacientes con diabetes mellitus e hipertensión 
arterial, la microalbuminuria continúa siendo un pre-
dictor independiente de enfermedad renal progresiva y  
cardiovascular, que también ha surgido como un factor 
de riesgo importante para el desarrollo de enfermedad 
cardiovascular, como causa de muerte de la población en 
general.1 En modelos animales con diabetes, el defecto 
primario observado ha sido la pérdida de la selectividad 
de la carga, lo cual incrementa el flujo de albúmina.7 Tan-
to en diabetes tipo 1 y 2, los defectos en la selectividad de 
la carga se presentan de manera más temprana que la pér-
dida de la selectividad del tamaño.8, 9 En la mayoría de los 
pacientes con diabetes mellitus tipo 2 (DM2), la nefropa-
tía comienza con microalbuminuria, la cual aumenta pro-
gresivamente hasta la proteinuria y luego comienza a de-
caer en paralelo con la tasa de filtración glomerular.10 En 
los pacientes con diabetes mellitus tipo 1, a los 25 años 
de evolución, 25-40% desarrollarán complicaciones re-
nales. En estos pacientes, al momento que la proteinuria 
es detectable por las pruebas clínicas usuales, la función 
renal se encuentra ya dañada y poco puede hacerse para 
detener la progresión del daño.11 Viberti y colaboradores 
(1982) observaron en pacientes diabéticos tipo 1 que el 
nivel de excreción de albúmina en orina entre 30-140mg/
min confería un riesgo 24 veces más elevado de nefropa-
tía diabética, con respecto a aquellos que tenían un nivel 
de excreción de albúmina por debajo 30 mg/min.11 

Obesidad 

En un estudio de 86 niños con obesidad, edad 
media 13 años e IMC media de 30.4kg/m2, al ser com-
parados con 79 niños con peso normal, edad media de 
13.5 años y una media de IMC 18.2kg/m2, se observó 
que la relación albúmina-creatinina en orina se encon-
traba más elevada en el grupo obeso (11.7mg/g vs 9.0 

mg/g, p=0.003).12 Encontrándose también que el nivel de 
excreción de albúmina en orina se encontraba más eleva-
do en el grupo de niños con obesidad, particularmente en 
aquellos niños con hiperinsulinemia en ayuno, curva de 
tolerancia a la glucosa alterada  e hipercolesterolemia.12  
En otro estudio, donde se incluyeron 277 niños con obe-
sidad (edad media 13 años  y una media de IMC 36kg/
m2), se observó una prevalencia de  microalbuminuria de 
10.1%. Los niños con microalbuminuria presentaban ni-
veles más elevados de glicemia e insulina durante el es-
tudio de la curva de tolerancia a la glucosa, que aquellos 
niños sin microalbuminuria.13

Síndrome Hemolítico Urémico (SHU)

La microalbuminuria se ha utilizado como mar-
cador pronóstico para el desarrollo de enfermedad renal 
crónica después de un evento de Síndrome Urémico He-
molítico (SHU). Treinta y cinco niños con edad entre 6 
a 18 meses, al ser estudiados después de un episodio de  
SHU diarrea-positivo, se observó que la sensibilidad de la 
proteinuria como marcador pronóstico para el desarrollo 
de enfermedad renal crónica fue de 22%. Sin embargo, la 
sensibilidad se incrementó a 67% cuando se consideró la 
microalbuminuria.14 En otro estudio de 19 niños con un 
seguimiento de 5 años después de una epidemia de SHU 
por contaminación del agua, se observó que la relación 
albúmina-creatinina en una muestra de la primera orina 
de la mañana, estaba más elevada en los niños con SHU, 
que en los sujetos control (20 vs 3%, p<0.05).15

Nefrotoxicidad por medicamentos

Al estudiarse 160 muestras séricas y urinarias  de 
66 niños con diferentes tipos de tumor, se evaluó la acti-
vidad de la N-acetil-b-glucosaminidasa (NAG) y los ni-
veles de microalbuminuria. Se observaron cambios sig-
nificativos en los niveles de microalbuminuria pre y post 
tratamiento en aquellos niños que fueron tratados con ci-
clofosfamida (p=0.032) e ifosfamida (p=0.014); aunque 
sin observar cambios significativos en los niveles séricos 
de creatinina pre y post tratamiento, tanto con ciclofos-
famida (p=0.94) como con ifosfamida (p=0.99). Lo cual 
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sugirió daño tubular, sin embargo, la NAG mostró mayor 
sensibilidad que la determinación de microalbuminuria.16

Otras enfermedades 

Se refiere que la microalbuminuria es de utilidad 
en la detección de daño renal, durante el seguimiento de 
niños con anemia de células falciformes. En 150 niños 
con diagnóstico de anemia de células falciformes, en los 
cuales se determinó la relación albúmina-creatinina en 
orina y definiendo microalbuminuria como la relación 
albúmina-creatinina >30-299mg/g, se observó que en el 
grupo de niños con anemia de células falciformes que 
presentaba microalbuminuria, la  edad promedio fue sig-
nificativamente más elevada al compararla con un grupo 
de niños sin microalbuminuria (10.5 ± 4.2 años vs 8.4 ± 
4.3años; p = 0.023). Vale la pena la observación de que 
66.7% de los niños con anemia de células falciformes 
eran mayores de 9 años de edad.17  

La utilidad de la microalbuminuria también ha 
sido evaluada en el estado de la función renal en niños 
con  agenesia renal unilateral o displasia renal multiquís-
tica. En un estudio en el que se incluyeron 66 niños  con 
estos padecimientos, se tomó en consideración como mi-
croalbuminuria a la excreción del albúmina >20mg/min. 
Se registró una prevalencia de microalbuminuria de 23% 
y se correlacionó  la presencia de microalbuminuria en 
estos niños con el IMC (r=0.47, p<0.001).18

CONCLUSIÓN 

La microalbuminuria, tanto en la población infan-
til como en la población adulta es un indicador de dis-
función endotelial generalizada. Se continúa consideran-
do como una vía patológica de daño renal y del sistema 
vascular sistémico. Los niveles de excreción de albúmina 
en orina siguen siendo de utilidad para evaluar el riesgo 
cardiovascular en niños, así como el desarrollo de nefro-
patía diabética. En la actualidad, aún se evalúa su utilidad 
como un factor pronóstico en otras enfermedades rena-
les. Sin embargo, es necesario realizar más estudios para 
demostrar la consistencia de ésta como factor de riesgo. 

Asimismo, es necesario hacer estudios que nos ayuden a 
determinar el valor de corte  de la microalbuminuria que 
podría considerarse como significativo en otras enferme-
dades que promueven daño renal. Para, posteriormente, 
poder evaluar estrategias terapéuticas que reduzcan es-
tos niveles de albúmina y establecer si tales reducciones 
resultan de beneficio clínico para la población afectada. 
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Hospital Infantil del Estado de  Sonora (HIES),  manantial  de ilustración inagotable,  que beben los  que transitan 
por él y apetecen documentarse  para ayudar a devolver el bienestar perdido  de los niños de México. Adular con palabras 
floridas  y encantadoras, desmerece la lucidez y brillantez de una obra y socaba el esfuerzo y talento del autor que dedica 
muchas horas de concentración y vigilia.

Por esta escuela vienen y van prospectos de futuros galenos; algunos de ellos sienten en su prosapia el apego al arte 
de estudiar, curar, enseñar e investigar los estados que interrumpen el equilibrio físico, mental y social de los individuos. 
Hoy pareciera que la estructura del hospital gimiera con impotente, melancólica y frustrante desesperación, es la noticia 
funesta sobre uno de sus jóvenes pilares, adalid y conspicuo elemento que ha fenecido y volado a donde se congregan 
los inmortales.

Si alguien de las nuevas generaciones me preguntase si viví en el HIES, enfáticamente le contestaría: que yo viví 
su época de oro y conocí a hombres de la talla del Dr. Abraham Katase Tanaka, gran caballero, triunfador, iniciador y 
primer Director General, con grandes dotes para la organización, amante del orden, la disciplina y creador de una mística 
laboral, profesional y de respeto mutuo que engrandecía la productividad de sus gentes. Y que también conviví con el  
Dr. Norberto Sotelo Cruz, un joven académico muy avezado, laureado por las academias del país y de otras naciones,de 
inteligencia clara, precisa, de sólidos argumentos y maestro en la enseñanza, empático,  pundonoroso, inquieto, tejedor de 
conceptos  e ideales que exponía  en las aulas; soñador y dadivoso, volaba a  donde se le invitara a exponer sus acertadas 
experiencias. La observación le facilitaba escribir un tratado científico, además, fue un filántropo y digno profesional de 
la medicina.

De repente aparece una carroza tirada por hermosos y relucientes pegasos, guiados por el dios Asclepius, y por 
mandato del dios Apolo, fueron los dioses quienes decidieron trasladarte  por las alturas de la tierra, en donde te congra-
ciaste. Ya en el pórtico, los sabios de la Escuela de Atenas te esperan para llevarte a tu lugar en la Academia Universal.

Ya, aquí, muy consternado te puedo decir: ¡adiós!, mi hermano, luego nos volveremos a encontrar. 

DR. JORGE DURAZO-ORTÍZ
Hospital Infantil del Estado de Sonora

21/07/2018

Adiós al Dr. Norberto Sotelo Cruz

Goodbye to Dr. Norberto Sotelo Cruz
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Presentar la semblanza del Dr. Nor-
berto Sotelo es un ejercicio placentero, 
porque implica describir toda una vida 
convertida en testimonio de capacidad. 
Fue un ser humano con ética y moral en 
mano, que se reflejaron en cada una de sus 
acciones.

Más que relatar la vida productiva 
de un profesional e investigador como fue 
el Dr. Sotelo, me referiré al porqué de su 
incansable trabajo. Toda su productividad 
científica, en forma holística, denota un 
largo sendero, casi perfecto, donde se percibe el esfuerzo e inteligencia, un constructo intelectual admirable; cuya senda 
de conocimiento, no debe analizarse como una obra pictórica o literaria (que lo es en sí), sino como un motivador que 
trasciende más allá de la simple admiración.

 Norberto nació en Cumpas, un pueblo situado en el corazón del estado de Sonora. De ahí su temperamento serio, 
casi adusto, pero con la sencillez y amabilidad que caracteriza al serrano de esa región. Fue el primer hijo de siete her-
manos que don Guillermo Sotelo y doña Emma Cruz procrearon; ambos progenitores fueron maestros de primaria, razón 
suficiente para que el DNA académico de Norberto se hiciera notar constantemente durante toda su vida. Un gen que 
no se expresó por sí solo, sino hasta que hubo estimulación para su desarrollo, y Norberto lo mostró con inquietud en la 
infancia y la adolescencia.

En las vacaciones de la primaria y secundaria en Cumpas realizaba travesías con resortera en mano alrededor del 
pueblo, con amigos que iban tras los pájaros o cachoras desprevenidas, y cuando atinaba a una presa, con plumas o no, 
Norberto les hacía “necropsias campiranas”. Un interés biológico latente del niño y adolescente que desea aprender más 
de lo que se dice en la escuela o confirmar lo aprendido en ella, era un “conocimiento” obtenido por sí mismo; escena 
de vida que dejó huella, sin duda alguna. Al cursar la preparatoria en la Universidad de Sonora, en Hermosillo, la figura 
de su tío, don Federico Sotelo Ortiz, ortopedista de reconocido prestigio de esa época, quien además fue rector de la 
Universidad de Sonora, le provocó gran impresión La personalidad del médico le impactó, principalmente por el trato 
que daba a sus pacientes, un distinguido profesional que Norberto tomó como ícono. Tales experiencias lo llevaron a 
elegir la medicina como profesión. La UNAM fue la escuela de su elección para desarrollar sus talentos médicos. Como 

Semblanza del Dr. Norberto Sotelo Cruz

Semblance of Dr. Norberto Sotelo Cruz
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provinciano ávido de conocer y aprender, recorrió los li-
bros y los hospitales donde las clases básicas y clínicas 
germinaban, también los lugares de mayor expectativa 
turística que la misma ciudad de México y alrededores 
ofrecían en aquella época. En el Hospital Civil de Guay-
mas realizó su internado de pregrado y el servicio social 
lo llevó a cabo en el poblado de Huachinera en el mismo 
estado de Sonora.

¿Por qué deseaste hacer la especialidad de 
Pediatría?

Al terminar su internado rotatorio de posgrado en 
el Hospital de Guaymas, requisito previo para hacer es-
pecialidad, regresó al, entonces, DF con el fin de ingresar 
al Hospital 20 de Noviembre del ISSSTE para realizar 
la residencia en Rehabilitación (aquí seguramente seguía 
marcando la figura de su tío Federico Sotelo); durante su 
estancia de casi un año en esa especialidad, el Dr. Juan 
Quintal, jefe del servicio de Rehabilitación, le recono-
ció la capacidad de aprender y enseñar, por tal motivo 
le dio amplio apoyo para que fuera instructor, incluso de 
los residentes del 2º año, a pesar de que él cursaba 1er. 
año; durante este período realizó su primer escrito médi-
co. Su incipiente incursión en esta especialidad, le estaba 
proporcionando prestigio académico, pero Norberto no 
se sentía satisfecho y no le llenaba su ambición en los 
saberes de la medicina. Cuando llevó a cabo la pasantía 
en el servicio de pediatría de la propia residencia de Re-
habilitación, observó el gran mundo de morbilidades que 
afecta a éste grupo, así nació su interés por la atención 
médica de los niños. El Dr. Héctor Villaraus, egresado 
del Hospital Infantil y encargado de esa área, al notar el 
interés de Norberto por la pediatría, pudo seducirlo. Fue 
cuando decidió hacer el cambio a pediatría, y lo acepta-
ron en el Hospital Infantil de la Ciudad de México.

¿Por qué decidiste venir a Hermosillo?

El desempeño de Norberto durante su residencia 
le dio oportunidad de ser reconocido por su trabajo y di-
ligencia en cada uno de los lugares donde prestaba sus 
servicios. Y, ¡claro!, hubo varios jefes de servicio que lo 

invitaban a pertenecer a su plantilla. Los más insisten-
tes fueron el Dr. Vega Franco y el Dr. Dorantes Meza, 
ofreciéndole la subespecialidad. Inclusive, el maestro Dr. 
Vega Franco le dijo con su gesto clásico  “¡Qué va a ha-
cer usted allá, si aquí hay mucho por aprender!”. Realizar 
una subespecialidad en una institución de esa magnitud, 
no era un bocado para despreciar en aquel tiempo. Segu-
ramente Norberto lo pensó una y otra vez. Pero cuando 
estaba casi al final del tercer año, Ana Leticia, esposa de 
Norberto, le pidió que fuera a Hermosillo con la misión 
de preguntar si había un lugar en un hospital de pediatría 
de reciente inauguración, es decir, el Hospital del Niño 
(DIF, en aquel entonces). Leti se entrevistó con el director, 
el Dr. Katase, ella le dijo que su esposo terminaría Pedia-
tría y deseaba trabajar en ese hospital. Katase, asumiendo 
su autoridad y trato impersonal, ya que no le conocía, le 
dijo a Leti, “Si el Dr. Sotelo me trae dos cartas de reco-
mendación, una del Dr. Dorantes Meza y otra del Dr. Ku-
mate lo acepto”, pues sabía que con ellos le sería difícil 
a Norberto conseguir los documentos requeridos, aunque 
fuera residente del mismo hospital. Norberto tomó como 
un reto obtener dichas recomendaciones. Para la primera 
había un prejuicio enorme: acababa de rechazar al Dr. 
Dorantes Meza su oferta para quedarse en su unidad de 
hematología, y creía que tal vez hubiese cierto malestar 
en él; afortunadamente no fue así. Por otro lado, era bien 
sabido por todos los residentes del Hospital Infantil, que 
no era fácil acercarse al Dr. Kumate, y menos solicitarle 
una firma, ya que poseía un carácter explosivo y “milita-
roide”. Aun con estos antecedentes, Norberto se atrevió 
a acercarse a la oficina del Dr. Kumate, al ver la puerta 
abierta, se paró en el umbral de la entrada, con temor, y  
le solicitó la carta, Kumate lo vio y lo observó con dete-
nimiento, y sin decir palabra procedió a hacer la carta de 
recomendación. Las palabras del maestro Kumate hacia 
Norberto fueron “Aquí tiene”, y le extendió el brazo con 
el documento entre los dedos. Norberto se acercó lenta-
mente, deseaba arrebatar la carta y salir corriendo, pero 
dio las gracias; se retiró de esa fría oficina esbozando una 
gran sonrisa, aunque todavía le temblaban las piernas. 
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Cuando llegó a Hermosillo, Norberto mostró las 
dos cartas a Katase, las leyó con atención e hizo una mue-
ca de sorpresa cuando acabó de leerlas, “se hizo hacía 
atrás rápida e impulsivamente y abrío con amplitud sus 
rasgados ojos”. Lo aceptó y lo colocó en la consulta ex-
terna por casi 8 meses, después lo nombró jefe de medi-
cina interna. Era jefe de él mismo porque no había otro 
médico, hasta que en el transcurso de los años se crearon 
nutrición, oncología, neurología, hematología, nefrolo-
gía, oftalmología y otros servicios. 

¿Por qué realizar escritos médicos?

Durante la visita en medicina interna, los residen-
tes en silencio absoluto y sin parpadear veían cómo Nor-
berto acuciosamente exploraba a sus pacientes; con algo 
de ternura y sin ser meloso le comunicaba al niño lo que 
iba a hacer, siempre con su aspecto serio, pero mostrando 
interés por saber la realidad de la enfermedad que porta-
ba el infante. Al término de esa exploración, preguntaba 
a los futuros pediatras y provocaba la discusión corres-
pondiente, con las responsabilidades  requeridas en cada 
caso. Varios residentes consideraron que esos momentos 
eran los más valiosos en sus pasantías por el servicio de 
medicina interna y al poco rato en la sala de juntas de ese 
servicio, se revisaba la literatura médica y se decidían 
propuestas de investigación clínica.

Norberto siempre mostraba disposición para 
intercambiar ideas e impresiones, discusiones con juicio 
crítico y clínico. La buena clínica, decía él, deja huella 
no solo en el expediente, sino también en el aprendiz y 
principalmente en el residente. El hacer esto en forma 
continua y bien significaba plasmar en un documento lo 
que se quiere revisar a posteriori, porque es la evidencia 
de lo que se observó. Datos que requiere el método cien-
tífico. Por eso recomendaba cuidado al anotar con vera-
cidad la expresión del enfermo, tanto en su argumento 
físico como lo encontrado en el laboratorio y en el gabi-
nete. Norberto lo sabía y provocó que muchos residentes 
entendieran este proceso, por ello ahí están las 65 tesis 
que dirigió en el Hospital Infantil del Estado de Sonora 
(HIES), además de 4 tesis de maestría y 3 de doctorado; 

de ese intercambio clínico en su servicio resultó un alto 
porcentaje de las 200 publicaciones en Revistas Médicas 
especializadas nacionales y extranjeras; y 32 capítulos en 
libros de Pediatría. Asimismo, dictó 271 conferencias en 
congresos médicos nacionales y del extranjero. Su per-
severancia en el escrito médico no se limitó en hacerlo, 
sino que invitó a los médicos del propio hospital a imi-
tarlo, y a forjar una revista donde se dejara la experien-
cia misma del hospital. Fue fundador del Boletín Clínico 
del Hospital Infantil del Estado de Sonora, y como jefe 
editorial colocó a la revista en la Asociación Mexicana 
de Editores de Revistas Biomédicas (AMERBAC). Su 
productividad en el trabajo en esta agrupación fue tal que 
llegó a ser presidente. 

La productividad escrita y su desarrollo acadé-
mico le proporcionaron el ser Académico Titular de la 
Academia Nacional de Medicina de México; Académico 
Titular de la Academia Mexicana de Pediatría y Coor-
dinador del  “Capitulo Noroeste”; Académico Titular de 
la Academia Mexicana de Cirugía; Miembro de la Ame-
rican Academy of  Pediatrics; y Miembro de New York 
Academy of  Sciences. Además de recibir las siguientes 
distinciones: Premio “Ixtliton de Oro”; Premio de Inves-
tigación “Gastón Madrid”; Premio “Federico Gómez”; 
Reconocimiento del Gobierno del Estado de Sonora 
(1994); Premio “PROCEFF” a la Investigación Pediátri-
ca (1998); Premio “Calidad total” Merck (1998); XXII 
Jornadas Pediátricas, HIES “Dr. Norberto Sotelo Cruz” 
(1999); Medalla al Mérito “Dr. Alfonso Pruneda”, 25 
años de  servicio (2003); Medalla al Mérito “Dr. Maxi-
miliano Ruiz Castañeda”, 30 (2007). 

Fue muy activo en asociaciones y fungió como 
presidiente en: Asociación Médica del HIES; Asociación 
Médica de Hermosillo; Colegio de Pediatras del Estado 
de Sonora; Presidente Fundador de la Agrupación para 
Niños Leucémicos y Afectados de Cáncer (ANLAC). 
Como miembro activo en otras actividades: Miembro del 
H. Junta Universitaria, Universidad de Sonora;  Miembro 
Constituyente del Consejo Académico HIES; Secretario 
Técnico del Comité de Investigación HIES;  Vocal del 
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Comité de Ética HIES; Miembro del Cuerpo Académi-
co de la Academia de Medicina, Universidad de Sonora; 
Miembro del Consejo Divisional de Ciencias Biológicas 
y de la Salud, Universidad de Sonora; Vocal de la Comi-
sión de Bioética, Universidad de Sonora; Encargado de la 
Comisión de Investigación, Universidad de Sonora; Pre-
sidente de la Academia de Medicina de la Universidad de 
Sonora; y Coordinador de Especialidades Médicas de la 
Universidad de Sonora.

Norberto no sólo seguía el análisis de la ciencia, 
sino aplicaba impecablemente la medicina basada en 
evidencias. Si el paciente tenía que transladarse para su 
estudio o tratamiento a otra institución, él hacía todo lo 
posible por obtener el recurso o los elementos de apoyo 
para hacerlo. Obsesivo para determinar con precisión un 
diagnóstico difícil. Si lo único era enviar suero al CDC 
de Atlanta, él buscaba la forma de enviarlo. Amigos y 
compadres que viajaban a Tucson estaban en la mejor 
disposición de colocar en la vía correspondiente el ele-
mento biológico con las especificaciones solicitadas. 

Un tema candente que se está mencionando en la 
actualidad y dirigido a los centros de investigación bio-
médica implica preguntarles a los investigadores cuáles 
son  las acciones a seguir en el corto o en largo plazo para 
que se coloquen los resultados totales o parciales útiles 
en el consultorio. Pregunta difícil para los que están me-
tidos dentro de los laboratorios sin importarles qué hay 
afuera. Saco esto a colación porque Norberto en sus pro-
cesos de investigación clínica, acortó distancias entre la 
investigación y el consultorio. La enfermedad celiaca, la 
pongo por ejemplo, enfermedad ampliamente estudiada 
por Ana María Calderón de la Barca del CIAD y Nor-
berto, ellos encontraron e informaron de sus hallazgos; 
ahora los utilizan en la consulta cotidiana de pacientitos 
pseudoceliacos o trastornos similares a esa enfermedad, y 
han encontrado “casos con sensibiliad al trigo no celiacos 
y permeabilidad intestinal a las gliadinas y translocación 
de inhibidores de amilisa/tripsina. En síntesis, Norberto 
realizaba un puente corto entre el clínico e investigador 

y la forma de pensar del investigador que se coloca en el 
consultorio. 

Me preguntaron varios compañeros pediatras si el 
Dr. Sotelo quería salirse del HIES? Fue una decisión muy 
difícil para él, es lo único que pude decirles, buscó todas 
las formas para tener ese puente con los centros de inves-
tigación de la UNISON, pero no pudo hacerlo. En el Hos-
pital General de la Ciudad de México se encuentra una 
zona de investigación de la UNAM dentro de la unidad 
de hospitales, que interactúa con muchos de los servicios 
médicos con hallazgos importantes de aplicación prác-
tica, que ambos por separado quizá no se habrían dado. 
Creo que era la trascendencia que perseguía Norberto.

Para mí esta es la trascendencia de la productivi-
dad científica de Norberto: reducir la distancia de quien 
investiga en un laboratorio y de quien investiga in situ al 
paciente, para beneficio del paciente. 

La familia que formó Norberto la dejé al final, 
porque considero que es la joya de la corona o la cere-
za del pastel. Su esposa, la Sra. Leticia Medina, fue sin 
duda la intermediaria y orquestadora de que Norberto es-
tuviera siempre presente entre ellos, además de apoyarlo 
en su vida cotidiana de médico, maestro e investigador. 
Cuatro hijos profesionales fueron el producto valioso de 
esa unión: Demetrio, Ana Bolena, Luis Adrián y Bruno 
Norberto. Tres de ellos ahora ya casados le dieron a Nor-
berto un plus de alegría al ser abuelo de siete nietos, con 
quien pasó los últimos meses de su vida.

Dr. José Guillermo López-Cervantes
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RESUMEN

En septiembre de 2015 se confirmó un brote por fiebre chikungunya (CHIKF) en Hermosillo, Sonora, México. Se 
presenta el caso de una lactante de un mes de edad, previamente sana, con fiebre y exantema maculopapular; la 
paciente había sido diagnosticada como portadora de enfermedad febril exantemática indiferenciada y Tromboci-
tosis Reactiva leve (TR) en un centro hospitalario.
La evolución de la paciente fue satisfactoria, por lo que después de dos días se refirió al servicio de Epidemiolo-
gía en una unidad de primer nivel. El diagnóstico probable de CHIKF fue integrado con base en datos clínicos y 
epidemiológicos. Una cuenta de plaquetas reportó trombocitosis severa (921,000/mm3) y anemia. El diagnóstico 
de CHIKF fue confirmado mediante la positividad de IgM específica. La paciente recibió tratamiento con hierro, 
y como resultado se observó autolimitación del padecimiento y disminución progresiva de las plaquetas hasta su 
normalización.
La TR se detecta con asiduidad en niños con enfermedades infecciosas virales. Los reportes en la literatura señalan 
incremento en los niveles de varias citoquinas, tales como trombopoyetina e interleucina -6 como causa de TR.

Palabras clave: trombocitosis, niño, chikungunya.

Trombocitosis reactiva en un niño con fiebre por chikungunya

Reactive thrombocytosis in a child with fever chikungunya
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ABSTRACT

In septiembre 2015, an outbreak of Chikungunya Fever (CHIKF) began in Hermosillo, Sonora, Mexico. Here we report 
a case of a previously healthy girl 1 month old with fever and maculopapular rash, the child had to been diagnosed with 
a nonspecificied exanthematous illness and mild reactive thrombocytosis (RT) in a hospital. 
When his condition improvement after two days, she was transferred to Epidemiology service in a primary care unit. 
CHIKF was suspected on the basis of clinical and epidemiological features. A haematological control revealed a severe 
thrombocytosis (921,000 /mm3) and anemia. The diagnosis of CHIKF was confirmed by demonstration of specific IgM. 
She received iron therapy and his clinical course was self-limited with progressive decrease of platelets.
RT is often found in children with viral infectious disease. Reports in the literature has shown an increased level of several 
cytokines, such as thrombopoietin and interleukin-6 as a cause of RT.

Keywords: thrombocytosis; infant; chikungunya.

INTRODUCCIÓN

La fiebre por chikungunya (CHIKF) es una enfer-
medad viral trasmitida por los mosquitos Aedes aegypti y 
albopictus.1 Desde su reemergencia en 2004, numerosos 
brotes han ocurrido en amplias regiones del mundo.2 En 
México, la vigilancia epidemiológica del padecimiento 
durante el 2014 demostró que la población <19 años re-
presentó 28% del total de casos, lo que pone de relieve la 
importancia de la enfermedad entre la población infantil.3

El padecimiento se manifiesta posterior a un pe-
riodo de incubación de 3 a 7 días (2 -12 días). Los signos 
típicos de la enfermedad son fiebre, artralgias incapaci-
tantes y exantema.1,4,5 Aunque se supone que las artralgias 
en los niños son más leves y sutiles que en los adultos, 
se dificulta realizar un diagnóstico diferencial respecto a 
otros padecimientos febriles.6,7  

Por otra parte, se ha confirmado que los niños < 2 
años conforma el grupo de mayor riesgo para desarrollar 
manifestaciones graves y atípicas: entre éstas destaca la 
afección del sistema nervioso central, así como localiza-
ciones orgánicas múltiples.8-10 La positividad de la reac-
ción en cadena de la polimerasa en tiempo real (PCR-RT) 
y la determinación de IgM específica son los estudios va-
lidados para la confirmación de CHIKF.

En el presente estudio, se da a conocer el caso de 
una paciente con CHIKF que desarrolló plaquetosis du-
rante la evolución de dicho padecimiento. 

CASO CLÍNICO

El paciente era femenino de un mes de edad, origi-
naria de Hermosillo, sin antecedentes de importancia para 
su padecimiento, el cual había iniciado el 3 de noviembre 
de 2015 con fiebre de 40 ºC, irritabilidad y exantema ge-
neralizado, por lo cual fue hospitalizada en el Hospital de 
Gíneco-Pediatria, Instituto Mexicano del Seguro Social 
(IMSS).  En la exploración física se determinó que tenía 
peso de 5.000 Kg, frecuencia respiratoria de 40/min, fre-
cuencia cardíaca de 122/min y temperatura de 37.2 ºC: se 
confirmó la presencia de exantema maculopapular dise-
minado, así como congestión conjuntival. El resto de la 
exploración resultó sin hallazgos patológicos. 

Los estudios de laboratorio a su ingreso reporta-
ron: anemia normocrómica, leucocitosis, plaquetas nor-
males y Proteína C Reactiva (PCR) positiva. Los demás 
estudios realizados resultaron normales. Una Biometría 
Hemática (BH) antes de su egreso documentó una cuenta 
plaquetaria de 516,000/mm3 con disminución de leuco-
citos y linfocitosis leve. Tras dos días de hospitalización 
y remisión de la sintomatología de ingreso, la menor fue 
dada de alta con diagnóstico de exantema viral y plaque-
tosis secundaria.

 El 11 de noviembre 2015, durante el seguimiento 
del caso en el servicio de Epidemiología de la UMF 37, 
IMSS, la madre de la menor mencionó que el padre y el 
hermano de la paciente habían presentado un padecimien-
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to similar. El estudio de BH practicado en dicha fecha 
mostró una elevación importante de plaquetas (921,000/
mm3). Ante la sospecha de CHIKF, y previa autorización 
de la madre, se tomó muestra sanguínea a la menor y su 
hermano para la determinación de IgM específica. Dicha 

muestra fue  positiva en ambos casos. La paciente recibió 
tratamiento con sulfato ferroso por 2 meses, hasta que 
fue dada de alta en febrero de 2016. La evolución de los 
estudios de laboratorio se muestra en la Tabla siguiente:

Noviembre Diciembre Febrero
FECHA/DÍA 3 5 11 5 18
Hemoglobina (gr/dL) 9.6 10.6 10.1 10.3 11.7
Hematocrito (%) 28.6 30.9 29.6 31.3 37.4
Leucocitos (mm3) 16,400 7,120 14,700 10,900 7,700
Neutrófilos (%) 77.8 29.4 25 14 20
Linfocitos (%) 11.1 66.3 66 71 63
Plaquetas (mm3) 453,000 516,000 921,000 405,000 415,000
VCM (fl) 92.3 94.4 86.2
HCM (pg) 32 31 27
CHGM (g/L) 34.2 32.9 31.3
RDW (%) 16.9 15.4 14.1
Vol. Plaquetario Medio ( FL) 7.89 6.34 6.26
Amplitud de Distribución 
Plaquetaria (fL)

17.80 17.20 17.30

Proteína C reactiva (mg/L) 8.0 <0.5                  <0.5 (0-0.8)

DISCUSIÓN

A través de la vigilancia epidemiológica de los ca-
sos sospechosos de CHIKF se confirmó el caso que se 
presenta aquí. Forma parte de los 31 (27.2%) pacientes < 
17 años con CHIKF positivos en la UMF 37, detectados 
en el brote de la enfermedad durante 2015. 

La sintomatología observada en la paciente era 
consistente con lo descrito en lactantes con CHIKF. 
Es decir, la fiebre asociada al exantema y congestión 
conjuntival constituyen los datos más significativos 
en este grupo de edad.11 Sin embargo, el hallazgo de 
trombocitos es un aspecto no relacionado hasta ahora 
con esta enfermedad arboviral, por ende, creemos que el 
caso contribuye al conocimiento de la historia natural del 
padecimiento.

Tanto en niños como en adultos, la trombocitosis 
se define como un recuento de plaquetas > 450,000mm3. 
En consecuencia, se clasifica en: leve (450-700 mil/
mm3), moderada (700-900 mil/mm3), grave (900-1.0 
millón/mm3) y extrema (> 1.0 millón/mm3).12  

La Trombocitosis secundaria o Reactiva (TR), en 
contraste a la trombocitosis primaria, es un hallazgo fre-
cuente en pediatría; depende estrechamente de la edad, y 
rara vez causa síntomas.13 Su prevalencia en niños hos-
pitalizados se estima entre 6% y 15%;14,15 las tasas más 
elevadas se han observado en los recién nacidos y lac-
tantes < 3 meses (25.3%-34.9%, respectivamente), como 
consecuencia de elevada expresión del gene que rige la 
trombopoyetina (Tpo), a su mayor concentración en fetos 
y neonatos, así como al incremento en la sensibilidad de 
las células progenitoras megacariocíticas a la Tpo.16
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Se ha señalado que las enfermedades infecciosas 
respiratorias virales o bacterianas son la causa más fre-
cuente de TR (60%-80%). A este respecto, las Infeccio-
nes Respiratorias Agudas (IRA) contribuyen con cerca 
de 50%.17-20 Zheng,20 al estudiar a 3,156 niños con IRA, 
identificó una asociación de TR con virus respiratorios de 
78.9%; el virus sincicial respiratorio fue señalado como 
el más frecuente. Los reactantes de fase aguda (PCR y 
eritrosedimentación) y los  niveles elevados de Tpo y de 
varias citoquinas, como la IL-1 alfa, IL8, IL6 y el factor 
de necrosis tumoral, han sido involucrados en la  sobrees-
timulación de la megakariopoyesis y trombopoyesis.16,21

La infección con anemia es otra causa frecuente de 
TR, así lo demuestra un estudio que comparó niños con 
anemia con proceso infeccioso y sin infección intercu-
rrente (48.3% vs 17.2%).22 Este comportamiento también 
ha sido relacionado con niveles elevados de citoquinas en 
niños con proceso infeccioso.13

Por otra parte, los estudios sobre CHIKF han de-
mostrado, tanto en niños como adultos, que este virus in-
duce una intensa respuesta inflamatoria con producción 
de una gran variedad de citoquinas, capaces de modificar 
la inmunopatología del padecimiento y expresar, como 
el caso que se discute, una respuesta exagerada de pla-
quetas.23,24 Durante la primera semana de los procesos 
infecciosos, las concentraciones de citoquinas y Tpo se 
encontrarán muy elevadas, posteriormente, se registrará 
una declinación gradual entre la segunda y tercera sema-
na.25 Estos hallazgos coinciden con la máxima cuenta de 
plaquetas al final de la primera semana de CHIKF y con 
el descenso, hasta cifras normales alrededor de la cuarta 
semana de evolución del proceso infeccioso viral obser-
vado en el caso que se analiza. 

La evolución transitoria de la trombocitosis aso-
ciada a un padecimiento viral, hallazgos sanguíneos de 
proceso infeccioso, tanto a nivel de leucocitos como re-
actantes de fase aguda, sin presencia de visceromegalias 
abdominales ni complicaciones hemorrágicas o trom-
boembólicas, permiten descartar el diagnóstico de trom-
bocitosis primaria o clonal en nuestra paciente.12

Finalmente, el tratamiento antitrombótico y cito-
rreductor en TR se reserva para la presencia de factores 
protrombóticos asociados o en casos refractarios a un tra-
tamiento y seguimiento adecuado.26
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RESUMEN

En la población pediátrica, las infecciones del sistema respiratorio y digestivo están entre las primeras causas 
de morbilidad en nuestro país. La infección por neumococo se ha caracterizado como la causa más frecuente de 
neumonía en este grupo de edad, y las geo-helmintiasis son unas de las infecciones con mayor incidencia en la po-
blación mundial, sobre todo en países en vías de desarrollo. Ambos padecimientos tienen tratamientos que deben 
dirigirse según la clínica del paciente y las resistencias antibióticas bacterianas presentes en el medio hospitalario 
y ambiental en el que se esté proporcionando el tratamiento. En el presente texto, exponemos un caso de un menor 
de diecisiete años, a quien se realizó diagnóstico de neumonía complicada por Streptococcus pneumoniae, además, 
durante su estancia hospitalaria, se obtuvieron helmintos morfológicamente compatibles con Ascaris lumbricoides 
en cavidad oral y en parénquima pulmonar. 

Palabras clave: neumonía, ascaridiasis, helmintiasis, Streptococcus pneumoniae, Ascaris lumbricoides.

Coinfección por Streptococcus pneumoniae y Ascaris lumbricoides en 
pediatría: reporte de un caso

Coinfection by Streptococcus pneumoniae and Ascaris lumbricoides in 
pediatrics: a case report
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ABSTRACT

In the pediatric population, the respiratory and gastrointestinal infections are among the most frequent causes of 
morbidity in our country. Pneumococcal infection has been identified, as the most frequent cause of pneumonia 
in this age, and geo-helminthiasis are infections with high incidence in the global population, chiefly in the deve-
loping countries. Both diseases have treatments that must be addressed considering the patient’s clinical state and 
the bacterial antibiotic resistances that have been reported in the environment where the treatment is provided. We 
present a case of a seventeen years old male in which the diagnosis of complicated pneumonia for Streptococcus 
pneumonia was made, and during his hospital stay, we obtained helminthes morphologically compatible with As-
caris lumbricoides from oral cavity and inside pulmonary parenchyma.

Keywords: pneumonia, ascariasis, helminthiasis, Streptococcus pneumoniae, Ascaris lumbricoides.



Bol Clin Hosp Infant Edo Son 2018; 35(2); 114-118

115

INTRODUCCIÓN

El neumococo es el agente etiológico más común 
de neumonía bacteriana en niños. Se ha reportado recien-
temente que una infección viral predispone al individuo a 
padecer una sobreinfección bacteriana por Streptococcus 
pneumoniae, debido a que el virus activa la expresión 
de receptores de las células del epitelio respiratorio, ade-
más, las neuraminidasas virales anclan ácido siálico de 
los gluco-conjugados de las células hospederas, liberan-
do glucosa que sirve de sustrato a la bacteria.1-3

Las helmintiasis son de las parasitosis más co-
munes en niños que viven en pobreza extrema en los 
países en desarrollo. Ascaris lumbricoides es una de las 
helmintiasis más frecuentes; a nivel mundial tiene una 
prevalencia estimada de 25%, con más de mil millones 
de personas infestadas por al menos una especie de geo-
helminto.4-7

La coinfección por un agente bacteriano y parasi-
tario no se reporta con frecuencia. Presentamos a conti-
nuación un caso tratado en nuestro hospital de un pacien-
te con infección por Streptococcus pneumoniae durante 
cuyo internamiento se encontró coinfección por el hel-
minto Ascaris lumbricoides.

Presentación de caso

Se trata de un sujeto masculino de diecisiete años, 
originario del estado de Chiapas, residente de la comu-
nidad Poblado Miguel Alemán en Hermosillo, Sonora, 
desde 4 meses previos a su ingreso. Inició su padeci-
miento con astenia, adinamia y fiebre no cuantificada de 
siete días de evolución. A dicho cuadro sintomatológico 
se agregó tos productiva con esputo mucoso, que motivó 
su ingreso al servicio de urgencias del Hospital Infantil 
del Estado de Sonora (HIES). En la exploración física, se 
encontró a la inspección con facies caquéctica, con acti-
tud y posición libremente escogidas, biotipo ectomorfo, 
sin datos de dificultad respiratoria con hipoventilación 
pulmonar basal izquierda a la auscultación. Se decidió 
ingreso a hospitalización para estudio.

Se realizaron estudios de gabinete, cuyos resul-
tados registraron una leucocitosis neutrofílica marcada 
(Leucocitos 21.6 103/µL con 94.1% neutrófilos y 0.1% 
eosinófilos) y datos de falla renal aguda (creatinina sé-
rica 5.8 mg/dL, urea 299 mg/dL, nitrógeno ureico 140 
mg/dL), además de hipoalbuminemia (2.72 gr/dL) y 
procalcitonina elevada (34.69 ng/dL). En radiografía de 
tórax, se detectó derrame pleural izquierdo, por lo cual 
se realizó toracocentesis: se obtuvieron 50 ml de líquido 
purulento, el cual fue enviado a cultivo y citoquímico, 
reportándose características de empiema. Se mandó, ade-
más, adenosín desaminasa en líquido pleural, reportán-
dose en 519.1U/L. Se inició tratamiento con doble esque-
ma antibiótico empírico con ceftriaxona y vancomicina. 
Asimismo, se realizó colocación de sello pleural, el cual 
se mantuvo con drenaje purulento, posteriormente sero-
hemático. Durante su ingreso, presentó evacuación con 
presencia de helmintos y salida de helminto de aproxima-
damente 20 cm de longitud por cavidad oral, morfológi-
camente compatible con Ascaris lumbricoides. Se agregó 
al manejo albendazol en dosis única. Se recibió reporte 
de cultivo de líquido pleural positivo para Streptococcus 
pneumoniae. 

El paciente persistió febril y con poca mejoría 
clínica, con datos de paquipleuritis, en consecuencia, se 
decidió realizar toracotomía con decorticación. Se llevó 
a cabo procedimiento quirúrgico sin complicaciones: 
durante el trans-quirúrgico se reportó hallazgo de hel-
minto de aproximadamente 15 cm con características 
morfológicas compatibles con Ascaris lumbricoides en 
parénquima pulmonar, se retiró helminto y se concluyó 
procedimiento. El paciente se mantuvo afebril, se realizó 
pinzamiento y retiro de sello pleural sin complicaciones 
y cumplió esquema de tratamiento antibiótico. El pacien-
te egresó tras 22 días de estancia intrahospitalaria. Du-
rante su estadía no se reportó eosinofilia significativa en 
los resultados de laboratorio.
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DISCUSIÓN

La infección por neumococo inicia por la inha-
lación de la bacteria, que coloniza la nasofaringe, para 
posteriormente, tras un período de incubación de uno a 
tres días, pasar a invadir el alvéolo pulmonar, específica-
mente afectando los neumocitos tipo II; pasa de alvéolo 
a alvéolo a través de los poros de Cohn, provocando una 
reacción inflamatoria con consolidación de los comparti-
mientos lobares, los cuales se llenan de fluido espumoso, 
seroso, con tinte hemático, y estimula la liberación de 
interleucina 6, factor de necrosis tumoral y óxido nítrico 
para el reclutamiento de leucocitos que atacan al neumo-
coco, el cual libera neumolisina, una toxina que contribu-
ye al daño pulmonar propio de la enfermedad. La lesión 
pulmonar generalmente se resuelve con recuperación del 
daño del parénquima.8

Las helmintiasis son las parasitosis más comunes 
en niños que habitan en países en desarrollo, con mayor 
frecuencia provocadas por Ascaris lumbricoides, Trichu-
ris trichiura, Ancylostoma duodenale y Enterobius ver-
micularis, las cuales son transmitidas por el consumo de 
tierra o agua contaminada con huevos del agente causal. 
En el caso de ascariasis, se ha encontrado que hay una 
respuesta por parte del hospedero dependiente de Th2, 
lo cual incrementa la producción de citocinas, específi-
camente interleucina 4, 5, 9, 10 y 13, estimulando una 
reacción inflamatoria por parte de eosinófilos y células 
cebadas en tejido y suero, los cuales se elevan durante las 
fases de migración del helminto.9 Ascaris lumbricoides 
se encuentra de manera predominante en yeyuno e íleon, 
lo que puede provocar clínica de malabsorción de vitami-
na A, malabsorción intestinal y presencia o agravamiento 
de asma en el paciente. 

La larva de Ascaris inicia su ciclo dentro del ser 
humano al ingerir larvas o huevos infectados que más 
tarde invaden mucosa intestinal, para viajar por la circu-
lación sistémica hacia los pulmones.4 En el sistema res-
piratorio provoca inflamación del parénquima, el cual se 
manifiesta con tos, disnea y estado asmático. El helminto  
sube a través de los bronquios y tráquea hacia epiglotis 

y de allí puede ser expectorado por vía oral, o ser deglu-
tido para pasar de nuevo al intestino delgado donde se 
convierte en adulto y provoca datos de obstrucción intes-
tinal. Pueden llegar a alcanzar hasta 30 cm y vivir has-
ta dos años. Generalmente, se requieren de 2 a 3 meses 
desde la ingestión del huevo infectado para el desarrollo 
de helmintos adultos en la luz intestinal. A la invasión 
pulmonar y la presencia de sintomatología respiratoria 
provocada por la migración de la larva se le llama sín-
drome de Loeffler.5,10,11 Se han reportado casos aislados 
de obstrucción parcial o completa de la vía aérea por los 
helmintos que se encuentran en fase de migración en el 
árbol traqueal.12,13

Se ha demostrado, recientemente, que una infec-
ción respiratoria de etiología viral puede predisponer a 
una sobreinfección bacteriana, debido a una expresión de 
receptores por parte del epitelio respiratorio, además de 
la presencia de derivados de glucosa que sirven de sus-
trato.2,3 Asimismo, se ha podido corroborar que en áreas 
de alta incidencia de helmintiasis intestinales, los indivi-
duos tienen niveles elevados de inmunoglobulina E, lo 
cual puede proteger al paciente de presentar una reacción 
alérgica o una exacerbación de asma por saturación de 
los receptores en eosinófilos y células cebadas, presen-
tándose una situación contraria en países con baja preva-
lencia de casos de la enfermedad.7 Al realizar un análisis 
de estas situaciones podemos observar la interacción que 
existe entre el organismo, sus mecanismos de defensa y 
la reacción inflamatoria para predisponer o proteger con-
tra enfermedades. En nuestro caso, se puede suponer que 
el paciente tenía una predisposición para contraer una 
sobreinfección bacteriana en el tejido pulmonar afecta-
do por la migración del ciclo vital del helminto Ascaris 
lumbricoides, y la inflamación local mediada por poli-
morfonucleares, inmunoglobulina A, inmunoglobulina E 
y diversos factores mediadores de la misma. 

El manejo de infección bacteriana por Strepto-
coccus pneumoniae se efectúa con base en antibióticos, 
los cuales irán dirigidos a cubrir el germen tomando en 
cuenta las resistencias a antibióticos reportadas de ma-
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nera local, aunque se recomiendan combinaciones de 
esquemas antibióticos que permitan tener una cobertura 
mayor, ya que se ha reportado desde la introducción de la 
vacuna antineumocócica heptavalente en nuestro país, un 
incremento en la resistencia bacteriana a antibióticos tipo 
betalactámicos, macrólidos y sulfas, principalmente para 
Streptococcus pneumoniae serotipo 19A, que es el sero-
tipo aislado con mayor frecuencia.14,15 En la actualidad, la 
vacuna para estreptococo que se maneja en el programa 
nacional de vacunación ya protege contra dicho serotipo, 
pero por la edad del paciente, inferimos que de haber sido 
vacunado, no se hubo incluido el serotipo en la vacuna 
correspondiente en su esquema. Con respecto al manejo 
de ascariasis se recomiendan antihelmínticos, los cuales, 
según las guías, se recomienda administrar una vez ha-
yan remitido los síntomas respiratorios, de encontrarse 
éstos presentes.6

En la literatura no encontramos reporte alguno 
donde se demuestre que una infección por helmintos pre-
disponga al organismo a ser más susceptible de adquirir 
una infección de etiología bacteriana, sin embargo, no 
puede descartarse. 

Acar y colaboradores reportan un caso de una in-
fección por Ascaris lumbricoides que mimetizaba clíni-
camente una infección por neumococo, encontrándose 
eosinofilia y presencia de huevos de este helminto en 
examen de heces. En este caso, se inició tratamiento em-
pírico para neumonía bacteriana, sin respuesta favorable. 
Se obtuvieron reportes sin desarrollo en cultivos de espu-
to y no fue hasta que se inició tratamiento antiparasitario 
que se obtuvo mejoría clínica.16

 En nuestro caso, y al revisar la fisiopatología de 
la enfermedad, encontramos que el menor era residen-
te del estado de Chiapas, lo que representa un factor de 
riesgo para contraer geo-helmintiasis. En un principio, el 
menor no presentó una evolución favorable, persistiendo 
febril. Más tarde, al reportarse la presencia de helmintos 
en la evacuación y los dos helmintos encontrados morfo-
lógicamente compatibles con Ascaris lumbricoides, uno 
en cavidad oral y otro en parénquima pulmonar, se inició 

manejo y el menor progresó hacia la mejoría clínica. Se 
pudo demostrar que había relación entre estos parásitos 
y el estado clínico del paciente, en quien se había rea-
lizado el aislamiento del agente causal de la infección 
pulmonar, Streptococcus pneumoniae, el cual es un ger-
men adquirido en la comunidad que requiere un periodo 
de incubación mucho menor para la presentación de la 
sintomatología al compararlo con Ascaris lumbricoides.

Llama la atención que durante el internamiento 
del menor no se encontró elevación significativa del nivel 
de eosinófilos en sangre y no se encontró ninguna eosi-
nofilia en reporte en biopsia de tejido pulmonar, lo cual 
orientaría a una búsqueda más dirigida hacia agente cau-
sal parasitario y nos permitiría integrar un diagnóstico 
de síndrome de Loeffler, sin embargo, el hallazgo de los 
helmintos fue determinante para realizar el diagnóstico 
de la coinfección y proporcionar el tratamiento específi-
co a nuestro paciente, logrando en conjunto, la mejoría y 
estabilidad clínica.

CONCLUSIÓN

Nuestro país se encuentra clasificado dentro de las 
regiones en vías de desarrollo. Se reporta una alta pre-
valencia de geo-helmintiasis en varios estados de la Re-
pública Mexicana, lo que representa una causa frecuen-
te de morbilidad, principalmente en las zonas donde no 
se tiene acceso a drenaje o agua potable. Es importante 
considerar que si hay posibilidad de una coinfección al 
obtener la historia clínica e identificar los factores de 
riesgo de la enfermedad, las infecciones deben ser trata-
das en su conjunto para obtener el resultado esperado, de 
lo contrario puede no alcanzarse, retardar la respuesta al 
tratamiento, la mejoría clínica y, por tanto, predisponer 
a la presentación de complicaciones, como sucedió en 
ambas situaciones con el paciente, ya que manifestó una 
afección pleuropulmonar y una respuesta tardía al trata-
miento. El cambio en la evolución no se dio hasta que se 
complementó el manejo antiparasitario.  

Es importante llevar a cabo estudios que investi-
guen la relación entre estos padecimientos tan frecuentes, 
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considerando que una parasitosis preexistente podría pre-
disponer al desarrollo bacteriano en un tejido inflamado. 
Tal situación permite un mayor daño y una falta de res-
puesta adecuada al tratamiento por la falta de detección 
del helminto. La presentación en conjunto de ambas en-
fermedades no es común y, por lo tanto, pocas veces se 
sospecha. 
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RESUMEN

El cannabis es la droga ilegal más comercializada, cultivada y consumida a nivel mundial. El uso recreativo del 
cannabis conduce a efectos psicoactivos, que podrían de manera frecuente producir efectos adversos, debido a que 
no está bien definida la dosis y las manifestaciones clínicas varían de acuerdo a la edad. En este artículo se expone 
el caso de un adolescente que presentó un cuadro clínico compatible con una pericarditis, después de un consumo 
elevado de esta droga.

Palabras clave: cannabis, pericarditis, intoxicación.
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ABSTRACT

Cannabis is the world´s most widely marketed, cultivated and consumed illegal drug. The recreational use of 
cannabis leads to psychoactive effects, which could frequently produce adverse effects, because the dose is not 
well defined and the clinical manifestations vary according to age. In this article, we present the case report of a 
teenager who presents a clinical case compatible with a pericarditis, after a high intake of this drug.

Keywords: cannabis, pericarditis, intoxication.
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INTRODUCCIÓN

El cannabis es la droga más frecuentemente con-
sumida a nivel mundial de acuerdo con la Organización 
Mundial de la Salud (OMS), aproximadamente el 2.5% 
de la población mundial usa esta droga;1 sin embargo, 
todos los riesgos asociados con su consumo no están 
bien identificados.2 El uso de cannabis se ha legalizado 
en varios países, por lo cual es recomendable conocer 
sus efectos secundarios. Esta droga suele producir tras 
su consumo somnolencia, relajación y euforia. Por este 
motivo, los médicos deberían conocer sus compuestos, 
así como su mecanismo de acción, toxicidad y efectos 
adversos (tabla 1);3,4 dentro de los cuales sobresalen xe-
rostomía, ojo rojo, disminución de la memoria a corto 
plazo, alteración en las destrezas motrices y de percep-
ción. Sin embargo, se debe considerar que los informes 
clínicos validados que caracterizan los efectos sistémicos 
adversos graves del cannabis son insuficientes, ya que se 

le da prioridad a los de índole nerviosa como la paranoia, 
convulsiones y el pánico, cuando también se deberían  
considerar otros como el dolor torácico, arritmias, hiper-
tensión arterial, miocarditis, infarto de miocardio, sínco-
pe, hiperactividad extrema, accidente cerebro vascular y 
violencia física, entre otros.

Entre los incidentes cardiovasculares asociados 
al consumo de cannabis se han registrado: arteriopatías, 
miocarditis e infarto de miocardio.5,6 Estos efectos cardio-
vasculares se atribuyen al delta-9-tetrahidrocannabinol 
(THC), el componente psicotrópico activo del cannabis, 
que actúa sobre dos receptores cannabinoides humanos, 
el receptor cannabinoide tipo 1 que es proaterogénico, y 
el tipo 2 que es antiaterogénico.7,8 Hasta donde tenemos 
conocimiento, no se han informado casos de pericardi-
tis, por tal motivo consideramos de interés presentar este 
caso clínico. 

Tabla 1. Los principales componentes del cannabis, sus presentaciones, toxicidad y efectos adversos

Compuestos:
-CANNABINOIDES
Tetrahidrocannabinol
(Delta 1THC, Delta 6THC, 
Delta 2 THC)
Cannabinol, Cannabidiol, 
Cannabigenol
-ALCALOIDES
Nicotina
Tetranocannabina
Cannabinas A-D
CERAS
Nonecosano
-ACEITES ESENCIALES
Carofileno
B-humileno
Limoneno
Selineno
-OTROS: 50 tipos de hidro-
carburos serosos, 103 terpenos, 
12 ácidos grasos, 11 esteroides, 
20 componentes nitrogenados, 
monóxido de carbono, amonía-
co, acetona, benceno, benzal-
traceno, benzolpirina.

Presentaciones:
-Cigarrillo (hierba): 1-8% 
de THC. Se absorbe entre un 
20-50% del THC, inicia en 
los primeros 6-12 min y su 
efecto puede durar hasta 3 h.
-Resina: 5-10% de THC.
-Aceite: 50% de THC.
*Por vía oral, sólo el 5-20% 
del THC, llega a la circula-
ción sanguínea, y actúa entre 
los 30-60 min y persiste su 
acción  de 4 a 6 h.

Toxicidad:
-En relación con la edad y 
dosis, si es primera vez en 
consumirla o si es consumi-
dor usual. 
-Los cigarrillos contiene 
entre 1-3% de THC, pero 
existen los que contienen 
más de 15% de THC. 
-El hachís contiene entre 
3-6% y el hachís con aceite 
entre 30-50% de THC.
-El cannabis se disemina en 
la grasa por lo que puede 
permanecer en el cuerpo por 
6 semanas.

Efectos adversos:
-Su consumo se ha relacionado 
con efectos adversos cardiovas-
culares, pulmonares, gastrointes-
tinales, reproductivos e inmuno-
lógicos.
-En personas vulnerables, su con-
sumo por primera vez puede des-
encadenar un episodio psicótico 
agudo o una reacción de pánico.
- Una intoxicación severa: altera-
ción de la memoria, irritabilidad, 
despersonalización, psicosis 
paranoide aguda, alucinaciones 
visuales.
-La infusión intravenosa puede 
producir insuficiencia renal agu-
da, gastroenteritis, trombocitope-
nia y leucocitosis.
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CASO CLÍNICO

Masculino de 17 años que ingresó a la sala de ur-
gencias con taquicardia, diaforesis, somnolencia y dolor 
en el lado izquierdo del pecho, de inicio súbito, retroes-
ternal e intensificado por inspiración profunda. La madre 
refiere que el paciente se alteró después de haber inhala-
do una cantidad considerable de cannabis, aproximada-
mente 50g durante 5 horas, y que presentó alucinacio-
nes visuales. Al ingreso, la presión arterial fue 187/110 
mmHg, frecuencia cardíaca 112/min, pulso 98/min, fre-
cuencia respiratoria 30/min, temperatura de 37.8oC y la 
oximetría de pulso de 99%. En el examen general se notó 
agitación (Glasgow: 11/15), con lenguaje alterado, dia-
forético, movimientos  no coordinados e inyección con-

juntival bilateral. En los estudios de laboratorio iniciales 
se mostró un recuento de glóbulos blancos 11.3 (4.6-10.2 
K/m/L) con neutrofilia 7.56 (2.0-6.9 K/m/L), proteína 
C-reactiva de 1.8 mg/L (-1.0 mg/L) y nivel de troponi-
na de 0.9 ug/L (0-0.1 ug/L) elevados. La radiografía de 
tórax fue normal. Su Electrocardiograma (ECG) reveló 
elevación del segmento ST (I, II, V1-6), depresión del 
segmento PR (II, III, V1-3) y aplanamiento de la onda T 
en II (figura 1A). El delta-9-tetrahidrocannabinolsérico 
fue de 11 ng/ml. El ecocardiograma fue normal (figura 
2). Los hallazgos del ECG del paciente y el THC sérico 
fueron consistentes con la pericarditis aguda secundaria 
al cannabis. Los síntomas y los cambios en el ECG se 
resolvieron una semana después de la terapia con ibupro-
feno (figura 1B).

Figura 1A.   Cambios electrocardiográficos compatibles con una pericarditis. 
1B. Electrocardiograma con características de normalidad después del 
tratamiento.
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DISCUSIÓN

El consumo de cannabis induce taquicardia, hi-
potensión y vasodilatación periférica. Estas afecciones 
son consecuencia de la estimulación simpática inducida, 
que resulta en un aumento de la demanda de oxígeno del 
miocardio, bloqueo de la inervación parasimpática, ele-
vación en los niveles séricos de norepinefrina y aumento 
de la función ventricular izquierda. En el pericardio pue-
de producir pericarditis acompañada o no con derrame 
pericárdico, cuyo resultado es la compresión del corazón 
por la acumulación de líquido.9 En pacientes con angi-
na y enfermedad arterial coronaria, puede producirse re-
ducción del volumen diastólico final, el índice de ictus y 
la fracción de eyección sin que se vea afectado el volu-
men sistólico final o el índice cardíaco. Sin embargo, es 
esencial  identificar el cuadro clínico producido por una 
sobredosis de esta droga, que va desde una intoxicación 
leve caracterizada por alteraciones de la percepción, al-
teraciones en la memoria y fatiga; una moderada que se 
identifica por déficit de memoria, despersonalización; y 
finalmente una severa, caracterizada por lenguaje altera-
do, delirio, alucinaciones, paranoia e incoordinación de 
movimientos.10 Como en el caso presentado que mani-
festó varios de estos últimos síntomas, por lo cual fue 
catalogado con una intoxicación severa por cannabis, co-

rroborada por los niveles séricos de THC, asociada con 
una pericarditis debido a los cambios electrocardiográfi-
cos presentados.11

En conclusión, el análisis de las consecuencias 
cardiovasculares adversas del gasto de cannabis es difícil 
de evaluar debido al consumo simultáneo con otras dro-
gas y la existencia actual de abundantes combinaciones 
químicas; sin embargo, la utilización de cannabis puede 
precipitar un episodio de pericarditis aguda en un pa-
ciente susceptible, como nuestro caso presentado, y su 
consumo continuo podría estar relacionado con una tasa 
de mortalidad aumentada en pacientes con registros de 
infarto de miocardio.
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RESUMEN

Introducción. La aplicación de BCG es segura y efectiva; sin embargo, pueden ocurrir complicaciones como la 
BCGosis, entidad que puede tener un curso fatal. El objetivo del presente estudio es presentar un caso de Enferme-
dad Granulomatosa Crónica (EGC) complicado por BCGosis.
Caso clínico. Femenina de 9 meses de edad con induración y ulceración de la región deltoidea derecha, en sitio 
de aplicación de la BCG; presentaba, además, adenopatía submaxilar ipsilateral, fiebre intermitente, evacuaciones 
líquidas y crisis convulsivas tónico-clónicas generalizadas. La EGC se confirmó mediante la prueba de dihidror-
hodamina-123.
Discusión. Las complicaciones diseminadas por BCG en pacientes con EGC son de 75 a 90%, en menor frecuencia 
de médula ósea (14%). La recurrencia de la enfermedad diseminada es de 27% y el fallecimiento puede ser de 
hasta 18%. Por ello, las reacciones adversas severas de la BCG deben hacer sospechar EGC y, por otro lado, su 
aplicación está contraindicada en estos pacientes.
Conclusión. La BCGosis es una complicación sistémica por la vacuna, cuando ésta ocurre, es probable que el 
paciente curse con alguna inmunodeficiencia severa; la EGC es la más común. Tiene alto riesgo de mortalidad, 
aunque el  tratamiento antifímico asociado con interferón ha dado buenos resultados.

Palabras clave: enfermedad granulomatosa crónica, BCGosis, tratamiento.
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ABSTRACT

Introduction. The application of BCG is safe and effective; however complications can occur such as BCGosis, entity 
that can have a fatal course. The objective is to present a case of chronic granulomatous disease (CGE) that complicated 
with BCGosis.
Clinical case. Female patient 9 months of age with induration and ulceration of the right deltoid region, in place of appli-
cation of BCG, ipsilateral submaxillary adenopathy and intermittent fever, fluid evacuations and generalized tonic-clonic 
seizures. The dihydrorhodamine-123 test was positive.
Discussion. The complications disseminated by BCG in patients with EGC are from 75 to 90%, in lower frequency to 
bone marrow (14%). The recurrence of the disseminated disease is 27% and the death can be up to 18%. Therefore, severe 
adverse reactions of BCG should make EGC suspect and, on the other hand, its application is contraindicated in these 
patients.
Conclusion. The BCGosis, is a systemic complication by the vaccine, when it is likely that the patient will have some 
severe immunodeficiency; the EGC is the most common. It has a high risk of mortality and the antituberculosis treatment 
associated with interferon γ has given good results.

Keywords: chronic granulomatous disease, BCGosis, treatment.

INTRODUCCIÓN

La Norma Oficial Mexicana (NOM-036. Preven-
ción y control de enfermedades. Aplicación vacunas, 
toxoides, sueros, antitoxinas e inmunoglobulinas en hu-
manos), señala con carácter de obligatoriedad la inmu-
nización activa con la vacuna BCG (Bacilo de Calmet-
te-Guérin) a todo recién nacido y lactantes hasta de un 
año de edad, con el objetivo de evitar infecciones severas 
por el bacilo tuberculoso. Se estima que a nivel mundial, 
más de 100 millones de niños son vacunados cada año, 
sin embargo, el riesgo de complicaciones pueden ocurrir 
sobre todo cuando la administración del biológico se rea-
liza con mala técnica, inoculación subcutánea en lugar 
de intradérmica, dosis de la vacuna, virulencia residual 
del biológico y/o una red fría inadecuada. La vacuna está 
constituida por bacterias vivas atenuadas de origen bovi-
no, que pueden diseminarse más allá del sitio del inóculo, 
en especial a los ganglios linfáticos regionales y, even-
tualmente, de manera sistémica bajo ciertas condiciones 
clínicas propias del individuo vacunado. 

La frecuencia de complicaciones es diferente en 
cada área geográfica y el tipo de la lesión puede ser en 
forma de BCGitis o como BCGosis, la cual se presenta 
en forma diseminada y, en algunos casos, tiene un cur-

so fatal. La incidencia estimada de las complicaciones 
es de 0.01 a 0.4 por cada 100,000 vacunados.1, 2 Asimis-
mo, se ha  estimado un caso de complicación localizada 
por 2,500 niños vacunados y un caso con complicaciones 
diseminadas  por 100,000  niños vacunados.3, 4  Las com-
plicaciones más severas se han reportado en individuos 
que han sido vacunados y que cursan con algún tipo de 
inmunodeficiencia congénita o adquirida.

En el presente estudio, se describen las caracte-
rísticas clínicas de un lactante con EGC que se complicó 
con un evento adverso sistémico, después de haber sido 
vacunado con BCG.

CASO CLÍNICO

Se trató de lactante femenina de 9 meses de edad, 
hija de padres sanos, sin consanguinidad. Con el antece-
dente de madre de 30 años de edad, la cual presentó en 
su segunda gesta un embarazo anembriónico. Sin ningún 
otro antecedente heredofamiliar de importancia. 

Su padecimiento  inició a los 2 meses de edad con 
induración y ulceración de la región deltoidea derecha, 
en el sitio de aplicación de la vacuna BCG; además de 
adenopatía submaxilar ipsilateral y fiebre intermitente. 
Fue tratada con diversos antimicrobianos con remisión 
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parcial de la adenopatía submaxilar. Ocho días previos al 
ingreso, sufrió fiebre continua y evacuaciones líquidas, 
por lo cual fue llevada al Hospital General de Oaxaca; 
a su ingreso presentó crisis convulsivas tónico-clónicas 
generalizadas. 

La exploración física a su ingreso reportó un  peso 
de 7 kg, frecuencia cardíaca 112 por minuto, frecuencia 
respiratoria 32 por minuto, TA 78/44 mmHg y satura-
ción arterial de oxígeno de 92%. Se le observó con mal 
estado general, soporosa, con espasticidad generalizada 
e irritable, supraversión de la mirada, rigidez de nuca y 
Glasgow de 11 puntos. Con ojos hundidos y mucosas se-
cas. Tórax simétrico, sin datos de dificultad respiratoria 
y  murmullo vesicular normal. En la región deltoidea de-
recha presentaba dos lesiones de bordes irregulares, cu-
biertas por costra de aspecto necrótico y base indurada, 
de 1 cm y 2cm de diámetro (figura 1). Además, se con-
firmó conglomerado ganglionar en hueco axilar derecho, 
indurado, indoloro y móviles. En abdomen, se encontró 
hepatomegalia de 5x5x4 cm debajo de reborde costal de-
recho. El resto de la exploración resultó sin alteraciones.

Una Biometría Hemática (BHC) inicial reportó: 
Hb de 9.3 gr/dl, VCM 71.6 fl., HCM 20.6 pcgr, leuco-
citos  de 29,820/mm3, neutrófilos totales 21,470/mm3, 
linfocitos 5,080/mm3 y plaquetas  de 342,000/mm3. El 

estudio del líquido cefalorraquídeo con 30 leucocitos/
mm3, PMN 90%, mononucleares 10%, glucosa 55gr/dl, 
proteínas 90mg/dl, Ph 8, aspecto incoloro.

Reacciones febriles, serología TORCH, VIH, 
BAAR seriado de jugo gástrico, Quantiferon, hemocul-
tivos y cultivo de LCR negativos, así como cultivos de 
BAAR y PCR resultaron ambos negativos. El Perfil de 
inmunoglobulinas reportó IgG 1790 mg/dl, IgA 59.8 mg/
dl, IgM 119 mg/dl, IgE 61.0 UI/ml, y complemento C3 
81 mg/dl, C4 29 mg/dl, todos en rango normal. La sub-
población linfoide: CD4 50.2% (2304.18 totales), CD 8 
17.3% (794 totales), CD 56 12.2%, CD19 20.3%, tam-
bién en rango normal.

En la radiografía AP de tórax, se observó un patrón 
de infiltración alveolar difuso en el hemitórax derecho, 
con imagen de derrame pleural marginal ipsilateral; y en 
el lado izquierdo, un infiltrado de aspecto micronodular, 
localizado a nivel paracardíaco (figura 2). El estudio ul-
trasonográfico de tórax reportó derrame pleural bilateral 
de escasa cantidad.

La citometría de flujo para la dihidrorhodami-
na-123 se reportó como positiva, lo que apoyó el diag-
nóstico de EGC autosómica, recesiva, con subunidad 
ausente p67PHOX (figura 3).

Figura 1. En la imagen de la izquierda se observa la espasticidad generalizada del paciente y en la imagen derecha, los detalles 
de las lesiones ulceradas.
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Su proceso evolutivo se ha caracterizado por in-
fecciones recurrentes, sobre todo a nivel pulmonar, des-
cartando proceso fímico a nivel de meninges con PCR 
del LCR negativo,  y el tratamiento ha sido con base en 
cobertura antibiótica empírica acorde con las compli-
caciones que se presentaron, además de interferón γ. El 

tratamiento específico para la BCGosis fue con base en 
triple esquema con Rifampicina, Isoniazida y Ethambu-
tol (10,10 25mg/k/d), en rangos terapéuticos. La paciente 
se mantiene estable y sin secuelas neurológicas a 2 años 
del diagnóstico.

 Figura 3. Histograma de la citometría de flujo en donde se aprecia la intensidad de la fluorescencia 
de la subunidad P67PHOX (pe). El histograma de línea tenue (ausencia de expresión) corresponde 
al paciente y los dos histogramas que se superponen corresponden a ambos padres y expresan 
la subunidad.

Figura 2. Radiografía AP de tórax con infiltración alveolar difuso en el hemitórax derecho 
e imagen de derrame pleural marginal ipsilateral. En hemitórax izquierdo se observa 
infiltrado de aspecto micronodular localizado a nivel paracardíaco.
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DISCUSIÓN

Se presenta el caso de una paciente con EGC, que 
a los 2 meses de edad tuvo una reacción adversa a la in-
munización con BCG de tipo sistémica; el sitio de apli-
cación fue afectado con proceso inflamatorio e involucró 
cadenas ganglionares  submandibular, axilar ipsilateral, 
así como cambios en el parénquima pulmonar, hepáti-
co a su ingreso y que, posterior al inicio del tratamiento 
antifímico, hubo resolución clínica. Se descartó compro-
miso neurológico central con análisis del LCR en busca 
de BAAR. Dado el contexto clínico y el antecedente de 
BCG, se protocolizó ante la sospecha de cursar con al-
guna entidad de inmunodeficiencia, confirmando la EGC 
por citometría de flujo que demostró ausencia de la subu-
nidad p67PHOX.

La EGC es una inmunodeficiencia primaria he-
reditaria e infrecuente; se caracteriza por presentar al-
teraciones en la función fagocítica de los neutrófilos, 
monocitos y macrófagos, con manifestaciones de infec-
ciones sistémicas recurrentes, por bacterias y hongos, 
alteraciones en la reacción inflamatoria y fenómenos de 
autoinmunidad, causados por la disfunción del complejo 
NADPH oxidasa.

El complejo NADPH oxidasa está constituido por 
un ensamble de 5 proteínas: dos localizadas en la super-
ficie de la membrana (glicoproteína 91phox y la proteína 
no glicosilada p22phox), ambas forman el heterodíme-
ro b558 y tres proteínas citoplasmáticas (gp p47phox, 
p67phox y p40phox). Cuando ocurre la activación de 
las células fagocíticas, las proteínas p47phox, p67phox 
y p40phox traslocan al citocromo b558 y, con ello, re-
clutan Rac1/2, que da por resultado un cambio confor-
macional en el gp91phox, lo cual  permite al NADPH 
citoplasmático donar un electrón al oxígeno molecular 
en el fagolisosoma para generar superóxido. Los iones 
superóxido inmediatamente dan lugar a especies reacti-
vas de oxígeno, como el peróxido de hidrógeno, ácido hi-
pocloroso, radicales hidroxilo y aminas secundarias que 
son tóxicos para los microorganismos fagocitados.5,6 Las 
mutaciones en cualquier constituyente de este complejo 

enzimático alteran la formación de las sustancias reacti-
vas del oxígeno y dificultan así la actividad microbicida 
de los microorganismos fagocitados, lo cual es la carac-
terística principal de la EGC.7

La incidencia de la EGC es variable, principal-
mente por las características étnicas; se estima un caso 
por 100,000 a 1 por 200,000 nacimientos. En México, se 
señala que la frecuencia es de 14%; en América Latina, 
40% dentro de las inmunodeficiencias primarias; mien-
tras que en Europa se registra 8%. Afecta en principio a 
los varones, dado que la mayoría de los casos está ligada 
al cromosoma X.  En comunidades con matrimonios con-
sanguíneos, el patrón de herencia tiende a ser autosómico 
recesivo, y una mayor frecuencia.8, 9

El diagnóstico de la EGC, en nuestro caso, se 
realizó por citometría de flujo en sangre periférica  para 
identificar expresión de la subunidad p67PHOX. Existen 
diversas técnicas para el diagnóstico de la EGC. De ma-
nera clásica y durante años se realizó con la prueba de ni-
troazul de tetrazolio. En esta prueba se evalúa la función 
de la NADPH oxidasa para la producción de superóxido 
y peróxido de oxígeno. Si el nitroazul de tetrazolio es 
convertido a tetrazolio, se evidencia por un cambio de 
coloración que va del azul al amarillo. La ausencia de 
conversión del color denota disfunción de las células fa-
gocíticas para reducir el  nitroazul de tetrazolio mediante 
su complejo NADPH oxidasa.10 La prueba de 1,2,3 dihi-
drorhodamina mide con precisión el estallido respirato-
rio celular de los neutrófilos, empleando el fluorocromo 
123-dihidroradamina. Ésta es permeable a la membrana 
y cuando el neutrófilo es activado por forbol-12-miristato 
13-acetato (PMA), la 1,2,3-dihidrorhodamina es oxida-
da por el  peróxido de oxigeno, y la transforman en un 
compuesto flourescente, la 1,2,3 rodamina y su emisión 
colorimétrica es cuantificada por la citometría de flujo. A 
través de este estudio es posible identificar el patrón de 
herencia. La prueba 1,2,3 dihidrorhodamina se realiza a 
la madre del paciente y la presencia de una distribución 
bimodal, implica que la madre es portadora de la enfer-
medad, ya que evidencia una población que tiene funcio-
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nalidad en la peroxidación del oxígeno y otra población 
que  carece de ésta.  En la forma autosómica recesiva, 
ambos géneros son afectados y ambos padres son porta-
dores obligados.11,12

Las manifestaciones clínicas de la EGC son infec-
ciones recurrentes y complicaciones inflamatorias. Los 
patógenos frecuentemente observados en los casos de 
EGC reportados en los Estados Unidos de Norteamérica  
son Aspergilus spp, Estafilocoo aureus, Burkholderia ce-
pacia, Serratia marcensces, Nocardias pp y Salmonella. 
Bortoletto y colaboradores reportan en su serie de 27 ca-
sos, linfadenitis, abscesos de piel, neumonía bacteriana, 
abscesos pulmonares y absceso hepático, en menor fre-
cuencia, las osteomielitis y absceso óseo. Las infecciones 
por  hongos se han reportado de 20 a 40% y representan 
un factor de mayor riesgo de morbi-mortalidad.8 En los 
países en desarrollo, el bacilo tuberculoso es un patógeno 
común y la aplicación de la vacuna BCG ha sido un de-
tonante para la sospecha de la EGC.5,13 Tal como ocurrió 
en las manifestaciones clínicas del caso aquí descrito, 
con infección de inicio en piel adyacente al sitio de apli-
cación de la BCG, seguido de linfadenitis ipsilateral y la 
neumonía con derrame, esta última con varias recurren-
cias a nivel pulmonar y en la región deltoidea. 

La aplicación de la vacuna BCG en la población 
inmunocompetente es segura y efectiva de manera signi-
ficativa para la prevención de tuberculosis severa (tuber-
culosis miliar y meníngea). La prevalencia de las compli-
caciones relacionadas con la BCG es de un caso por cada 
2,500 vacunados, cuando el tipo de lesión es localizada; 
mientras que las complicaciones severas se estiman de un 
evento por cada 100,000 inmunizados. Existe un intento 
por clasificar las complicaciones asociadas a la vacuna 
que data desde 1984, misma que  adaptó Arelis y colabo-
radores14 en el 2011, al considerar 3 categorías: regional, 
extrarregional localizada y diseminada. Sin embargo, la 
frecuencia de complicaciones es mayor en pacientes in-
munocomprometidos. 

En una cohorte de 177 pacientes con inmunodefi-
ciencia primaria, 34% presentó complicaciones disemi-

nadas; en más de la mitad de ellos la complicación surgió 
antes de los 6 meses de edad. Las complicaciones dise-
minadas fueron 67%; afección ganglionar extrarregional, 
56%; pulmonar; 47%, y menos frecuentemente afecta-
ción de la medula ósea (14%).15 Conti y compañeros,  en 
un grupo de 71 pacientes con EGC, observaron que 75% 
de ellos presentó complicaciones sistémicas relacionadas 
con la vacuna y 44% desarrolló tuberculosis. Mientras 
que la recurrencia de la enfermedad diseminada fue de 
27% y el fallecimiento ocurrió en 18% de los casos.16 Por 
ello, las reacciones adversas severas de la BCG deben 
hacer sospechar EGC, por otro lado, su aplicación está 
contraindicada en estos pacientes.

Un raro y grave cuadro asociado a la aplicación de 
la vacuna es la infección diseminada por BCG, también 
designada como “BCGosis”, cuya presentación obliga a 
descartar un cuadro de inmunodeficiencia subyacente, ya 
sea primaria o secundaria. La característica de la BCGo-
sis es la de tener el antecedente de vacunación con BCG,  
semanas o meses después se desarrolla una reacción lo-
cal supurativa, linfadenitis tanto regional y/o diseminada, 
asociándose a síntomas generales como fiebre, pérdida 
de peso o retraso en el crecimiento. Adicionalmente, hay 
participación de dos o más áreas distantes al sitio de la 
inoculación de la vacuna. Estos hallazgos clínicos son si-
milares a los presentados en el caso que se analiza, lo que 
permitió sospechar el diagnóstico de BCGosis. 

Para confirmar el diagnóstico de infección disemi-
nada por BCG es necesario un cultivo de sangre o  mé-
dula ósea positivo al bacilo vacunal (Mycobacterium bo-
vis). Aunque,  también se puede demostrar la presencia de 
bacilos ácido alcohol resistente en los sitios anatómicos 
afectados, ya sea por cultivo o estudio histopatológico 
(LCR, líquido pleural, orina, biopsia de pulmón, pleural, 
hígado, bazo, intestino, riñón, hueso, etcétera).  En nues-
tro caso, los estudios de BAAR, cultivos y determinación 
de Quantiferón fueron negativos. Este último estudio fue 
utilizado como una prueba más de escrutinio general, sin 
que sea específico para el diagnóstico.
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El esquema de tratamiento para la BCGosis no 
está bien protocolizado,  algunos casos reportados de in-
fección diseminada se manejaron con triple o cuádruple 
esquema antifímico de combinación.17,18 Ying e investi-
gadores reportaron que 19 pacientes con EGC y BCGosis 
recibieron tratamiento antituberculoso, además de inter-
ferón-γ recombinante humano 1 MUI/m2/ dos veces por 
semana, con adecuada respuesta; mientras que otro gru-
po de pacientes con BCGosis y EGC, tratado únicamente 
con antifímicos no logró curar esta complicación.19 En 
nuestro caso, se usó  triple esquema con rifampicina, 
isoniazida y etambutol en rangos terapéuticos acorde a 
su peso; para ser más precisos, en dicha dosis se dio el 
tratamiento con las drogas separadas, durante un año con 
adecuada respuesta clínica y radiológica.

Finalmente, la BCGitis/BCGosis es una compli-
cación sistémica por la vacuna BCG, cuya frecuencia es 
muy rara, cuando ocurre es muy probable que el paciente 
curse con alguna inmunodeficiencia severa, de las cuales 
la EGC es la más común. Tiene alto riesgo de mortalidad 
y el  tratamiento antifímico asociado con interferón ha 
dado buenos resultados.
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LINEAMIENTO PARA AUTORES

1.- El Boletín Clínico del Hospital Infantil del Estado de Sonora (BCHIES) es una publicación de la Asociación Médica 
del Hospital Infantil del Estado de Sonora, y acepta para revisión informes y  aquellos trabajos científicos que se refieran 
a la pediatría y a la  salud de niños y adolescentes.
2.- Los trabajos enviados deberán ser  originales e inéditos. Eventualmente se recibirán editoriales  o escritos de interés 
general.
3.- Los manuscritos se prepararán conforme lo establece el Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas. Re-
commendations for the Conduct, Reporting, Editing, and Publication of Scholarly Work in Medical Journals. Updated 
December 2014.www.icmje.org/icmje-recommendations.pdf.  Una versión en español está disponible en: http://www.
medigraphic.com/requisitos
4.- Los trabajos se enviarán vía electrónica a la siguiente dirección de correo: bolclinhies@gmail.com,  se anexarán 
como primer documento: lista de cotejo verificada, consentimiento de los autores y cesión de derechos.
5.- El editor y co-editores decidirán qué manuscrito será enviado a los revisores. No se aceptarán trabajos incompletos 
o presentados en forma inadecuada.
6.- Los trabajos serán enviados a dos revisores expertos, quienes en un plazo no mayor de 6 semanas, darán su dictamen: 
aceptado, aceptado con modificaciones y no aceptado para su publicación. En caso de ser necesario, se puede consultar 
a un tercer revisor. Los formatos de los trabajos pueden ser los siguientes: artículo original, artículo de revisión, caso 
clínico, artículos especiales, noticias y cartas al editor. Los editoriales se realizan por invitación directa del editor, quien 
además informará a los autores principales  sobre el proceso de revisión y su dictamen final.
7.- Todos los textos del manuscrito deberán escribirse a doble espacio, letra Arial 12, con márgenes de 2.5 cm; las páginas 
deberán numerarse, iniciando desde el título. La extensión del texto no deberá superar las 4,000 palabras o 15 cuartillas.
8.- Título. Se colocará en la hoja frontal, tanto en inglés como en español; deberá ser conciso, pero informativo, e ir se-
guido del nombre del autor o autores y su adscripción institucional. En la hoja de presentación se deberá  anotar, además, 
la dirección, teléfono y correo electrónico del  autor principal o responsable de la correspondencia. 
9.- Resumen. Deberá estar estructurado de acuerdo con los reglamentos y de 250 palabras máximo, tanto en español como 
en inglés. Las palabras clave no deben de ser más  de 6.
10.- Abreviaturas. Sólo se aceptarán las de uso común, se debe evitar su uso en el título y en el resumen. Cuando se em-
pleen en el texto por primera vez,  la abreviatura extendida debe ir seguido de la abreviatura entre paréntesis.
11.- Cuadros. Llevarán interlineado a doble espacio,  cada uno en hoja, numerados según el orden de aparición; el número 
y título del cuadro aparecen arriba del mismo y la nota explicatoria en la parte inferior.
12.- Leyenda de figuras. Llevarán interlineado a doble espacio y estar numeradas de acuerdo con su orden de aparición, 
así como proveer suficiente información para permitir la interpretación de la figura sin necesidad de referirse al texto.
13.- Figuras.  Las imágenes tanto de fotografía o estudios radiológicos deben ser originales y con alta calidad de impre-
sión. Si se utilizan fotografías identificables de pacientes, se deberán acompañar de su permiso escrito para su publica-
ción, ya sea el mismo paciente o un familiar quien lo haga. En caso de no contar con el permiso, las imágenes deberán 
modificarse.
14.- Responsabilidades de los autores:
El trabajo debe ser inédito y no haber sido enviado a otra publicación,
tener disposición de aportar a los editores la información adicional que se le solicite,
autorizar al autor principal la revisión de la copia editada, para la toma de decisiones pertinentes respecto al trabajo, antes 
de sea publicado,
en su caso, enviar dictamen de aprobación del Comité de Ética en Investigación,
especificar en el contenido del artículo la presencia y/o ausencia de conflicto de interés.
15.- Dirigir correspondencia a:
Dr. Jaime G. Hurtado Valenzuela.Editor del Boletín Clínico del Hospital Infantil del Estado de Sonora.Reforma Norte 
355, entre Avenida 8 y 11, Colonia Ley 57. CP 83100. Teléfono: (662) 2890600 ext. 80734.Hermosillo Sonora, México. 
Correo electrónico:  bolclinhies@gmail.com
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