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Resumen

Los procesos biológicos que implican la formación de nuevos vasos 
sanguíneos han sido ampliamente estudiados en las últimas décadas. 
En la actualidad algunos tratamientos oncológicos poseen fármacos 
dirigidos a disminuir o inhibir la formación de nuevos vasos sanguíneos 
en diferentes tipos tumorales. Se conocen dos procesos que son 
fundamentales para entender cómo se lleva a cabo la formación de los 
vasos sanguíneos: 1) la vasculogénesis: mecanismo se da inicio en las 
diferentes etapas del desarrollo embrionario, interviniendo de modo 
selectivo las células endoteliales ya diferenciadas, 2) la angiogénesis: 
desarrollo de nuevos vasos sanguíneos a partir de vasos sanguíneos 
preexistentes. Durante la angiogénesis se forman cadenas de nuevas 
células endoteliales (ECs) que se organizan en tubos huecos, soportadas 
por los pericitos o células perivasculares, una característica especial de 
las células endoteliales es que no es un conjunto de células idénticas, sino 
un sistema fenotípicamente diferente, tal diversidad, heterogeneidad 
y funcionalidad es crucial en tejidos sanos, así como en diferentes 
patologías. Una cascada de eventos moleculares se lleva a cabo en 
las células endoteliales como respuesta a la secreción de proteínas 
del microambiente tumoral, iniciando la formación de nuevos vasos 
sanguíneos que son fundamentales para su crecimiento y metástasis. 
Los tumores primarios del Sistema Nervioso Central (SNC), en nuestro 
país ocupan el segundo lugar, una alta incidencia de estos tumores 
se presentan en pacientes pediátricos y niños, histológicamente el 
astrocitoma ocupa el primer lugar (35-50%), seguido del ependimoma 
(10-14%), el meduloblastoma (15-20%), y los gliomas (5-20%). La 
asociación de múltiples factores tanto genéticos como epigenéticos 
juegan un papel fundamental en los tumores del SNC, que determinan 
su aparición, crecimiento, tratamiento y pronóstico. En la actualidad 
múltiples fármacos son dirigidos a inhibir factores angiogénicos, otros 
han sido usados como antagonistas de hormonas esteroides, lo que 
permitirá un avance integral y mejorar la esperanza de vida de los 
pacientes con estas patologías.   

Palabras clave: Endotelio Vascular, Factor de Crecimiento del Endotelio 
Vascular (VEGF), Factor de Crecimiento del Endotelio Vascular 
asociado a las Glándulas Endocrinas (EG-VEGF), Tumores del SNC.

ABSTRACT

The biological processes that involve the formation of new blood 
vessels have been extensively studied in recent decades. Currently, 
some cancer treatments have drugs aimed at reducing or inhibiting 
the formation of new blood vessels in different tumor types. 
Two processes are known that are essential for understanding 
how blood vessel formation takes place: 1) vasculogenesis: 
a mechanism that begins at different stages of embryonic 
development, selectively intervening in already differentiated 
endothelial cells, 2) angiogenesis: development of new blood 
vessels from pre-existing blood vessels. During angiogenesis, 
chains of new endothelial cells (ECs) are formed that are organized 
in hollow tubes, supported by pericytes or perivascular cells. A 
special characteristic of endothelial cells is that they are not a set 
of identical cells, but rather a phenotypically different system, 
such diversity, heterogeneity and functionality is crucial in healthy 
tissues, as well as in different pathologies. A cascade of molecular 
events takes place in endothelial cells in response to the secretion 
of proteins from the tumor microenvironment, initiating the 
formation of new blood vessels that are essential for their growth 
and metastasis. Primary tumors of the Central Nervous System 
(CNS), in our country occupy the second place, a high incidence of 
these tumors occur in pediatric patients and children, histologically 
astrocytoma occupies the first place (35-50%), followed by 
ependymoma (10-14%), medulloblastoma (15-20%), and gliomas 
(5-20%). The association of multiple genetic and epigenetic 
factors play a fundamental role in CNS tumors, which determine 
their appearance, growth, treatment and prognosis. Currently, 
multiple drugs are aimed at inhibiting angiogenic factors, others 
have been used as steroid hormone antagonists, which will allow 
a comprehensive advance and improve the life expectancy of 
patients with these pathologies.

Keywords: Vascular Endothelium, Vascular Endothelial Growth 
Factor (VEGF), Endocrine Gland-associated Vascular Endothelial 
Growth Factor (EG-VEGF), CNS Tumors.
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INTRODUCCIÓN

MORFOLOGÍA Y FISIOLOGÍA DEL ENDOTELIO.
El endotelio reviste la superficie interna de los 
vasos sanguíneos (arterias, arteriolas, capilares, 
vénulas, venas). Está constituida por una 
monocapa de células endoteliales (CEs), mor-
fológicamente son células cubicas o planas, su 
grosor promedio varía desde < 0.1 µm a nivel de 
los capilares hasta 10 µm en arteriolas y vénulas 
(Fig. 1). Las CEs están rodeadas por células 
que las protegen, estabilizan y le dan soporte, 
su número varía dependiendo el tipo de vaso 
sanguíneo, así como su localización anatómica 
tejido/órgano especifico (1-3). Las CEs sintetizan 
y liberan una gran variedad de sustancias que 
regulan el flujo sanguíneo manteniendo la 
homeostasis a través de regular el diámetro y 
el tono vascular. Las células endoteliales están 
unidas entre si principalmente por 2 diferentes 
tipos de uniones. La unión comunicante también 
conocida como unión GAP (GJs). En este tipo de 
unión la membrana plasmática no está fusionada, 
presenta diminutos poros que permiten el paso 
bidireccional de iones y moléculas <1000 Da 
(1kDa), como el ATP, el cAMP, el IP3, glutamato, 
así como permite el intercambio de ARN de cadena 
sencilla y micro-ARNs o mi-ARNs (pequeñas 
moléculas de ARN que se transcriben de genes 
de ADN, sin formar proteínas). El transporte de 
mi-RNAs específicos indican la existencia de una 
permeabilidad altamente selectiva que atraviesan 
las uniones GAP, esto ha sido documentado en 
enfermedades inmunológicas y algunos tipos 
de neoplasias. Las GAP están compuestas por 
6 proteínas transmembrana denominadas 
conexinas (Cx), las cuales forman diminutas 
conexiones lo que le permiten abrir, cerrar los 
poros de forma rápida o lenta, esta plasticidad 
les permite una comunicación y una respuesta 
efectiva. El segundo tipo de unión es la unión 
estrecha o unión TIGHT (TJ, “tight junctions”), 
el cual tiene como característica la unión de los 
citoesqueletos celulares. Estas uniones consisten 
en una serie de microfilamentos lineales, largos 
y paralelos, interconectadas entre las células 
endoteliales (4-5). Diferentes proteínas están 
involucradas en la membrana de las células 
endoteliales principalmente ocludina y claudinas, 
proteínas citoplasmáticas como la ZO-1/2/3, 
proteínas de señalización como la β-catenina, 
proteínas de transcripción ZONAB, que regula 

a diferentes genes asociados al movimiento y la 
proliferación celular. La unión tipo TIGHT crea 
una barrera la cual impide la difusión de moléculas, 
proteínas y fluidos, entre ambos compartimentos 
celulares, sin embargo, existe una permeabilidad 
selectiva a ciertos iones, factores de crecimiento, 
hormonas y agentes patógenos como virus. 
Las CEs contienen en su citoplasma una gran 
cantidad de vesículas que transportan sustancias 
biológicamente activas las cuales que participan 
en diferentes rutas moleculares. En la membrana 
externa las CEs expresan receptores como el 
transportador de glucosa 1 (GLUT-1) (del inglés: 
glucose transporter 1), proteína codificada 
en el cromosoma 22, y constituida por 664 
aminoácidos, esta proteína se encarga del 
transporte de moléculas de glucosa al interior 
de la célula, para lo cual necesita sintetizar 
grandes cantidades de adenosín trifosfato (ATP), 
activando un grupo de enzimas denominadas 
quinasas, las cuales catalizan el proceso de 
fosforilación, transfiriendo un grupo fosfato de 
ATP a otra proteína por la vía de la glucolisis (6). 
En conclusión, las células endoteliales modulan la 
entrada y salida de todo tipo de moléculas que 
son transportadas a través de la sangre, llevan a 
cabo la síntesis, secreción y regulación de cerca 
de 60 substancias activas (Tabla 1).
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Figura 1:
Panel A) Microfotografía de un vaso sanguíneo, donde se aprecia 
los núcleos de las células endoteliales (CEs), teñidos con hematoxi-
lina, en la circunferencia se localizan los pericitos (P) o células de 
Rougets. En el lumen del vaso se observan células sanguíneas (eri-
trocitos-E). 

Panel B) Esquema representativo del interior de un vaso sanguí-
neo, donde se aprecian esquemáticamente las células endoteliales 
en monocapa. 
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artículo original«

PERICITOS, CÉLULAS DE ROUGET.
Los pericitos también conocidos como “Rougets 
cells” o también denominadas células murales, se 
localizan en la lámina basal, es un monocapa de 
células elongadas con múltiples prolongaciones 
que forma una extensa red alrededor de las células 
endoteliales de pequeñas arteriolas, capilares 
y vénulas. La primera descripción fue realizada 
en 1871 por el médico alemán Carl Joseph 
Eberth, observadas como células perivasculares 
asociadas a los capilares, posteriormente en 1873 
fueron descritas por el fisiólogo francés Charles 
Marie Benjamin Rouget localizadas en la pared 
externa de capilares en los anfibios, así como 
en una amplia variedad de especies, fue tal el 
descubrimiento y estudio que las células reciben 
el nombre de "células Rouget" (7). Los pericitos 
o células Rouget pertenecen al tejido conectivo, 
también denominado tejido conjuntivo, el cual 
está formando por un conjunto de diferentes 
células especializadas que comparten un origen 
embrionario común de una hoja embrionaria: el 
mesodermo, perteneciendo a células de sostén. 
Reportes en la literatura han mostrado que los 
pericitos tienen la capacidad de ser células pluripo-
tenciales o células madre localizadas en un nicho 
perivascular (8-9). Durante las diferentes etapas 
del desarrollo embrionario y posterior a este las 
células adquieren características especializadas 
para formar los diferentes tipos de tejido 
conjuntivo (laxo/denso, adiposo, cartilaginoso, 
óseo, hematopoyético/sanguíneo). La cantidad 
de pericitos presenta diferencias en número y 
su morfología, dependiendo del tejido específico 

que se estudie, encontrándose una proporción 
mayor en cerebro, hígado, corazón y glándulas. 
Dentro de las funciones atribuible a los pericitos se 
encuentra los mecanismos de vasoconstricción y 
la vasodilatación, los pericitos poseen receptores 
adrenérgicos de 2 tipos: a) el receptor alfa-α 
(con 2 subtipos α1, α2), asociado a la proteína G 
el cual induce la activación la fosfolipasa C lo que 
disminuye la síntesis del AMPc.  b) el receptor 
adrenérgicos beta-β (con 3 subtipos β1, β2, β3), 
producen estimulación de la adenil ciclasa (AC), 
también denominada ciclasa de adenilato, enzima 
que forma parte de la activación de la proteína G 
aumentando la conversión del adenosín trifosfato 
(ATP) a adenosín monofosfato cíclico (AMPc), 
ambas rutas regulan el diámetro vascular. Se ha 
demostrado que los pericitos contienen bandas 
de miofilamentos contráctiles (tropomiosina y 
miosina) localizados en las prolongaciones que 
envuelven a las células endoteliales las cuales 
al igual que las células de musculo liso pueden 
regular el diámetro vascular aumentando o 
disminuyendo el flujo capilar. Muchos factores 
están implicados regulando el crecimiento de los 
pericitos tal es el caso del factor de crecimiento 
derivado de plaquetas PDGF (del inglés: platelet 
derived growth factor), el cual fue uno de los 
primeros factores de crecimiento vascular que 
al ser secuenciado y caracterizado comparte 
similitudes con el factor de crecimiento del 
endotelio vascular VEGF (del inglés: vascular 
endothelial growth factor). El PDGF es una 
glucoproteína formada de 2 cadenas A (AA) o 
2 cadenas B (BB) o una combinación de ambas 
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Tabla 1. Clasificación de substancias sintetizadas por las células endoteliales.
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Activador tisular del plasminógeno (t-PA)

Acetilcolina

Ácido araquidónico 

Adrenalina

Angiotensina II

Bradiquinina

Citoquinas proinflamatorias: TNF- , IL-1, IL-6, NF-kB,a

interferon 

Citoquinas antiinfkamatorias: IL-10, IF-kB, Interferon

Cloruro de nitrilo  

Complejos mayores de histocompatibilidad II (MHC-II)

Dióxido de Nitrógeno

Endotelina

Factor V

Factor de crecimiento similar a la insulina

Factor de crecimiento de fibroblastos

Factor de transformación del crecimiento-

Factor de crecimiento insulinoide - 1

Factor de crecimiento derivado de las plaquetas (PDGF)

Factor hiperpolarizante derivado del endotelio (EDHF)

Factor tisular

Factor de necrosis tumoral  (TNF- ) a a

Factor nuclear kB(kb)

Histamina

Heparán Sulfato 

Hiperóxido

Inhibidor del activador del plasminogeno 1 (PAl-1) 

Interleuquinas IL-1, IL-6

MOLÉCULAS ACTIVIDAD
Fibrinólisis

Vasodilatador

Vasoconstrictor

Vasodilatador

Vasoconstrictor / estimulante del crecimiento

Vasodilatador / inhibidor del crecimiento 

Adherencia Molecular

Adherencia Molecular

Reactivas de Nitrógeno

Antígenos

Reactivas de Nitrógeno

Vasoconstrictor/ Estimulante del crecimiento

Coagulación

Estimulante del crecimiento 

Estimulante del crecimiento 

Inhibidor del crecimiento

Estimulante del crecimiento

Estimulante del crecimiento

Vasodilatador

Fibrinolisis

Citoquinas

Citoquinas

Vasodilatador

Coagulación

Reactivas de O2

Fibrinolisis

Citoquinas

Interleuquinas

Interferon-  

Kininas

Mol., de adhesión celula endotelial-plaqueta

Mol., de adhesión intercelular (ICAM)

Mol., de adhesión células vasculares

Mol., de adhesión celular (VCAM)

Mol., de adhesión leucocito-endotelial (ELAM)

Nicotina

Nitrito

Óxido nítrico

Peróxido de hidrógeno

Peroxinitrito 

Prostaciclina

Prostanoides

Prostaglandina H2

Proteína CyS

Proteína quimioatrayente de monocitos -1 

Selectinas

Serotonina

Sulfato de heparán

Sustancia P

Superóxido

Trombomodulina

Trombina

Tromboxano A2

Urokinasa

MOLÉCULAS ACTIVIDAD
Citoquinas

Citoquinas

Vasodilatador

Adherencia Molecular 

Adherencia Molecular

Mol., de Adhesión

Adherencia Molecular

Mol., de Adhesión

Vasoconstrictor

Reactivas de Nitrógeno

Vasodilatador / inhibidor del crecimiento

Reactivas de O2

Reactivas de Nitrógeno

Vasodilatador / inhibidor del crecimiento

Vasoconstrictor

Vasoconstrictor

Coagulación 

Citoquinas

Mol., de Adhesión

Vasodilatador / Vasonconstrictor

Inhibidor del crecimiento

Vasodilatador

Reactivas de 02

Coagulación 

Vasoconstrictor/Trombolitico

Vasoconstrictor

Fibrinolisis
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(AB), esta proteína funciona la división de los 
pericitos durante la angiogénesis. Células del 
sistema nervioso como los oligodendrocitos, 
astrocitos y células de la glía, así como algunos 
tipos de tumores cerebrales como los gliomas y 
los hemangiomas, la síntesis y secreción del PDGF 
esta elevada proponiendo que induce la formación 
de los pericitos (10-11). La importancia del PDGF 
en la diferenciación de pericitos en los capilares 
recién formados, así como la combinación para 
inhibir los receptores para el VEGF han sido blanco 
de múltiples estudios farmacológicos en líneas 
celulares y diferentes tipos de neoplasias. Otras 
sustancias vasoactivas que son sintetizadas por 
las células endoteliales y tienen actividad en los 
pericitos son la endotelina (ET) principalmente 
la isoforma-1, la cual actúa como un potente va-
soconstrictores en respuesta a la angiotensina 
tipo II, a la insulina, y a niveles bajos de oxígeno. 
Concentraciones bajas de oxígeno (O2) regulan 
de manera inmediata en conjunto con las células 
endoteliales la contracción de los pericitos en 
modelos in vitro mientras que niveles elevados 
de bióxido de carbono (CO2) producen relajación 
de los vasos sanguíneos (12). Este conjunto de 
moléculas funcionan como señales autocrina y/o 
paracrina regulando la contracción y relajación 
del pericito (13-14). El óxido nítrico (ON) es 
un radical libre, altamente reactiva con otras 
moléculas tales como el oxígeno molecular, 
anión superóxido, y ciertos metales (Fe++) 
cobre (C++) y manganeso (Mn), los cuales están 
unidos a proteínas. La reacción del óxido nítrico 
con el O2 molecular produce nitritos (NO2) 
y nitratos (NO3) los cuales son inactivos en 
las células endoteliales. La liberación del óxido 
nítrico se produce por el roce de la sangre sobre 
la capa endotelial del vaso desencadenando 
vasodilatación función realizada en conjunto por 
las células endoteliales y los pericitos (15-16). 
Histológicamente los pericitos en el SNC se 
encuentran ubicados en la unidad neurovascular 
entre las células endoteliales, los astrocitos 
y las neuronas, funcionalmente intervienen 
activamente en la barrera hematoencefálica 
permitiendo la entrada de moléculas, leucocitos, 
algunos fármacos e intervienen en los procesos 
de regeneración neurovascular. Una disrupción 
en la funcionalidad de los pericitos conlleva a una 
hipoperfusión cerebral, alteraciones en la barrera 
hematoencefálica y cambios neurodegenerativos 
secundarios irreversibles (17-22). En conclusión, 

los pericitos o células de Rouget en coordinación 
con las células endoteliales están implicadas en el 
proceso de angiogénesis, así como en la micro-
vasculatura y metástasis tumoral (23).

FUNCIONES DE LAS CÉLULAS ENDOTELIALES Y 
FACTORES VASCULARES.
Las células endoteliales intervienen en el 
mecanismo de proliferación celular, síntesis y 
secreción de diferentes factores de crecimiento 
tales como factor de crecimiento placentario PLGF 
(del inglés: placenta growth factor), el factor 
de crecimiento de fibroblastos FGF (del inglés; 
fibroblast growth factor), el factor de crecimiento 
transformante TGF-β1 (del inglés: transforming 
growth factor beta-1), la interleucina-8 (IL-8), 
las angiopoyetinas 1/2 ANG-1 y ANG-2, la 
leptina entre algunos factores vasculares. Un 
factor de crecimiento ampliamente estudiado 
es el factor de crecimiento del endotelio vascular 
VEGF (del inglés: vascular endothelial growth 
factor) y los subtipos: VEGF-A, VEGF-B, 
VEGF-C, VEGF-D, VEGF-E, conforman una 
gran familia de proteínas que intervienen en 
el crecimiento de las células endoteliales y de 
la permeabilidad vascular (24-26). El VEGF es 
una glicoproteína homodimérica, que ejerce 
su función a través de sus receptores VEGFR-1, 
VEGFR-2, y VEGFR-3. Diferentes estudios han 
demostrado que los receptores VEGFR-2 y 
VEGFR-3 se expresan en el endotelio vascular 
pero no en las células neoplásicas de tumores 
sólidos (vejiga, hígado, pulmón, estómago). En la 
angiogénesis la síntesis del VEGF por las células 
endoteliales juega un papel fundamental para 
iniciar una serie de eventos moleculares para la 
formación de nuevos vasos sanguíneos dentro y 
en la circunferencia de las células tumorales una 
vez alcanzado los 2mm de tamaño. Múltiples 
estudios han relacionado el subtipo VEGF-A 
en los procesos de proliferación y migración de 
las células endoteliales, células inflamatorias y 
células tumorales. Los nuevos vasos son estruc-
turalmente anormales tienen forma irregular, 
tortuosos, sin una organización conocida de 
arteriolas, capilares y vénulas. Concentraciones 
elevadas del VEGF se han relacionado con un 
rápido crecimiento tumoral y un mal pronóstico 
(27-30). En el 2002 un factor de crecimiento 
vascular fue caracterizado y secuenciado por 
LeCouter y col., al cual se le denomino factor 
de crecimiento del endotelio vascular asociado a 
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las glándulas endocrinas EG-VEGF (del inglés: 
endocrine gland derived-vascular endothelial 
growth factor) (31-34). El EG-VEGF ha sido 
clonado recientemente, su gen codifica una 
proteína de 305 aminoácidos con peso molecular 
de 8,600 dalton. La proteína madura contiene 
86 aminoácidos, de los cuales 10 son residuos de 
cisteína. EG-VEGF tiene un 80% de homología 
con una proteína no tóxica derivada del veneno 
de la serpiente mamba negra, sorprendente-
mente tiene una baja homología con el factor 
de crecimiento endotelial (VEGF) a pesar de que 
ambas proteínas comparten funciones comunes 
como la promoción de la angiogénesis. Su papel 
fisiológico no es del todo conocido, sin embargo, 
se ha asociado a proliferación, migración celular, 
procesos de fenestración vascular, sensaciones 
de dolor y sobrevida neuronal. Su expresión está 
restringida a tejidos productores de esteroides 
sexuales (ovario, testículo, glándulas adrenales 
y placenta), mientras que una expresión baja 
ha sido detectada en tejidos como cerebro, 
músculo esquelético, intestino delgado, páncreas 
y colon (35-37). Su regulación ha sido asociada 
con procesos de hipoxia y esteroides sexuales 
(estrógenos, progesterona) en órganos como 
el ovario y placenta. Su actividad biológica está 

mediada por dos receptores (PROKR1/2), 
acoplados a proteína G de membrana, la unión 
proteína-receptor induce la movilización de 
calcio y la señalización de las cinasas (quinasas) 
activadas por mitógenos (MAPK) (38-40). Su 
función se relaciona a promover la proliferación, 
migración y fenestración de células endoteliales 
de los vasos sanguíneos, sin embargo, el EG-VEGF 
no actúa sobre células endoteliales de tejidos 
como córnea, tejido cerebral y aorta. Interesan-
temente ambas proteínas EG-VEGF y VEGF son 
estructuralmente diferentes, pero funcionan 
de manera coordinada durante el proceso de 
angiogenesis, con la sobreexpresión de 1 o más 
reguladores positivos que intervienen en la 
angiogénesis (Tabla 2). 
	
TUMORES CEREBRALES
Los tumores cerebrales son patologías generadas a 
partir de alteraciones moleculares en los procesos 
de proliferación, diferenciación, y muerte celular. 
De acuerdo con su origen embrionario, se 
clasifican como endo-mesoectodérmicos. His-
tológicamente, y siguiendo la clasificación de la 
Organización Mundial de la Salud publicada en el 
año 2000, se clasifican dependiendo de su estirpe 
celular de donde se origina el tumor (Tabla 3). 
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Se denominan tumores primarios aquellos que 
tienen como origen el Sistema Nervioso Central, 
constituyen el 2-5% aproximadamente el 80% 
son de localización intracranel y se derivan de las 
células gliales (células del sistema nervioso que 
componen, junto con las neuronas, el sistema 
nervioso central y periférico), e incluyen a los 
astrocitos (astrocitomas), células ependimales 
(ependimomas), oligodendrocitos (oligo-
dendrogliomas), mientras que en el sistema 
periférico están presentes las células de Schwann 
(schwannomas), y de estructuras extra neurales 
tenemos los  meningiomas y neurinomas. En 
general los tumores del SNC afectan más a el sexo 

masculino con un pico de incidencia de los 60-65 
años, mientras que los meningiomas, neurinoma 
y los schwannomas son neoplasias frecuentes 
del sexo femenino, con una incidencia entre 
los 40-60 años. La metástasis de los tumores 
primarios del SNC en adultos es extremadamente 
raro, la mayoría de las veces las complicaciones 
y muerte es por el crecimiento tumoral y 
compresión de las estructuras adyacentes 
vitales. Múltiples factores predisponentes han 
sido asociados:   a) factores ambientales como la 
exposición a radiaciones ionizantes y materiales 
con cloruro de vinilo. b) factores genéticos 
muchos de estos tumores presentan diferentes 
mutaciones de genes supresores como p53, Myc 
(L-myc, N-myc y c-myc) y RAS. Los tumores 
secundarios son aquellos que se originan fuera 
del SNC y por metástasis llegan a este tejido. La 
Organización Mundial de la Salud (OMS) público 
en el 2007 un sistema de clasificación de los 
tumores del Sistema Nervioso Central basados 
en los diferentes grados del tumor (41). Grado I: 
Tumores bien delimitados con lento crecimiento, 
baja malignidad, que responden al tratamiento 
quirúrgico. Grado II: Tumores con bordes 
difusos lento crecimiento, capacidad infiltrativa 
progresiva que presentan un grado de malignidad 
elevado. Grado III: Tumores infiltrantes que 
presentan células anaplásicas (atipia nuclear 
y alta actividad mitótica), presentan un grado 
de malignidad elevado. Grado IV: Tumores con 
evidencia histopatológica de gran malignidad, 
rápida progresión con invasión en áreas cercanas 
y mal pronostico a corto plazo. En la actualidad se 
han identificado cerca de 120 tipos diferentes de 
tumores cerebrales. En México, los tumores del 
Sistema Nervioso Central constituyen el segundo 
lugar de todas las neoplasias malignas, en la gran 
mayoría su tratamiento y pronóstico dependen 
de la edad de presentación, su histopatología, su 
estadio clínico y su localización. El astrocitoma 
(Ast) es el tumor primario más frecuentes en 
pediatría y jóvenes menores de 12 años, este 
tipo de tumor se clasifica como astrocitoma 
pilocítico, el cual muestra un patrón bifásico, con 
células bipolares de forma pilosa ("pilocítico"), la 
resección total del tumor tiene una supervivencia 
mayor del 90% a 10 años, mientras que una 
resección parcial la supervivencia disminuye al 
40% (42-44). El meduloblastoma representa el 
20% de los tumores dando metástasis a través 
del líquido cefalorraquídeo a diferentes tejidos y 
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órganos (hueso, hígado, pulmón y médula ósea). 
(45-46). En los Estados Unidos, la incidencia 
anual de los tumores cerebrales primarios 
en población infantil es de 4.5% en tumores 
malignos y del 2.0% en tumores no malignos. 
Reportes en la literatura han demostrado que 
diferentes tumores del SNC, expresan receptores 
para hormonas esteroides (progesterona, 
estrógenos y andrógenos), además se ha 
documentado que muestran una dependencia 
hormonal para su desarrollo y crecimiento, 
sin embargo, <25% responden a tratamientos 
hormonales (47-49). Al igual que muchos de 
los tejidos que sintetizan hormonas sexuales, 
diversas enzimas (aromatasa, la 5-α-reductasa 
y la 3-α-HSD), han sido localizadas en el SNC, 
estas enzimas esteroides en metabolitos 
activos tal es el caso de la progesterona que se 
biotransforma en pregnenolona la cual tiene 
efectos en la regeneración neuronal y en la 
formación de mielina en las células gliales. En el 
glioblastoma uno de los tumores más frecuentes 
y agresivos del SNC se han localizado receptores 
para hormonas esteroides los cuales inducen el 
crecimiento de las células tumorales (50-51). 
Estudios realizados en modelos experimentales 
y en líneas celulares neoplásicas han mostrado 
que el efecto de compuestos estrogénicos 
como el 2-metoxiestradiol (2-ME2, 2-MeO-E2) 
metabolito del estradiol y el 2-hidroxiestra-
diol (2-OHE2), actúan inhibiendo a nivel de las 
células endoteliales la formación de nuevos vasos 
sanguíneos (52). Otro esteroide, agonista es 
la tibolona, que presenta efectos similares en 
pacientes posmenopáusicas con una disminución 
importantes de síntomas vasomotores (53). Un 
grupo de substancias químicas no esteroideos 
son los denominados fitoestrógenos constituidos 
por la genisteína-isoflavona compuestos que 
actúan selectivamente sobre el receptor estro-
génico-beta, estas moléculas tienen un efecto 
anti-estrogénico (54). Dentro de los fármacos 
más estudiados que se administra en diferentes 
tipos de neoplasias está el tamoxifeno modulador 
selectivo de los receptores estrogénicos, se usa 
como terapia complementaria en aquellos tumores 
que presentan receptores para estrógenos (RE) e 
inhibe la actividad de los estrógenos circulantes, 
los cuales se han relacionado al crecimiento de 
diferentes tipos tumorales (55-56). El RU-486 
fue sintetizada por los químicos Daniel Philibert y 
Georges Teutsch, investigadores que sintetizaron 

este fármaco esteroideo sintético, conocido como 
mifepristona su estructura química es similar 
a la progesterona con actividad antagonista a 
los receptores de progesterona (RP-A y RP-B). 
La mifepristona tiene buenos resultados en el 
tratamiento de algunos tumores cerebrales 
en los cuales presentan receptores (57-58). El 
tratamiento en las neoplasias del sistema nervioso 
central es sumamente complejo, debido que la 
mayoría de los tumores tienen una localización, 
compleja, aunada a la histopatología del tumor y 
el cuadro clínico en el momento del diagnóstico. 
Hay grandes avances en el o los tratamientos 
integrales con terapia hormonal sustitutiva 
(anticonceptivos orales, implantes subdérmicos, 
inyecciones y dispositivos intrauterinos 
hormonales), en pacientes menopaúsicas y 
posmenopáusicas en el cual hay una disminución 
en el crecimiento tumoral.

HORMONAS ESTEROIDES
En los mamíferos existen principalmente tres 
órganos endocrinos que sintetizan hormonas 
esteroides: la corteza de las glándulas 
suprarrenales, el ovario y el testículo (59-63). 
Durante la gestación la placenta es considerada 
una fuente adicional para la síntesis de esteroides 
(64). La capacidad de las células especializadas 
para la biosíntesis de esteroides es determinada 
por la presencia y actividad de complejos 
enzimáticos codificados en genes de expresión 
tejido-específico. 

El nivel de expresión de cada enzima varía 
dependiendo de las siguientes características: 

La expresión celular y/o tisular que es 
determinada durante la etapa embriogénica 
de diferenciación celular.

La expresión basal en ausencia de cualquier 
tipo de estimulación hormonal.

La expresión regulada por señales hormonales.

Cada una representa la funcionalidad de 
elementos que regulan diferentes genes. A 
partir de la molécula del colesterol (C-27), son 
sintetizadas todas las hormonas esteroides, 
las células específicas en los tejidos pueden 
sintetizar colesterol de novo a partir de acetato, 
o bien pueden movilizar ésteres del colesterol 
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intracelular, o importar lipoproteínas del plasma; 
cerca del 80% del colesterol celular proviene de 
lipoproteínas circulantes. A partir del colesterol 
se sintetiza la pregnenolona, la primera sustancia 
esteroide y precursora de todas las moléculas 
esteroides endógenos. El proceso se realiza por 
tres diferentes enzimas, sin embargo, una sola 
proteína cataliza la reacción completa. Esta 
proteína enzimática es la misma en todos los 
tejidos que forman esteroides, se localiza en la 
membrana interna de la mitocondria, y se conoce 
con el nombre de Citocromo P450scc (del inglés: 
side chain cleavage) (65-66). Una vez iniciada la 
síntesis de hormonas esteroides, los productos 
finales dependen de las diferentes enzimas que 
se expresen en el tejido específico, formándose 
así las cuatro clases principales de esteroides 
conocidos: glucocorticoides, mineralocorticoides, 
andrógenos y estrógenos (Fig. 2).

ANGIOGENESIS
La angiogénesis es el proceso fisiológico que 
consiste en la formación de nuevos vasos 
sanguíneos a partir de los vasos preexistentes 
(67-70). Las células endoteliales, los fibroblastos, 
células de la glía, macrófagos y mastocitos 
expresan una serie de diferentes proteínas 
(quimioquinas, citoquinas y metaloproteina-
sas), que tienen como función la interacción 
con el endotelio vascular en respuesta a factores 
de hipoxia, hormonas, enzimas y factores 

de crecimiento extracelulares. Un factor 
ampliamente estudiado en las primeras etapas de 
la angiogénesis es la hipoxia, la cual se presenta 
como señal de una importante disminución de 
nutrientes y oxígeno (O2) en una determinada 
área celular, activando receptores localizados 
en las células endoteliales, las cuales liberan 
enzimas denominadas proteasas (estas enzimas 
funcionan rompiendo los enlaces peptídicos de 
las proteínas), una vez degradada la membrana 
basal de las células endoteliales, estas se separan 
de su pared vascular original, iniciando el proceso 
de migración, y proliferación para formar 
estructuras tubulares sólidas semi-organizadas. 
Una vez separadas las células endoteliales las que 
dan inicio a la proliferación se denominan células 
de punta, y las que van en la hilera posterior a 
las que lideran se conocen como células de tallo, 
por lo cual las células de tallo, permite al nuevo 
brote capilar crecer en longitud de manera 
continua. La secreción de factores pro-angiogé-
nicos en especial del VEGF atraer la migración 
de las células endoteliales, las cuales se unen 
entre ellas mediante proteínas denominadas 
integrinas, estos pequeños brotes inician lo que 
posteriormente formara un vaso sanguíneo. 
Durante las primeras etapas de la angiogénesis 
existe la disociación entre las células endoteliales 
y los pericitos estos últimos presentan cambios 
morfológicos como células más pequeñas y 
acortamiento en sus ramificaciones. Estos 
cambios se han relacionado a que la gran mayoría 
de los pericitos pueden dar lugar a células con 
capacidad pluripotencial y fenotipos altamente 
proliferativos.  
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Figura 2. Diagrama donde se muestran los productos finales de 
la síntesis de las hormonas esteroides. Las flechas indican la con-
versión de los substratos, las enzimas que intervienen en dicha 
conversión se enmarcan en pequeñas esferas. Los citocromos 
P450scc, P450c11 y P450c18, se localizan en las mitocondrias, 
mientras que las otras enzimas participantes se encuentran en el 
retículo endoplásmico.

Figura 3. Modelo representativo de la angiogénesis.
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El número 1 y 2 se representan algunos tipos 
de receptores a los cuales se unen diferentes 
factores de crecimiento endotelial (FGF, VEGF). 
El 3 representa la degradación de las membranas 
basales las cuales permiten que las células 
se desprendan entre sí, este microambiente 
representado por el numero 6 y 7, estimula la 
síntesis de proteínas por parte de las células 
endoteliales (CEs) y los pericitos representados 
por los números 4 y 5.
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EVALUACIÓN DE LOS CURSOS E-LEARNING EN 
MEDICINA DE PREGRADO DURANTE LA COVID-19.

Rosales Gracia Sandra1

Resumen

Objetivo: Evaluar la satisfacción de los estudiantes sobre los cursos 
e-learning en medicina de pregrado durante la covid-19.

Material y método:. Estudio observacional, descriptivo, prolectivo 
y transversal. En 298 estudiantes de medicina de una universidad 
particular. que fueron elegidos por muestreo no probabilístico y 
que incluyeron alumnos desde el primer hasta el octavo semestre 
de la carrera que cursaron sus materias a través de la plataforma 
educativa Classroom. Se excluyeron médicos internos de pregrado 
y pasantes. Se aplicó a los participantes una encuesta elaborada 
para cumplir el objetivo del estudio. La validación del instrumento 
de medición se efectuó por un grupo de tres profesores del área. 
Dicha encuesta estuvo integrada por 22 ítems, de los cuales, 3 
tuvieron opción de respuesta abierta y el resto, respuesta cerrada. 
La validación del instrumento de medición se efectuó por un grupo 
de tres profesores del área. 

Resultados: Se encuestaron un total de 298 alumnos de la carrera 
de medicina.   El 51.0% se sintió motivado de participar en los 
cursos, la calidad didáctica se reportó en un 59.1% como satisfecho; 
el 56.1% refirió sentirse satisfecho en relación a su participación en 
las sesiones sincrónicas; el 36.2 % de los estudiantes se sintió solo 
en el curso.

Conclusión: Más de la mitad de los participantes de este estudio se 
sintieron satisfechos con los cursos en línea, aunque prefieren los 
presenciales.

Palabras clave: Evaluación, Elearning, medicina, COVID 19

SUMMARY

Objective: To assess student satisfaction about e-learning courses 
in undergraduate medicine during covid-19.

Material and methods: Observational, descriptive, prolective 
and cross-sectional study. In 298 medical students of a private 
university, who were chosen by non-probabilistic sampling 
and included students from the first to the eighth semester 
of the career who took their subjects through the Classroom 
educational platform. Undergraduate medical interns and interns 
were excluded. A survey designed to meet the objective of the 
study was administered to the participants. The validation of the 
measurement instrument was carried out by a group of three 
professors in the area. The survey consisted of 22 items, of which 
3 were open-ended and the rest were closed-ended. The validation 
of the measurement instrument was carried out by a group of 
three teachers in the area. 

Results: A total of 298 medical students were surveyed.   51.0% 
felt motivated to participate in the courses; 59.1% were satisfied 
with the didactic quality; 56.1% said they were satisfied with their 
participation in the synchronous sessions; 36.2% of the students 
felt lonely in the course.

Conclusion: More than half of the participants in this study were 
satisfied with the online courses, although they prefer face-to-face 
courses.

Key words: Evaluation, e-learning, medicine, COVID 19.
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INTRODUCCIÓN 

La llegada sorpresiva de la pandemia COVID- 19 
obligó a las instituciones educativas de todos los 
niveles a implementar en forma rápida las clases 
en línea como alternativa para la impartición de 
clases a sus estudiantes. En nuestra universidad, 
en particular en la escuela de medicina, a pesar 
de tener experiencia en algunas materias con 
diseño en línea, no lo existía en la mayoría, ya 
que la naturaleza misma de la carrera exige 
de la presencialidad para la adquisición de las 
competencias del médico, lo que motivó a la 
institución a capacitar en forma inmediata a los 
profesores.

Algunos investigadores(1-3) mencionaron en 
sus trabajos que, derivado de la pandemia, la 
obligación de impartir a distancia las clases fue 
imperante, ejerciendo un impacto en la educación 
médica, que como todos sabemos requiere de 
la adquisición de ciertas habilidades prácticas y 
trabajo en equipo. 

En otros trabajos, los investigadores(4) han 
señalado que los profesores incorporaron 
sesiones virtuales a sus clases presenciales. El 
proceso de inclusión de las clases en línea no solo 
fue en nuestro país, sino que ha sido mencionado 
por investigadores del tema, que el proceso 
de virtualización también ha ocurrido en otros 
países como Singapur e India(5-6). 

En su trabajo Zerpa y Zerpa(7) hacen referencia al 
hecho de que el docente se enfrenta a los retos 
del cambio digital en la educación.

Arocha y cols.,(8) por su parte, han mencionado 
que las TIC también permiten aumentar la 
efectividad del trabajo del profesor, sin llegar a 
sustituir su función educativa y humana, así como 
organizar la carga de trabajo de los estudiantes y 
el tiempo para su formación integral, con el fin 
de elevar la motivación hacia la enseñanza y el 
aprendizaje, y así garantizar la asimilación de lo 
esencial.

A propósito de la opinión de los alumnos Suasti(9) 
menciona que existen diferentes grados de 
satisfacción de los estudiantes respecto a cómo 
se sienten con la incorporación del aula virtual a 
sus asignaturas, y se ha observado que incluso 

algunos mejoran su rendimiento académico, 
mientras que los que no poseen ordenador o 
acceso a internet por problemas económicos ven 
complicado su aprendizaje.  

La satisfacción de los estudiantes respecto al 
método, los contenidos y principalmente la 
comunicación en línea con el docente es parte 
del éxito de los programas virtuales. La calidad 
educativa del método virtual trasciende no sólo 
a la experiencia de transmitir y compartir la 
información entre docentes y estudiantes, sino 
también a la satisfacción de los usuarios(10). 

Pericacho y cols.,(11) han descrito que, además, 
del contenido teórico, decidieron conectar con 
los alumnos desde un aspecto más personal, 
y diseñaron para tal fin, algunos videos de 
3-4 minutos de duración, donde comentaron 
novedades de la asignatura y aspectos técnicos, 
y expusieron su situación emocional como 
médicos y como profesores, ante este nuevo 
escenario sanitario y docente. Todos los lunes, 
a través de estos videos, compartieron con los 
alumnos cómo han experimentado la situación 
médica en el hospital, sus temores, aprendizajes 
y esperanzas; destacaron su sentir de solidaridad, 
vocación, compromiso, haciendo énfasis en que 
existe una oportunidad para la docencia del 
profesionalismo.

Otros autores(12) , que como todos en la 
actualidad por la pandemia, tuvieron que actuar e 
implementar sus aulas, comparten su experiencia 
y describen en su investigación que su curso 
virtual fue igual al curso presencial y que en 
realidad observaron ventajas del curso en línea 
al realizar mayor cantidad de preguntas a los 
estudiantes y obtener por igual y en forma más 
rápida,  las respuestas de sus alumnos indicando 
que incluso las calificaciones también fueron muy 
similares a las que sus estudiantes obtenían en las 
clases presenciales, por lo que, consideraron la 
experiencia académica como muy positiva. Claro 
que, si describen que la única desventaja fue el 
no tener cara a cara a los estudiantes, lo cual los 
limitó en la interacción.

El objetivo de este estudio fue evaluar la 
satisfacción de los estudiantes sobre los cursos 
e-learning en medicina de pregrado durante la 
covid-19. 
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MATERIAL Y MÉTODOS.

El diseño del estudio fue, observacional, 
descriptivo, prolectivo y transversal. La 
población de estudio estuvo constituida por 
298 estudiantes de medicina de una universidad 
particular que fueron elegidos por muestreo no 
probabilístico y que incluyeron alumnos desde el 
primer hasta el octavo semestre de la carrera que 
cursaron sus materias a través de la plataforma 
educativa Classroom. En los criterios de exclusión 
se consideraron los estudiantes de medicina 
que se encontraban realizando el internado y el 
servicio social y como criterio de eliminación se 
estableció las encuestas incompletas. Se aplicó 
a los participantes una encuesta elaborada para 
cumplir el objetivo del estudio. La validación 
del instrumento de medición se efectuó por un 
grupo de tres profesores del área. Dicha encuesta 
estuvo integrada por 22 ítems, de los cuales, 3 
tuvieron opción de respuesta abierta y el resto, 
respuesta cerrada. La aplicación de la encuesta 
se programó al finalizar los cursos durante la 
pandemia, a través de un cuestionario en google 
forms en internet, misma que no requirió de 
consentimiento informado por no afectar la 
integridad física ni moral de los participantes. 
El proyecto fue sometido a evaluación ante el 
Comité de Investigación del Área de Ciencias de 
la Salud de la Universidad.

RESULTADOS.

Se encuestaron un total de 298 alumnos de la 
carrera de medicina. No se eliminaron encuestas. 
El 90.3 % de los participantes se encontraban con 
estatus regular al momento de la aplicación del 
instrumento de medición. 

Por un lado, en relación a la motivación sobre 
los cursos en línea implementados durante 
la pandemia (Gráfica 1), mencionaron que 
les parecían en algunos casos motivantes y 
que también dependía de la materia, al igual 
coincidieron en que los profesores los motivaron 
con comentarios de aliento y paciencia, además 
de darles consejos (Tabla 1). Por otra parte, en 
la misma tabla, se observan los porcentajes en los 
niveles de satisfacción para los ítems cantidad de 
tareas, claridad de los cursos y percepción de la 
adquisición del aprendizaje a través de los cursos 
en Classroom.

El 74.7 % de los estudiantes reportaron que no 
sienten un interés mayor por los cursos en línea 
e incluso un porcentaje alto consideraron que se 
tienen más inconvenientes que ventajas (Gráfica 
2).

En cuanto al grado de dificultad de los cursos, 
un 53.9 % de los encuestados los consideraron 
más difíciles que cuando son presenciales y solo 
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Gráfica 1. Percepción sobre la motivación de participar en los cur-
sos en línea (%).

Gráfica 2. Descripción porcentual de la percepción sobre ventajas 
e inconvenientes de los cursos en línea.

Tabla 1. Nivel de satisfacción según ítem.
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el 15.2% manifestó que le resultaron fáciles. Sin 
embargo, al mencionar el tema del entorno de 
trabajo, específicamente la interfaz, el 55.7% de 
las veces respondieron que les pareció sencilla de 
comprender y solo el 14.1 %, la percibió como 
difícil.

Sobre la percepción de la comunicación con sus 
compañeros y los profesores, se aprecia en la 
Gráfica 3, que los porcentajes son similares en 
ambos casos.

El número de sesiones sincrónicas de los cursos 
fue considerado en un 75.8 % como adecuado; 
la calidad didáctica se reportó en un 59.1% como 
satisfecho, 

3.0 % muy satisfecho, 33.2 % poco satisfecho y 
solo el 4.7% se sintió nada satisfecho.

Resultó interesante observar que, en cuanto al 
nivel de satisfacción sobre su propia participación 
en las sesiones realizadas de manera sincrónica 
en las clases, el 4.5 % no se consideró satisfecho, 
el 30.7 % poco satisfecho, el 56.1% refirió 
sentirse satisfecho y el 8.4 % muy satisfecho. En 
cuanto al uso de herramientas de comunicación 
disponibles en los cursos de Classroom, el mayor 
porcentaje correspondió al nivel muy satisfecho 
en un 5.7%, 55.4% para el nivel satisfecho, 32.8 
% para el poco satisfecho y 6.1%, nada satisfecho.
Sobre la preferencia de la modalidad educativa, 
se observa que definitivamente, la mayoría de los 
estudiantes considera mejor opción la presencial 
(Gráfica 4).

En relación a la sensación de soledad o abandono 
en el curso que percibieron los estudiantes, se 
puede observar en la Gráfica 5.

DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES.

La educación en medicina se ha transformado 
en forma brusca, de las clases cien por ciento 
presenciales hemos migrado por obligación a 
las virtuales y ahora híbridas. Tal proceso, por 
supuesto, no ha sido nada fácil, desde considerar 
que los docentes no se encontraban con una 
preparación idónea para el diseño en línea de 
los cursos, hasta contemplar los inconvenientes 
tecnológicos que, definitivamente influyen en la 
calidad de un curso llevado totalmente en línea. Por 
ello, y para cumplir con el objetivo propuesto en el 
estudio y con el interés de evaluar precisamente 
estos cursos, teniendo muy claro que lo que 
interesa como docentes es el aprendizaje 
significativo de los estudiantes es que se requiere 
de la opinión del estudiante. Es este sentido 
que nuestros estudiantes evidenciaron algunos 
aspectos importantes sobre su participación en 

Gráfica 3. Distribución porcentual de la percepción de la comuni-
cación con compañeros y profesores a través del Classroom.

Gráfica 4. Modalidad educativa de preferencia. Distribución 
porcentual.

Gráfica 5. Modalidad educativa de preferencia. Distribución 
porcentual.
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los cursos en línea, observándose que en relación 
a la motivación que sintieron por parte de los 
docentes, el mayor porcentaje señalado entre 
satisfecho y muy satisfecho fue casi del 70.0 
%, misma variable medida por otros autores(13) 
evidenciaron que la media de respuestas en 
una encuesta tipo Likert fue de 2.3, donde el 
1 correspondió a mala motivación y hasta 5, 
que significó buena motivación. En cuanto a 
la opinión sobre la metodología educativa 
en línea, en esta investigación se percibió en 
su mayoría, que los cursos presentaban más 
inconvenientes que ventajas en contraposición a 
lo que opinaron los estudiantes encuestados por 
otros investigadores(14) que reportaron que sus 
alumnos se mostraron satisfechos con los cursos 
en línea, incluso que les pareció muy bien el 
hecho de que hubo grabaciones que ellos podían 
revisar en diferentes momentos y que las clases 
fueron más fluidas y se sintieron con la libertad 
de participar centrándose en lo más importante 
de la materia, por los tiempos más reducidos 
asignados para las clases, describieron que los 
profesores se esforzaron realizando mayor 
cantidad de material multimedia haciendo los 
cursos muy flexibles.

Teo y cols.,(15) describen en sus hallazgos que 
los alumnos se encontraron muy satisfechos 
de participar en las reuniones sincrónicas de 
las clases virtuales, e incluso observaron mayor 
participación que en las clases presenciales en 
coincidencia con nuestros resultados, en los que 
los estudiantes reportaron en mayor porcentaje 
para los niveles de satisfecho y muy satisfecho 
para la misma variable. 

En cuanto a la percepción de la calidad ofertada 
en los cursos diseñados, nuestros alumnos se 
percibieron satisfechos en más de un 60 por 
ciento, lo que otros autores(16) reportaron que 
sus encuestados otorgaron un promedio de 8.4 
para la satisfacción global de la calidad docente al 
menos en un curso de farmacología.

La sensación de soledad durante los cursos en 
línea fue percibida por los participantes de este 
estudio en los niveles más bajos en coincidencia 
con los resultados reportados por Mercado y 
cols.,(17) en los que sus estudiantes se también 
expresaron en bajo porcentaje el no sentirse 
acompañados.

Los hallazgos del presente estudio coinciden 
con otros investigadores(18) en que durante la 
pandemia los autores principales del proceso 
enseñanza aprendizaje mostramos nuestra 
capacidad para adaptarnos al cambio y que 
logramos que los cursos virtuales fueran lo mejor 
llevados en ambas direcciones.

En conclusión, más de la mitad de los participantes 
de este estudio se sintieron satisfechos con los 
cursos en línea, aunque prefieren los presenciales.
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PREVALENCIA DE PREDIABETES EN POBLACIÓN 
ADSCRITA A LA CONSULTA DE MEDICINA FAMILIAR.

León BJ1, Rosales GS2, Segura CM3, Vázquez MA4

Resumen

Objetivo: Determinar la prevalencia de prediabetes de los dere-
chohabientes del Consultorio 11 del Hospital General de Zona con 
Medicina Familiar No. 1 del IMSS de Ciudad Victoria, Tamaulipas.

Material y métodos: Se aplicó una encuesta prospectiva. Se 
incluyeron derechohabientes del consultorio 11 de Medicina 
Familiar del HGZ No. 1, ambos sexos, mayores de 18 años, 
que contestaron la Escala de FINDRISC. Se realizó estadística 
descriptiva. Se elaboró una base de SPSS v.20, las variables cuan-
titativas se expresan en media, desviación estándar y rango, las 
variables cualitativas en porcentaje. Se considero un IC al 95% y un 
α=0.05. Se envió al comité de investigación y ética con registro de 
autorización R-2020-2804-A17.

Resultados: Se incluyeron 180 pacientes con criterios de 
prediabetes de una población blanco de 2290 en el consultorio 11 
del turno matutino del HGZ 1, dando una prevalencia del 7.86 %. 
El promedio de edad es de 57.2 años, S=11.5 e intervalo de 31 a 
78 años. El grupo de edad más afectado fue el de 55 a 64 años con 
37.8 % (n=68).

En relación con la distribución del género el 60 % (n=108) son 
mujeres y el 40% (n=72) son hombres. Del total de pacientes 
encuestados el 17.8% (n=32) realizan al menos 30 minutos de 
actividad física y el 82.2% (n=148) no realizan actividad física. 
El porcentaje del perímetro abdominal en mujeres con cintura 
entre 94 y 102 cm fue de 35.6% (n=64) y para los hombres con 
cintura entre 80 y 88 cm es de 22.2% (n=40). 
En cuanto a la ingesta de frutas, verduras y hortalizas a diario el 
80% (n=16) de las mujeres lo hacen y el 20% (n=4) y los hombres.
Las puntuaciones obtenidas   del total de pacientes encuestados con 
la escala de Findrisc para predecir riego de desarrollar enfermedad 
de Diabetes Mellitus tipo 2 a los 10 años es de un riesgo bajo para 
4.4% (n= 8) pacientes, riesgo ligeramente elevado 28.9% (n= 52), 
pacientes con riesgo moderado 22.2% (n=40), pacientes de riesgo 
alto 6.7% (n= 48), pacientes de riesgo muy alto 17.8% (n= 32). De 
tal forma que el 66.7 % (n=120) tienen de moderado a muy alto 
riesgo de desarrollar Diabetes Mellitus.

Conclusión: La prevalencia de prediabetes es del 7.86% y tienen 
riesgo de moderado a muy alto de desarrollar Diabetes Mellitus al 
aplicar la escala de FINDRISC.

Palabras clave: Prevalencia, Prediabetes, Escala de FINDRISC

ABSTRACT

Objective: To determine prevalence of prediabetes of beneficiaries 
of clinic no. 11 of General Hospital of Zone with Family Medicine 
No. 1 of IMSS of Ciudad Victoria, Tamaulipas.
 
Material and methodology: A prospective survey was applied. 
Affiliates of Family Medicine Clinic No. 11 of HGZ No. 1, both 
genders, older than 18 years who answered FINDRISC scale, were 
excluded. A descriptive statistics was realized. A Microsoft ® Excel 
© database was created and an IBM ® SPSS © v20 database will 
be run; quantitative variables will be expressed in mean, standard 
deviation, and range; qualitative variables in percentage. An IC 
at 95% and an α=0.05 were considered. The Research and Ethics 
Commitment approved the protocol under authorization record 
R-2020-2804-A17 of HGZMF 1.

Results: 180 patients with prediabetes criteria were included from 
a target population of 2290 in clinic 11 of the morning shift of HGZ 
1, giving a prevalence of 7.86%. The average age is 57.2 years, 
S=11.5 and interval from 31 to 78 years. The most affected age 
group was from 55 to 64 years with 37.8 % (n=68).

Regarding gender distribution, 60% are women (n=108) and 40% 
(n=72) are men. Of the total surveyed patients, 17.8% (n=32) 
perform at least 30 minutes of physical activity and 82.2% (n=148) 
do not perform physical activity.
The percentage of the abdominal perimeter in women with a waist 
between 94 and 102 cm was of 35.6% (n=64) and for men with 
waist between 80 and 88 cm was of 22.2% (n=40). 
Regarding the intake of fruits and vegetables on a daily basis, 80% 
(n=16) of the women do so and 20% (n=4) of the men.
The scores obtained from the total number of patients surveyed 
with the FINDRISC scale to predict the risk of developing type 2 
Diabetes Mellitus disease at 10 years is of low risk for 4.4% (n= 
8) patients, slighted elevated risk 28.9% (n= 52), patients with 
moderated risk 22.2% (n=40), high-risk patients 6.7% (n= 48), 
very high risk patients 17.8% (n= 32). In such a way that 66.7 % 
(n=120) have a moderate to very high risk of developing Diabetes 
Mellitus.

Conclusion: The prevalence of prediabetes is 7.86% and they have 
a moderate to very high risk of developing Diabetes Mellitus when 
applying the FINDRISC scale.

Key words: Prevalence, Prediabetes, FINDRISC Scale
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INTRODUCCIÓN 

Prediabetes (o hiperglucemia intermedia) se 
define como un estado en el que los valores de 
glucemia son más altas que lo normal, menor que 
el umbral de diabetes, pero han alcanzado un 
nivel que muestra un mayor riesgo de desarrollar 
diabetes en el futuro. En 2012, Tabák argumenta 
que la definición de prediabetes ya no debería 
ser glucocéntrica. La prediabetes está asociada 
con disfunción microvascular generalizada y la 
evidencia ha demostrado cada vez más que los 
pacientes con prediabetes tienen secuelas micro-
vasculares que representan daño al órgano final 
típico de la diabetes1.

El término "prediabetes" abarca las entidades 
de IGT (Glucosa alterada de postcarga) o 
IFG (glucosa alterada en ayunas) o ambas. 
Estas definiciones se basan en la probabilidad 
de desarrollar diabetes manifiesta y han 
evolucionado en los últimos años2-3. 

La prevalencia de la prediabetes duplica la 
presentación de la diabetes. Para el 2025 se 
esperan unos 418 millones de prediabéticos, 
estimándose que en Latinoamérica haya un poco 
más de 50 millones. La prediabetes eleva el riesgo 
absoluto de evolucionar a DM2 entre 3 y 10 veces 
en tres años, Algunos individuos con prediabetes 
ya tienen cambios microvasculares, antes de 
convertir a Diabetes. La identificación precoz 
de la prediabetes y su tratamiento temprano 
tienen el potencial de reducir o al menos 
retardar el progreso a DM2 y la presentación 
de enfermedad cardiovascular relacionada y la 
enfermedad microvascular. La conversión de hi-
perglucemia de ayuno (IFG) a diabetes, aumentó 
dos veces la mortalidad cardiovascular (Estudio 
Hoorn), el estudio DECODE encontró un mayor 
riesgo cardiovascular en IGT (Glicemia alterada 
postcarga), incluso con niveles normales en 
ayuno. La ADA (American Diabetes Asociation), 
AACE (American Asociation of Clinical En-
docrinologists), y la OMS, han establecido la 
prediabetes como entidad nosológica al existir 
suficientes pruebas epidemiológicas de que su 
definición representa un estadio temprano de 
la diabetes, por ser muy prevalente, potencial-
mente prevenible, por haberse identificado un 
grupo de factores de riesgo bien definidos y por 
existir la posibilidad de reducir la morbilidad y la 

mortalidad relacionadas, mediante intervencio-
nes sobre estos factores4.

En México los datos de la ENSANUT 2006 
muestran una prevalencia de DM2 en adultos 
mayores de 20 años del 10.7%, presentándose 
la Glucosa Alterada de Ayuno (GAA) en el 12.7% 
de los casos. Si se aplica la nueva recomenda-
ción de la Asociación Americana de Diabetes 
(ADA por sus siglas en ingles) de noviembre 
del 2004, de bajar el punto de corte de glucosa 
normal a menos de 100 mg/dl, la prevalencia de 
GAA se incrementa a 20.1%, lo que representa 
16 millones de mexicanos mayores de 20 años, 
en alto riesgo de progresar al estado diabético. 
De hecho, la prevalencia de DM2 tiende a seguir 
aumentando. En información de la Secretaria de 
Salud de México se reporta que la prevalencia de 
diabetes paso de 8.2% en el año 2000 a 10.7% 
en 2006. En datos del año 2005 la mortalidad en 
mujeres mexicanas fue de 66.6 y en hombres de 
56.7 por 100,000 habitantes ubicándose como 
causa número uno de muerte5. 

Existen varias estrategias para el tamizaje de 
Diabetes Mellitus Tipo 2 que detectan situaciones 
de prediabetes6: 

El “cribado oportunista”, mediante la 
realización de glucemia sobre poblaciones 
que presentan un mayor riesgo de padecer 
prediabetes o DM2 [por ejemplo a partir de 
una edad o de un índice de masa corporal 
(IMC)]. Esta estrategia permite conocer una 
situación de prediabetes prevalente, así como 
una diabetes no diagnosticada.

La utilización de “reglas de predicción clínica” 
para la detección de personas con riesgo de 
DM2 y prediabetes, a través de registros de 
bases de datos o historia clínica informatizada 
(alertas).

El uso de “escalas de riesgo o cuestionarios” 
para la detección de prediabetes y DM2 como 
sistemas de detección primaria para identificar 
subgrupos de la población en los que, en una 
segunda etapa, la prueba de glucemia puede 
ser realizada de manera más eficiente.

En una Cohorte (n=1070 personas) de 1999 al 
2010 que participaron en NHANES y que tuvieron 

a)

b)

c)
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un historial auto informado de accidente cerebro-
vascular, reporta entre los sobrevivientes sin un 
diagnóstico formal de diabetes y prediabetes; 
233 (32%) tenían prediabetes no diagnosticada 
y 27 (3,7%) tenían diabetes no diagnosticada y 
esta fue la más alta entre negros no hispanos7. 

Un estudio en Kuwait concluye que la prediabetes 
prevalece (6.3%) entre adultos jóvenes de 18-36 
años y mostró que la obesidad es un factor de 
predisposición de prediabetes. La prevalencia 
estimada de prediabetes en su estudio es similar 
a las estimaciones de los estudios anteriores 
realizados en Kuwait, que mostraron que la 
prediabetes afecta alrededor del 9.0% de los par-
ticipantes de entre 17 y 24 años8. 

Un estudio en Bangladesh de un total de 2,293 
adultos 20 años y mayores, seleccionados al azar. 
Se buscó la asociación con obesidad central en 
personas con diabetes mellitus tipo 2 y prediabetes. 
Con este último la obesidad general y central se 
asoció significativamente con IGT e IFG9. 
 
Se reporta una prevalencia de prediabetes 
de 30.6% (n = 5495) por FPG y 20.4% (n = 
3664) según los criterios de HbA1c. La tasa de 
progresión a la diabetes a 5 años fue significati-
vamente mayor en la prediabetes identificada 
por HbA1c que por las pruebas FPG (14.7% vs. 
10.4%, p <0.001). Después de ajustar para los 
factores de riesgo convencionales, el Odds Ratio 
(OR) del desarrollo de diabetes fue mayor para 
los participantes con prediabetes identificados 
por HbA1c (OR 9.91, 8.24-11.9) que por FPG 
(OR 7.29, 5.97-8.89) (p = 0.026)10. 

Un programa de prevención de Diabetes Mellitus 
demuestra que modificando intensamente el 
estilo de vida que incluye, pérdida de peso y 
actividad física, reduce en un 58% la incidencia 
de DM en 3 años11. 

El objetivo al detectar prediabetes es intentar 
revertir la condición y evitar que evolucione 
a diabetes.  Específicamente es conseguir 
una reducción de un 5-10 % de peso, que el 
sujeto realice una actividad física de moderada 
intensidad (30 min/día) al menos cinco días a 
la semana y tener una glucosa sanguínea < 100 
mg/dl12. 

La pérdida de peso y el ejercicio mejoran la 
sensibilidad a la insulina y la tolerancia a la glucosa 
en sujetos diabéticos y no diabéticos. (14) Varios 
estudios prospectivos importantes y revisiones 
sistemáticas concluyen que la conversión de ITG 
a DM2 puede retrasarse o evitarse mediante un 
régimen de tratamiento basado en la dieta y el 
ejercicio, midiéndose la reducción del riesgo 
desde el 28 % en el «Indian study» hasta el 67 
% en el «Japanese study». La pérdida de peso 
es el factor determinante en la prevención de la 
diabetes, aunque en el estudio Prevención con 
dieta mediterránea (PREDIMED) se concluye que 
la dieta mediterránea disminuye la aparición de 
DM2 hasta un 40 %, sin necesidad de reducción 
de peso (efecto cualitativo de la dieta)15. 

Un metaanálisis publicado recientemente incluyó 
un total de 22 estudios con desenlaces evaluados 
al menos tras 12 meses de una intervención 
clasificada como prevención primaria no farma-
cológica, y dio como resultado una pérdida de 
2,71 kg de peso (intervalo de confianza del 95 
%: –4,22 a 1,19) en el grupo de intervención 
respecto al grupo control. Traducido en términos 
de prevención, según los resultados del estudio 
Diabetes Prevention Program (DPP), cada kilo de 
peso reducido se traslada a una reducción de un 
16 % en la incidencia de diabetes16.

Finalmente, un estudio en la población china, 
mediante una intervención dietética, durante seis 
años en pacientes con ITG y con un seguimiento 
una vez finalizado el ensayo clínico durante 
20 años reporto una reducción del 47 % de la 
retinopatía diabética, del 29 % en la mortalidad 
cardiovascular y del 41 % en la mortalidad por 
todas las causas17. 

Si bien el concepto de actividad física se basa en 
consumo energético, la condición física es un 
concepto fisiológico y psicológico en el cual el 
individuo posee la habilidad de realizar actividades 
diarias con vigor y atención, sin llegar a fatigarse, 
y con suficiente energía como para disfrutar 
momentos de ocio y enfrentar emergencias im-
predecibles18.  

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio observacional, transversal, 
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descriptivo y prolectivo con 200 derechoha-
bientes que se atendieron en el consultorio No. 
11 del HGZMF No. 1. Se incluyeron derechoha-
bientes mayores de 18 años, con diagnóstico 
de prediabetes en los últimos 12 meses, de 
ambos sexos y que aceptaran participar en el 
estudio. Mediante un muestreo consecutivo por 
conveniencia.  Se les aplicó una encuesta directa 
con variables sociodemográficas y el cuestionario 
de FINDRISC.  

El protocolo fue aprobado con número de 
R-2020-2804-A17 en el Hospital General de 
Zona con Medicina Familiar No. 1 en Ciudad 
Victoria, Tamaulipas. 

El análisis de datos obtenidos fue a través de 
estadística descriptiva. La prevalencia se expresó 
en 1 por cada 1000. Las variables cuantitativas 
se expresaron en media, desviación estándar y 
rango. Las cualitativas en porcentaje. Se creó 
una base de datos en la aplicación IBM® SPSS© 
V.20 para Microsoft Windows©. Se consideró un 
IC=95 % y α=0.05.

RESULTADOS 

Se incluyeron 180 pacientes con criterios de 
prediabetes de una población blanco de 2290 en 
el consultorio 11 del turno matutino del HGZ 1 
dando una prevalencia del 7.86%. El promedio de 
edad es de 57.2 años, S=11.5 e intervalo de 31 a 
78 años. El grupo de edad más afectado fue el de 
55 a 64 años con 37.8 % (n=68).  Fig. 1

En relación con la distribución del género 
el 60 % (n=108) son mujeres y el 40% 
(n=72) son hombres. Del total de pacientes 
encuestados el 17.8% (n=32) realizan al 
menos 30 minutos de actividad física y el 
82.2% (n=148) no realizan actividad física. 
Tabla 1.

El porcentaje del perímetro abdominal en 
mujeres con cintura menor de 94 cm fue de 
8.9% (n=16), para un perímetro abdominal 
entre 94 y 102 cm fue de 35.6% (n = 64), 
para un perímetro mayor de 102 cm fue de 
15.6% (n=28). El porcentaje del perímetro 
abdominal en hombres con cintura menor 
de 80 cm es de 4.4 % (n=8), para hombres 
con cintura entre 80 y 88 cm es de 22.2% 
(n=40), para hombres con cintura con más 
de 88 cm es de 13.3% (n=24). Tabla 3

artículo original«

Figura 1. Distribución de grupos de edad de los pacientes con 
prediabetes.

Tabla 1. Frecuencia de actividad física que realizan los derechoha-
bientes con prediabetes del HGZMF1.

Tabla 2. Análisis descriptivo de las variables de los derechohabien-
tes con prediabetes del HGZMF1.
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Tabla 1. Frecuencia de actividad física
que realizan los derechohabientes con
prediabetes del HGZMF1. 

  n % 
No 148 82.2
Sí 32 17.8 

Total 180 100 
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En cuanto a la ingesta de frutas, verduras y 
hortalizas a diario el 80% (n=16) de las mujeres 
lo hacen y el 20% (n=4) y los hombres.

Las puntuaciones obtenidas   del total de 
pacientes encuestados con la escala de Findrisc 
para predecir riego de desarrollar enfermedad 
de Diabetes Mellitus tipo 2 a los 10 años es de un 
riesgo bajo para 4.4% (n= 8) pacientes, riesgo 
ligeramente elevado 28.9% (n= 52), pacientes 
con riesgo moderado 22.2% (n=40), pacientes 
de riesgo alto 26.7% (n= 48), pacientes de 
riesgo muy alto 17.8% (n= 32). De tal forma 
que el 66.7% (n=120) tienen de moderado a 
muy alto riesgo de desarrollar Diabetes Mellitus.

DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES 

En México los datos de la ENSANUT 2006 
muestran una prevalencia de DM2 en 
adultos mayores de 20 años del 10.7%, 
presentándose la Glucosa Alterada de Ayuno 
(GAA) en el 12.7% de los casos. En nuestro 
estudio encontramos una prevalencia del 
7.8% de prediabetes en pacientes adscritos al 
consultorio 11 del turno matutino, casi la mitad 
de lo reportado a nivel Nacional. Consideramos 
que el objetivo al detectar prediabetes es 
intentar revertir la condición y evitar que 
evolucione a diabetes.  Haider BN (2016) una 
estimación de prediabetes semejante a la de 
nuestro estudio del 6.3% (IC 95%: 4.8%-8.1%) 
con obesidad entre adultos jóvenes en Kuwait; 
un país con una alta prevalencia de obesidad y 
diabetes. Bigna J (2017) realizó búsquedas en 
estudios transversales basados en la población 
publicados entre el 1 de enero de 2000 y el 30 
de abril de 2017 y reporta que la prevalencia 
de prediabetes fue del 7,1% (IC del 95%: 
3,0-21,9; 4 estudios) en una muestra agrupada 
de 5.872 personas. Los principales factores que 
influyen en el   incremento, es decir diabetes 
y prediabetes, son la edad, el sobrepeso y la 
obesidad. Aporta algo muy importante, que 
necesitan programas educativos enfocados a las 
personas y a la comunidad para poder impactar 
en la carga de la enfermedad en los países. 

Para evitar la progresión de prediabetes a 
diabetes, específicamente, es conseguir una 
reducción de un 5-10 % de peso, que el sujeto 
realice una actividad física de moderada 
intensidad (30 min/día) al menos cinco días a 
la semana y tener una glucosa sanguínea < 100 
mg/dl. La pérdida de peso y el ejercicio mejoran 
la sensibilidad a la insulina y la tolerancia a la 
glucosa en sujetos diabéticos y no diabéticos. 
Varios estudios prospectivos importantes 
y revisiones sistemáticas concluyen que la 
conversión de ITG a DM2 puede retrasarse o 
evitarse mediante un régimen de tratamiento 
basado en la dieta y el ejercicio. Dentro de 
los pilares del prevención y tratamiento de la 
Prediabetes, al igual que la diabetes mellitus 
tipo 2, es la pérdida de peso, siendo este, un 

Tabla 3. Descripción del perímetro abdominal por género de los 
derechohabientes con prediabetes del HGZMF1 (n=180)

Tabla 4. Frecuencia de consumo diario de frutas, verduras y 
hortalizas por género en los derechohabientes del HGZMF con 
prediabetes

Tabla 5. Tipo de riesgo de desarrollar Diabetes Mellitus de acuerdo 
a la escala de FINDRISC en los derechohabientes del HGZMF con 
prediabetes.

Revista de la Escuela de Medicina "Dr. José Sierra Flores" | Universidad del Noreste | Volúmen 37 | No. 1 | ENERO-JUNIO 2023

PREVALENCIA DE PREDIABETES EN POBLACIÓN ADSCRITA A LA CONSULTA DE MEDICINA FAMILIAR



27

factor determinante en la prevención de la 
enfermedad, una actividad física moderada 
y una alimentación rica en frutas, verduras y 
hortalizas.

De acuerdo con la escala de FINDRISC para 
predecir riego de desarrollar Diabetes Mellitus 
tipo 2 encontramos riesgo bajo para 4.4% 
(n= 8) pacientes, riesgo ligeramente elevado 
28.9% (n= 52), pacientes con riesgo moderado 
22.2% (n=40), pacientes de riesgo alto 6.7% 
(n= 48), pacientes de riesgo muy alto 17.8% 
(n= 32). De tal forma que el 66.7 % (n=120) 
tienen de moderado a muy alto riesgo de 
desarrollar Diabetes Mellitus. Ocampo D y 
col. (2019) realizaron una investigación para 
determinar el riesgo de desarrollar Diabetes 
Mellitus tipo 2 Prediabetes por medio del 
cuestionario FINDRISC en pacientes 796 con 
intervalo de edad de 35 a 75 años que asistieron 
a consulta externa encontraron 11 % (n=88) 
con Prediabetes y 0,7% (n=6) diabetes. El 
36,8% (n=293) tuvieron un FINDRISC igual o 
mayor de 12, de éstos a 30% se le diagnosticó 
prediabetes y 2% diabetes. En nuestro estudio 
el puntaje por arriba de 12 o más fue del 66.7 % 
(n=120) tienen de moderado a muy alto riesgo 
de desarrollar Diabetes Mellitus. Este mismo 
autor recomienda que además de los trastornos 
glicémicos y puntaje FINDRISC mayor o igual 
a 12 tienden a presentar dislipidemia, lo que 
indica la necesidad extenderse a un estudio 
metabólico completo. 

Existen otros métodos para calcular el riesgo 
de Diabetes como el que Kim CH et. al. 
(2016) proponen el sistema “Prediabetes Risk 
Evaluation Scoring System” (PRESS), un sistema 
de puntuación simplificado para detectar 
prediabetes no diagnosticada entre la población 
adulta sana de Haryana, India, incluyeron 892 
sujetos, donde 17.93% fueron prediabéticos. 
Con una puntuación óptima de >45, el área bajo 
la curva ROC es de 0,785 con una sensibilidad 
84.37%, especificidad 58.47%, valor predictivo 
positivo 30.75% y negativo 94,48 %. 

Es necesario continuar con líneas de 
investigación con diseños que intervengan 

en la educación a las personas con riesgo de 
prediabetes y Diabetes mellitus, pero aún más 
allá, intervenciones donde se incremente la 
actividad física e intervenciones nutricionales 
con un impacto positivo. 
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Resumen

El síndrome de Bartter (SB) integra un grupo de tubulopatías 
causadas por mutaciones en los genes que codifican para los 
canales de sodio, potasio, calcio y cloro, caracterizado por 
hiponatremia, hipocalemia, hipocalcemia, hipocloremia, alcalosis 
metabólica, hiperreninemia e hiperaldosteronismo con presión 
arterial normal.1,2

Objetivo: Identificar el síndrome de Bartter tipo V y las alteraciones 
hidroelectrolíticas, metabólicas y clínicas asociadas.

Caso clínico: Femenino de 11 meses de edad, ingresa a urgencias, 
trasladada de otra unidad hospitalaria, con estado epiléptico 
revertido, desequilibrio hidroelectrolítico, bajo peso, hipotonía, 
sin sostén cefálico, hepatomegalia, reflejos osteotendinosos 
(ROT’s) exaltados, movimientos voluntarios muy limitados y 
edema en zonas de declive. Durante su estancia se documenta 
hiperreninemia con presión arterial normal, ultrasonido renal con 
datos sugestivos de glomerulopatía y pruebas de función renal 
normales. Se descarta el estado epiléptico de etiología neuro 
infecciosa, secundario a Toxoplasma, Rubéola, Citomegalovirus, 
Herpes simple y VIH (TORCH) y lesiones anatomo vasculares o 
tumorales intracraneales, atribuyéndose el deterioro neurológico 
al desequilibrio metabólico. Se diagnostica SB tipo V por edad 
de presentación, manifestaciones y resultados de laboratorio, 
iniciando tratamiento con indometacina y corrigiendo las 
alteraciones metabólicas logrando recuperación neurológica, 
nutricional y metabólica. 

Palabras clave: Desequilibrio Hidroelectrolíticos, Estado Epiléptico, 
Síndrome de Bartter.

ABSTRACT

Bartter syndrome (BS) is part of a group of tubulopathies caused 
by mutations in the genes that code for sodium, potassium, 
calcium, and chloride channels, characterized by hyponatremia, 
hypokalemia, hypocalcemia, hypochloremia, metabolic alkalosis, 
hyperreninemia and hyperaldosteronism with normal blood 
pressure.1,2

Objective: Identify type V Bartter syndrome and its hydroelectro-
lytic, metabolic and clinical abnormalities.

We present the case of an 11-month-old infant who was admitted 
to the Hospital General B ISSSTE Tampico with corrected status 
epilepticus, fluid and electrolyte imbalance, low weight, hypotonia, 
without head support, hepatomegaly, elevated osteotendinous 
reflexes (ROT's), very limited voluntary movements and edema in 
areas of decline. During her stay it was reported hyperreninemia 
with normal blood pressure, renal ultrasound with images 
suggestive of glomerulopathy and normal renal function tests. 
Neuro-infectious status epilepticus, TORCH, anatomical vascular 
lesions or intracranial tumors, causing neurological impairment 
to be attributed to metabolic imbalance therefore making the 
diagnosis of BS type V by age of presentation, clinical symptoms, 
and laboratory results. Metabolic imbalance is corrected, and 
treatment is given with indomethacin, achieving neurological, 
nutritional, and metabolic recovery.

Keywords: Seizures, Hydro electrolytic imbalance, Status 
epilepticus, Bartter Syndrome.
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INTRODUCCIÓN

El Síndrome de Bartter es una enfermedad poco 
conocida, la Organización Mundial de la Salud 
establece la incidencia de 1/1.000.000 nacidos a 
nivel mundial sin prevalencia especifica por raza 
o sexo3.

En 1962, Frederick Bartter lo describió como “Una 
tubulopatía con características de hipertrofia 
e hiperplasia del aparato yuxtaglomerular del 
riñón, hiperaldosteronismo con presión arterial 
normal, hipokalemia y alcalosis metabólica”, 
observando que existían algunos cambios en 
cuanto a la edad de comienzo, la gravedad de los 
síntomas, la pérdida de electrólitos y la excreción 
urinaria de algunas prostaglandinas.4

En la actualidad se han identificado 5 tipos de 
SB ocasionados por mutaciones en alguno de 
los sistemas de transporte de electrolitos en el 
sistema tubular, los cuales pueden tener algunas 
variaciones en la forma de presentación y la 
severidad, dependiendo del mecanismo que se 
vea involucrado. 5

El Síndrome de Bartter tipo V es debido a una 
mutación en el gen CASR que codifica para el 
receptor del calcio en la membrana baso lateral 
de las células del asa ascendente gruesa de 
Henle lo que produce un efecto inhibitorio en la 
reabsorción de cloruro de sodio, y se caracteriza 
por hipocalcemia, déficit de parathormona, 
hipokalemia, hipomagnesemia y nefrocalcinosis.6

El descenso del volumen del líquido extracelular 
e hipokalemia resulta en hiperaldosteronismo e 
hiperreninemia como método compensatorio, 
produciendo hiperplasia e hipertrofia del aparato 
yuxtaglomerular y estimulación de síntesis 
de prostaglandinas importantes por su efecto 
vasodilatador, ya que mantienen la presión 
arterial dentro de valores normales a pesar del 
aumento de renina y angiotensina.

Clínicamente, los pacientes, presentan ataque 
al estado general e hiporexia y el aumento de 
las prostaglandinas, puede generar tendencia a 
deshidratación, fiebre de origen desconocido, 
vómito, diarrea, convulsiones e infecciones 
recurrentes del tracto urinario.5

Por lo general son individuos delgados con 
músculos pequeños, cara triangular, frente 
prominente, ojos grandes sobresalientes y en 
ocasiones con estrabismo.7

El retraso mental puede o no estar presente; 
con el diagnóstico temprano y un tratamiento 
oportuno, el coeficiente intelectual puede 
desarrollarse de manera normal. 7

OBJETIVO

Identificar el síndrome de Bartter tipo V y sus 
complicaciones hidroelectrolíticas.

CASO CLÍNICO 

Femenino de 11 meses, producto de la primera 
gesta a término, antecedente de crecimiento y 
el neurodesarrollo normal hasta los 9 meses, a 
partir de esa edad hay falta de ganancia ponderal 
y talla estacionaria, los resultados de biometría 
hemática, examen general de orina, perfil 
tiroideo y coproparasitoscópico se reportan como 
normales, se considera un proceso inespecífico 
transitorio y se le indica multivitamínicos como 
estimulante del apetito, con evolución tórpida. 

Inicia padecimiento con deterioro neurológico, 
manifestado por un pobre reflejo de succión e hi-
porreactividad, se agrega fiebre de difícil control, 
astenia, adinamia e hiporexia, piel marmórea, 
palidez y datos clínicos de deshidratación motivo 
por el que acude a urgencias. Durante el trayecto 
presenta crisis convulsivas tónico-clónicas 
generalizadas.

Se ingresa a terapia intensiva por estado 
epiléptico y desequilibrio hidroelectrolìtico, 
requiriendo ventilación mecánica y abordaje mul-
tidisciplinario. Se determina bajo peso con 5.8 Kg 
además de anemia, hiponatremia, hipokalemia, 
hipocalcemia, hipoclorémica, proteinuria, 
hematuria y alcalosis metabólica, descartando 
neuro infección, TORCH y otras lesiones 
anatomo vasculares cerebrales con estudios 
complementarios.  

Es trasladada al Hospital General B del 
ISSSTE estable y sin soporte ventilatorio, 
metabólicamente aún en corrección. Se recibe 
hipotónica, sin sostén cefálico, hepatomegalia 
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3-3-2 cm medidos en sitios convencionales, 
ROTs exaltados, movimientos voluntarios muy 
limitados, pulsos distales disminuidos y edema en 
miembros inferiores. Se muestran laboratorios de 
ingreso (ver tabla 1), con signos vitales normales. 
Se proporcionan los requerimientos electrolíticos 
para mantener niveles séricos normales y se 
sospecha de síndrome de Bartter tipo V por las 
alteraciones electrolíticas, hiperrenina y alcalosis 
metabólica. Se agrega indometacina, con buena 
respuesta. (ver tablas 2 Y 3)

Hay recuperación neurológica de tono y fuerza, 
la posición sedente es sin soporte adicional 
y la bipedestación con ayuda. Se programa 
recuperación nutricional, rehabilitación y es 
valorada por nefrología pediátrica en tercer nivel, 
quien concuerda con el diagnóstico y manejo 
establecido, quedando pendiente la valoración 
por genética.

DISCUSIÓN

Las causas más frecuentes de estado convulsivo 
en pediatría, son de origen infeccioso, las 
secundarias a malformaciones y masas ocupativas 
intracraneales y por alteraciones metabólicas, 
nuestra paciente manifiesta crisis convulsivas 
que derivaron a un estado epiléptico que amerito 
manejo por terapia intensiva en institución 
particular que atendió la urgencia, logrando 
controlar el cuadro dentro de las primeras 24 
horas. 

Con manejo ya establecido, se inicia protocolo 
de estudio con los laboratorios pertinentes; 
realizándose biometría hemática, examen 
de Inmunoglobulinas IgG e IgM para 
TORCH, policultivos, examen general de 
orina, citoquímico y citológico de líquido 
cefalorraquídeo y tomografía axial computada de 
cráneo reportados sin alteraciones.

Se traslada al hospital general del ISSSTE 
Tampico, a su ingreso se consideró la posibilidad 
de que el deterioro neurológico tuviera un 
origen metabólico debido a la persistencia de la 
hiponatremia y la hipocalcemia ya que ambos 
iones tienen como principal órgano diana al 
cerebro. 

Cuando existe un déficit en la reabsorción de 
sodio y calcio, sobreviene un estado hipovolémico 
por depleción de volumen intravascular por fuga 
a tercer espacio lo que favorece un aumento de 
la presión intracraneal debido al desarrollo de 
edema provocando una disminución en la presión 
de perfusión que favorece la isquemia cerebral, la 
disminución de conducción e incluso la muerte 
neuronal.7,8

Previo a su ingreso, el neurodesarrollo de la 
paciente fue catalogado como normal por lo que 
la ausencia de sostén cefálico, reflejo de succión 
pobre, hipotonía generalizada y movimientos 
voluntarios muy limitados, principalmente contra 
gravedad, son considerados como alteraciones 
neurológicas severas, por lo que inicialmente, 
tomando en cuenta el antecedente convulsivo, se 
atribuyen estas manifestaciones a un estado post 
epiléptico.

 Al no tener una evolución neurológica satisfactoria 
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se la relaciona con el déficit electrolítico, 
resaltando el sodio y el calcio que actúan en 
la contracción muscular, el primero como 
conductor y el segundo como desencadenante, 
lo que volvió prioritario el mantenerlos en niveles 
séricos óptimos. 

Con las alteraciones metabólicas descritas se 
orientó el diagnóstico hacia un padecimiento de 
origen renal por lo que se solicitó un ultrasonido 
que reportó datos sugestivos de glomerulopatía 
con daño no especificado. Las pruebas funcionales 
renales estaban conservadas y el sodio urinario 
aumentado, a pesar de hiponatremia sérica. 

En la fisiología normal, los electrolitos son filtrados 
en el sistema glomerular y se elimina en la orina 
aproximadamente sólo el 1% de esta cantidad. El 
resto es reabsorbido en los túbulos renales, 65% 
en el túbulo proximal, 25% en el asa de Henle y 
9 % en el túbulo distal y colector y en cada uno 
de estos, existen proteínas cotransportadoras 
específicas, para cada uno de los electrolitos.

En el asa ascendente gruesa de Henle, el sodio pasa 
de la luz tubular por medio del transportador 
NA-K -2CI y el potasio ingresa a la célula por 
medio del canal de potasio regulado por la bomba 
NA-K- ATPasa y el cloro sale de la célula hacia 
el intersticio por los canales CLC-KA y CLC-KB 
acoplados por una proteína llamada BARTTINA. 
Este proceso es importante para la concentración 
de orina y generar una carga eléctrica positiva de 
la luz tubular que impulsa la reabsorción de calcio 
y magnesio en este mismo segmento7.9.

En el túbulo distal, el transportador principal de 
sodio y cloro es el NA-CI (NCCT), cuando este 
no cumple su función de manera correcta, los 
canales de Ca y Mg (TPV 5 y 6) promueven la 
reabsorción, con mayor afinidad al calcio.

En el túbulo colector complementa la acción del 
asa de Henle; la aldosterona puede actuar a este 
nivel favoreciendo la apertura de los canales de 
sodio presentes en este túbulo, en el caso de 
que la función de alguno de los componentes 
anteriores falle, el túbulo colector tratará de 
compensar el déficit.

En éste caso se debe de reconocer que si la vía 
principal de absorción de electrolitos falla (asa 

ascendente de Henle), los túbulos colector y 
distal aumentaran la reabsorción de sodio a través 
de los canales de otros iones como el de potasio, 
pudiendo a llevar a una hipocalcemia secundaria 
lo que puede provocar que la luz tubular se torne 
electronegativa favoreciendo la excreción de 
hidrógeno para mantener una electroneutrali-
dad.1,2,9

De acuerdo con la fisiopatología presentada en 
este caso, asociamos las deficiencias con un fallo 
en la función normal del asa de Henle, principal 
lugar de reabsorción de electrolitos, catalogando 
a la paciente dentro de la definición de Síndrome 
de Bartter. 

Se solicitaron estudios de renina y aldosterona 
para identificar el subtipo reportándose 
hiperreninemia sin hipertensión arterial y 
aldosterona en valores normales para la edad de la 
paciente, por lo que por la edad de presentación, 
el antecedente de falla de medro (peso, talla 
e IMC menor al percentil 3) y las alteraciones 
electrolíticas y alcalosis metabólica, se catalogó 
como un SB tipo V.10

CONCLUSIONES

El Síndrome de Bartter es una patología poco 
frecuente, de cuadro clínico inespecífico, 
cuya fisiopatología e identificación de genes 
involucrados aún se encuentra en estudio.

El abordaje es multidisciplinario y debe de 
ir enfocado a la identificación temprana del 
síndrome, así como a la corrección hidroelectro-
lítica precoz para limitar las complicaciones de 
crecimiento, neurodesarrollo y renales. 

Es recomendable incrementar la difusión de la 
patología, así como el reporte adecuado, por 
parte del sector salud, para conocer la frecuencia 
real en la población infantil.
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SÍNDROME DE CHILAIDITI: REPORTE DE CASO EN UN 
PACIENTE CON VÓLVULO SIGMOIDEO.

Yáñez Díaz Ernesto1, Chávez Bacerott Ana Lucía2, Huerta Martínez Mónica Carolina3, 
Hernández González Diana Gissel4

Resumen

El signo de chilaiditi es un hallazgo radiográfico poco frecuente 
que fue descrito en 1865 por Cantini, inicialmente denominado 
hepatoptosis y reportado por primera vez en 1910 por el radiólogo 
Vienés Demetrius Chilaiditi. 

Este signo consiste en la interposición de un asa intestinal entre el 
hígado y la cúpula diafragmática derecha. En contraste, se define 
como Síndrome de Chilaiditi a la asociación del signo radiológico 
con manifestaciones clínicas.
 
Se presenta el caso de un paciente masculino de 78 años que 
ingresó con dolor y distensión abdominal acompañándose de 
nausea y vómito, anorexia, disminución del estado de alerta, 
letargia, por lo cual acude a recibir atención médica a nuestro 
hospital. Se realiza radiografía de tórax encontrándose aparente 
aire libre subdiafragmatico por lo que se decide su pase a quirófano 
para laparotomía exploradora de urgencia encontrándose vólvulo 
sigmoideo y confirmando la presencia de un asa intestinal en el 
espacio entre hígado y hemidiafragma derecho, se procede a 
realizar sigmoidectomía, colostomía de colon descendente y pro-
cedimiento de Hartmann.

El tratamiento depende plenamente de la causa de la enfermedad 
de base, teniendo que descartar otro diagnóstico que requieran 
tratamiento quirúrgico. No existe etiología clara del signo o 
síndrome de chilaiditi, pero se ha relacionado con diferentes 
entidades en múltiples estudios. Se presenta este caso peculiar por 
su relación con el diagnóstico de este paciente y cabe mencionar 
que es importante para evitar o en su caso, realizar procedimien-
tos quirúrgicos oportunos

Palabras clave: Signo de Chiladiti, síndrome de Chilaiditi, vólvulo 
sigmoideo, obstrucción intestinal, perforación intestinal, aire libre 
subdiafragmatico, sigmoidectomía, colostomía.

ABSTRACT

Chiladiti ś sign is a radiographic finding unlikely to be seen. It was 
first described in 1865 by Cantini, initially denomined as hepatop-
tosis, first reported by Vienés Demetrius Chilaiditi in 1910.

This sign consists in the interposition of a bowel loop between 
liver and right hemidiafragm. In contrast, it is called Chiladiti ś 
Syndrome to the asociation between the radiological sign and 
clinical manifestations. 

We present a clinical case of a 78 years old masculine patient who 
was admitted with abdominal pain, nauseas and vomit, letargic. 
We suspect in a torax radiography of free right subdiaphragma-
tic air, because of this we decided urgent exploratory laparotomy. 
In the operating room we find sigmoid volvulus  and confirm the 
presence of a bowel loop between liver and right hemidiaphragm. 
We realize sigmoidectomy, colostomy of descendent colon and 
Hartmann ś procedure. 

The treatment totally depends of the cause of the sign or 
syndrome, having to discard other diagnostics that require 
quirurgic treatment. There is no clear etiology of the  Chiladiti ś 
sign or syndrome, but it is related with diferent entities in mutiple 
studies. This case is presented due to its peculiar relation with the 
patient ś diagnostic, and its importance related to the oportune 
realitation of surgery or the abstention of it.

Key words: Chiladiti ś sign, Chiladiti ś syndrome, sigmoid volvulus, 
bowel obstruction, bowel perforation, subdiaphragmatic free air, 
sigmoidectomy, colostomy.
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INTRODUCCIÓN
El signo de Chilaiditi es un signo radiográfico infrecuente 
que consiste en la presencia anormal de aire en el espacio 
subfrénico, causada por la interposición  hepato-dia-
fragmática de un asa intestinal. Fue descrito en 1865 
por Cantini, inicialmente denominado hepatoptosis y 
reportado por primera vez en 1910 por el radiólogo 
Demetrius Chilaiditi, motivo por el cual el signo lleva su 
nombre, describió tres casos de interposición colónica 
en hemidiafragma derecho, comúnmente mal diagnos-
ticado como neumoperitoneo(1). Cuando este hallazgo 
se encuentra asociado a sintomatología se le denomina 
síndrome de Chilaiditi, tales síntomas incluyen dolor 
abdominal, distención, constipación, náuseas, vomito, 
flatulencias, cambios en los hábitos intestinales, así como 
manifestaciones más inusuales como dolor subesternal(2). 

 La incidencia del signo de Chilaiditi es relativamente 
baja, siendo identificado en aproximadamente un 0,02% 
a 0,3% de las radiografías torácicas y abdominales. Es 
más frecuente en hombres, con una razón de 4:1. Según 
la literatura, se presenta principalmente en adultos, 
y es infrecuente en niños. Se han descrito factores 
relacionados a la presencia del signo, como los son la edad 
mayor de 65 años, cirugía abdominal previa y entidades 
en donde se aumenta la presión intra-abdominal como 
la ascitis, embarazo, obesidad, y enfermedad pulmonar 
crónica como en el enfisema y la tuberculosis. También 
se ha observado asociación con cáncer de pulmón y de 
páncreas en el 1% de los casos reportado. 

La fijación de los órganos al hemidiafragma superior 
impide la interposición de asas intestinales entre el hígado 
y el diafragma(3). Se han logrado identificar algunos 
factores predisponentes, como cirugía abdominal previa, 
constipación, aerofagia, retraso mental, enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica (EPOC), obesidad y 
embarazo(3).

La interposición del asa intestinal hepatodiafragmati-
ca suele ser intermitente, y su diagnóstico se establece 
mediante radiografía simple, ecografía o tomografía com-
putarizada (TC) abdominal(4).

Los factores de riesgo anatómicos asociados a su 
desarrollo son: elongaciones congénitas de colon, 
intestino redundante, disminución en el volumen 
del hígado, aumento de la presión intraabdominal, 
adherencias congénitas, obstrucción intestinal (5).

En las enfermedades bronquiales, el atrapamiento de aire 
favorece el aplanamiento y la inversión diafragmática con 

el subsecuente incremento de la presión intrabdominal, 
el cual es un factor condicionante al desplazamiento de 
las vísceras huecas a la cavidad abdominal, la frecuencia 
del signo en pacientes con enfermedades respiratorias 
crónicas es cercana al 2,7 %(6).

Para esta condición se han descrito tres presentaciones 
clínicas: 1) interposición del colon transverso o intestino 
delgado en el espacio subfrénico anterior derecho; 2) in-
terposición del colon o estómago en el espacio extraperi-
toneal derecho; 3) interposición del colon transverso en 
el espacio subfrénico posterior derecho(7). 

El vólvulo de colon es una rara entidad, cuando se 
presenta su tratamiento es quirúrgico de urgencia. La 
asociación del síndrome de Chilaiditi y el vólvulo de 
colon es excepcional, la presencia de elongación e hi-
permotilidad del colon asociado a mesenterio largo son 
hallazgos comunes en la mayoría de pacientes con esta 
asociación; la presencia de signos y síntomas compatibles 
con obstrucción intestinal en esta asociación clínica 
son los que hacen variar el manejo médico conservador 
descrito clásicamente en el síndrome de Chilaiditi. Por lo 
expuesto la conducta pasa a ser quirúrgica en beneficio 
del paciente(8).
 
Es importante identificar la interposición colónica en 
pacientes que están predispuestos a desarrollar signo 
de Chilaiditi, como pacientes cirróticos, para prevenir 
complicaciones durante procedimientos percutáneos 
trans-hepáticos o biopsia de hígado. Deben realizarse 
colonoscopias con precaución para prevenir perforacio-
nes intestinales(9). Hepáticos: ptosis hepática cirrosis, 
atrofia hepática, alteraciones en el ligamento suspensorio 
del hígado. Intestinales: megacolon, meteorismo, 
motilidad colónica anormal, alteraciones en el ligamento 
suspensorio del colon acumulación anormal de gas por 
aerofagia, diafragmáticos: adelgazamiento diafragmáti-
co, elevación hemidiafragma derecho, eventración, lesión 
nervio frénico, cambios en la presión intratorácica (p. Ej., 
enfisema), otros:  aumento de la cavidad torácica inferior 
(EPOC), aumento de presión intraabdominal (obesidad, 
gestaciones múltiples, ascitis), retraso mental y esquizo-
frenia, adherencias intraabdominales (por cirugía previa 
o neoplasia), procedimientos endoscópicos previos(10).

La asociación de vólvulo de colon y síndrome de Chilaiditi 
es extremadamente infrecuente y tan solo hay publicados 
17 casos. 

El vólvulo sigmoideo es el más común de los vólvulos del 
tracto gastrointestinal. Es más común en pacientes de 
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edad avanzada que en jóvenes. Los factores predispo-
nentes de vólvulo de colon incluyen colon redundante, 
constipación crónica, megacolon y mesenterio largo(11). 

La rareza de la asociación de síndrome de Chilaiditi 
y vólvulo de sigmoides, junto con el hecho de que 
ambas condiciones comparten factores predisponentes 
comunes, sugieren una asociación casual, más que una 
relación de causa y efecto. Se presume que los factores 
que favorecen esta asociación son la elongación e hiper-
motilidad del colon asociada a mesenterio largo, estreñi-
miento crónico o cirugía abdominal previa(11).

CASO CLÍNICO
Masculino 78 años hipertenso de 10 años de evolución 
tratamiento con losartán 50mgs c/24hrs y con 
marcapasos desde hace 5 años, por bloqueo cardiaco no 
especificado.

Comienza padecimiento actual hace 5 días con dolor 
tipo cólico y distensión abdominal en cuadrante inferior 
izquierdo con una intensidad 3/10 EVA, el cual se 
hace progresivo y difuso con una intensidad 7/10 en 
el transcurso de los siguientes días, acompañándose 
de nausea y vómito, anorexia, disminución del estado 
de alerta, letargia, por lo cual acude a recibir atención 
médica. A su llegada se encuentra paciente con TA: 
80/50, FC: 75, FR: 18, TEMP: 36.7ºc, SAT O2: 90%. 

Se recibe paciente desorientado, somnoliento, con poca 
respuesta a estímulos verbales y dolorosos, abdomen 
distendido a expensas de asas intestinales dilatadas, 
con timpanismo franco, a tensión. A la auscultación 
se encuentra peristaltismo aumentado. A la palpación 
presenta dolor generalizado. 

Se realizan exámenes de laboratorio encontrándo-
se leucocitosis de 13.7 10^3/UL, neutrofilia 86.5%, 
linfocitosis 8.6%, hipernatremia 148.1 meq/L. 
Gasometría arterial con acidosis metabólica. Glucosa: 
162 mg/dL, BUN: 41.99 mg/dL, creatinina: 4.19 mg/dL.

Se realizan estudios de imagen encontrando en 
radiografía de tórax asa intestinal interpuesta entre he-
midiafragma derecho e hígado (Imagen 1), pudiendo 
ser confundida con aire libre subdiafragmático el cual 
sería sugestivo de perforación intestinal. Y radiografía 
de abdomen en bipedestación con asas intestinales 
dilatadas, sin niveles hidroaéreos, con signo de grano de 
café (Imagen 2).

Se realiza diagnóstico de obstrucción intestinal por 

probable vólvulo, se estabiliza hemodinámicamente y 
se decide su pase a quirófano para realizar laparotomía 
exploradora, previa preparación quirúrgica, asepsia, 
antisepsia y bajo anestesia general balanceada se 
realiza incisión en línea media supra e intraumbilical se 
disecciona por planos hasta llegar a cavidad abdominal, 
se realiza revisión de cavidad encontrandose vólvulo de 
sigmoides y mega colon (Imagen 3) sin evidencia de 
líquido libre en cavidad ni  de perforación, tampoco se 
encontraron datos de isquemia, se realiza destorsión del 
vólvulo y posteriormente se procede a realizar sigmoi-
dectomía y colostomía de colon descendente así como  
procedimiento de Hartmann, se realiza hemostasia y 
se procede a cerrar cavidad abdominal para dar por 
terminado el acto quirúrgico sin incidentes ni accidentes 
durante la cirugía.

Paciente evoluciona adecuadamente, se mejora estado 
hemodinámico, se inicia dieta a las 48 horas, presenta 
gasto por colostomía. Paciente inicia deambulación, y se 
da de alta a los seis días postoperatorios.

CONCLUSIONES
En este caso el paciente presentó un cuadro clínico 
compatible con obstrucción intestinal con inestabili-
dad hemodinámica, al realizar el diagnóstico entre los 
paraclínicos solicitados se realizaron radiografías de 
abdomen en decúbito y una en bipedestación en la cual 
encontramos una imagen sugestiva a aire bajo cúpula 
diafragmática derecha(12) por lo que sospechamos de una 
perforación de víscera hueca.

Se estabiliza hemodinamicamente al paciente y previo 
protocolo quirúrgico se ingresa a la brevedad a quirófano 
para realizar laparotomía exploradora, durante el transo-
peratorio se evidencia vólvulo sigmoideo y megacolon sin 
líquido libre en cavidad, tampoco isquemia o perforación, 
por lo que se procede a realizar sigmoidectomía y 
colostomía de colon descendente, así como procedi-
miento de Hartmann, concluyendo el acto quirúrgico sin 
incidentes ni accidentes. 

Durante el análisis retrospectivo del caso y la nueva 
evidencia clínica esclarecimos la etiología de la imagen 
radiográfica que inicialmente consideramos como aire 
libre en cúpula diafragmática y que nos llevó a considerar 
la posibilidad de perforación intestinal, tratándose 
realmente de una sobre posición de una parte del colon 
sobre el hígado y diafragma  también conocido como 
signo de Chilaiditi, aunado sintomatología que presentó 
el paciente (náusea, vómito y anorexia) siendo entonces 
un síndrome de Chilaiditi.
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