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Resumen (español) 

La serosa pleural puede ser asiento de numerosas patologías primarias o secundarias, cuya etiología debe ser esclarecida 
por procedimientos convencionales como la toracocentesis diagnostica y biopsia. El objetivo de la investigación es evaluar 
el rendimiento diagnóstico y la seguridad de la biopsia pleural cerrada con aguja de Abrams en los pacientes con derrame 
pleural exudativo. Investigación prospectiva transversal, descriptiva, observacional de las historias clínicas de los pacientes 
con derrame pleural que ingresaron durante el período comprendido entre de 2017 a 2018, en la Unidad de Neumonología-
Cirugía de Tórax. Se incluyeron 94 biopsias obtenidas de pacientes por punción transparietal con aguja de abrams, para 
diagnóstico histológico. La edad media fue de 32,6±24 años, donde 65,9% fueron mujeres. En el 85,1% se obtuvieron 
muestras adecuadas. Se identificó malignidad en el 56,2% y benignidad en el 43,7%. El diagnóstico de la biopsia pleural para 
cáncer primario intratorácico 31,2%; Los principales diagnósticos fueron: adenocarcinoma con 18,7%, carcinoma escamoso 
o epidermoide 12,5%. Mientras los de origen metastasico o extra torácica fueron 25,0%, las principales metástasis son: 
cáncer de mama 15,0%, ovario 6,2%, páncreas 1,2% y linfoma 2,5%, de los casos. Mientras que para diagnóstico de 
benignidad que fue 43,7%, pleuritis tuberculosa en 37,5%de los casos. Conclusiones: La biopsia percutánea cerrada con 
aguja de Abrams sigue siendo un método diagnostico rentable y seguro en la investigación de la enfermedad pleural 
exudativa para realizar un diagnóstico oportuno. 

Palabras clave (español) 

Biopsia pleural cerrada, rentabilidad, seguridad, paciente, aguja de Abrams, diagnóstico, derrame, exudativo. 

 

Abstract (english) 

The pleural serosa can be the seat of numerous primary or secondary pathologies, whose etiology should be clarified by 
conventional procedures such as diagnostic thoracocentesis and biopsy. The objective of the research is to evaluate the 
diagnostic performance and safety of closed pleural biopsy with Abrams needle in patients with exudative pleural effusion. 
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Cross-sectional, descriptive, observational prospective study of the clinical records of patients with pleural effusion 
admitted during the period from 2017 to 2018, in the Pneumonology-Thoracic Surgery Unit. We included 94 biopsies 
obtained from patients by transparietal puncture with abrams needle, for histological diagnosis. The mean age was 32.6 ± 
24 years, where 65.9% were women. In 85.1% adequate samples were obtained. Malignancy was identified in 56.2% and 
benignity in 43.7%. The diagnosis of pleural biopsy for intrathoracic primary cancer 31.2%; The main diagnoses were: 
adenocarcinoma with 18.7%, squamous or squamous cell carcinoma 12.5%. While those of metastatic or extra thoracic 
origin were 25.0%, the main metastases are: breast cancer 15.0%, ovary 6.2%, pancreas 1.2% and lymphoma 2.5%, of the 
cases. While for diagnosis of benignity it was 43.7%, tuberculous pleuritic in 37.5% of cases. Conclusions: The Abrams 
needle closed percutaneous biopsy remains a cost-effective and safe diagnostic method in the investigation of exudative 
pleural disease to make an opportune diagnosis. 

Keywords (english) 

Closed pleural biopsy, cost-effectiveness, safety, patient, Abrams needle, diagnosis, effusion, exudative. 

 
 

Introducción 

 
La pleura es una membrana serosa de origen 

mesodérmico, que se constituye por una capa de 
tejido conjuntivo cubierta de epitelio escamoso 
simple. Existiendo una pleura visceral la cual se 
adhiere íntimamente al pulmón cubriendo toda su 
superficie, mientras que la pleura parietal se adosa o 
reviste a la cara interna del tórax, mediastino y 
diafragma (1).  

Con el advenimiento de los estudios sobre 
ultraestructura, hoy se sabe que bajo condiciones 
normales la cavidad pleural es real y no virtual, como 
era considerado antiguamente, es decir tiene de 10 a 
20 µm de espesor, su volumen de líquido pleural en 
condición normal es de 0.1 a 0.2 ml/Kg de peso 
corporal, incoloro, transparente con una 
concentración de proteínas de 1.5g/100ml. Existen 
cerca de 1500 células/µl, con predominio de 
monocitos, escaso número de linfocitos, macrófagos y 
células mesoteliales. Rara vez se encuentran 
polimorfonucleares y ausencia de eritrocitos (1). 

El derrame pleural se produce cuando la 
producción de líquido sobrepasa la capacidad de 
reabsorción de este, ya sea por un aumento de la 
producción, por una disminución de la reabsorción o 
una mezcla de ambas (2).  

Es por esto que identificar el contenido en 
esta cavidad, permite conocer la evolución de la 
patología pleuropulmonar, como por ejemplo la 
patología oncológica basada en la frecuencia del tumor 
y la predilección de las metástasis pleurales, el cáncer 
de pulmón es la causa más frecuente de derrame 
pleural (1,2). 

El líquido pleural se forma como un 
ultrafiltrado de los vasos sistémicos de la pleura 
parietal (y en mucho menor grado de la pleura 

visceral), y que sale a través de los linfáticos de la 
pleura parietal (2). 

Existen seis mecanismos responsables de la 
acumulación de líquido en el espacio pleural: 1. 
Aumento de las presiones hidrostáticas. Cuando se 
elevan las presiones capilares en la circulación 
pulmonar. 2. Descenso de la presión oncótica en la 
microcirculación. 3. Descenso de la presión en el 
espacio pleural o lo que es lo similar al, aumento de la 
presión negativa). 4. Aumento de la permeabilidad en 
la microcirculación. Este es un mecanismo se observa 
cuando la pleura está directamente implicada en el 
proceso patológico (exudado). 5. Deterioro del drenaje 
linfático. Mecanismos responsables de la persistencia 
de derrame pleural por el bloqueo linfático. 6. Llegada 
de líquido desde el espacio peritoneal. De forma casi 
invariable esto se produce a través de pequeñas 
comunicaciones transdiafragmáticas (2,3). 

Es por lo antes mencionado que la patología 
de la serosa pleural, al cabo de unas décadas para acá, 
ha presentado una evolución que hace necesario 
revisar sus causas y modificar permanentemente los 
procedimientos terapéuticos.  

La etiología de los derrames pleurales cambia 
con el tiempo, la causa más frecuente fue la pleuresía 
tuberculosa con un 36%, la segunda causa fue el 
derrame pleural maligno con 17%, seguido por el 
derrame paraneumónico con el 16% y el cuarto puesto 
fue para la insuficiencia cardiaca con un 15% (4). 

El manejo de pacientes con derrame pleural 
plantea un reto ineludible al médico, ya que la 
alteración de la cavidad que media entre las 
membranas visceral y parietal es ocupada por líquido o 
cuando las membranas se calcifican y engruesan por 
un proceso inflamatorio o neoplásico. Desde su etapa 
incipiente, estas alteraciones se reconocen por 
métodos de imágenes, aun cuando la etiología o 
naturaleza de la enfermedad no pueda determinarse 
con precisión (4).  
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La pleura puede ser asiento de numerosas 
patologías primarias o secundarias, cuya etiología 
debe ser esclarecida, para ello se cuenta con la clínica, 
las imágenes radiológicas, pruebas de laboratorio y 
estudio histológico. Pero la pleura puede ser biopsiada 
mediante punción percutánea guiada con ultrasonido 
o Tomografía computada (TC), mediante aguja “a 
ciegas” (Abrams, Cope o agujas de Tru-cut), bajo visión 
directa mediante toracoscopia médica o quirúrgica, o 
realizando un procedimiento quirúrgico reglado (4-6). 

La biopsia pleural cerrada es un 
procedimiento mínimamente invasivo en el cual se 
toma una muestra de pleura parietal, en un paciente 
con derrame pleural, mediante el uso de una aguja, ya 
sea con aguja de Cope o de Abrams como es nuestro 
caso. 

Las técnicas de biopsia percutánea con aguja 
han sido las más empleadas durante años, sin 
embargo, las ultimas técnicas de biopsia guiada por TC 
están demostrando también utilidad diagnostica en los 
casos de pleuritis neoplásica que se muestran con 
áreas de engrosamiento o nódulos (7). 

En el estudio de cualquier derrame pleural no 
justificado por una clara patología de base, sobre todo 
si es un exudado de varias semanas de evolución y 
recidivante, se ha de plantear siempre la realización de 
una biopsia pleural, bien mediante aguja o por 
toracoscopia. La opción por una u otra técnica está 
condicionada por su disponibilidad, la experiencia 
previa y sobre todo por la presentación y evolución 
clínica del derrame (8). 

La aguja de Abrams es un trócar de varios 
milímetros de diámetro, que se introduce en el espacio 
pleural tras la administración de anestesia local y la 
realización de una pequeña incisión cutánea con 
bisturí, y que lleva incorporado un dispositivo para 
Técnicas intervencionistas en pleura para arrancar un 
pequeño fragmento de tejido, sin control visual. 
Generalmente se extraen varios fragmentos con 
objeto de mejorar el rendimiento, se deben de tomar 
al menos cuatro muestras de tejido pleural desde una 
sola entrada, de dos a tres fragmentos para estudio 
anatomopatológico (en formaldehido al 10%) y un 
fragmento para estudio microbiológico (en suero 
fisiológico estéril). Duplicar los lugares de entrada no 
aumenta la rentabilidad diagnóstica. 

En general, se aconseja la biopsia pleural con 
aguja en un derrame pleural en pacientes jóvenes con 
sospecha de una posible pleuritis tuberculosa, 
mientras que la toracoscopia es más rentable en el 
estudio de derrame pleural en pacientes mayores de 
40 años en los cuales la neoplasia es más probable 
(9,10). 

La aguja de Abrams, quizás la más utilizada, 
dispone de tres elementos un trocar externo con 
ventana lateral 11 G (3 mm de diámetro externo), un 
estilete interno de 13 G que facilita la introducción 
transparietal y una cánula interna con borde cortante 
de 13 G con gancho para toma de biopsia.  

El objetivo de este estudio demostrar que la 
biopsia transparietal con aguja de Abrams en la 
patología pleural en los pacientes con derrame pleural 
exudativo sigue siendo una técnica diagnóstica 
confiable y rentable por su bajo costo en manos 
experta. 

 

Materiales y métodos 

 
Tipo de investigación. Esta investigación 

consiste en un estudio de tipo prospectivo transversal, 
descriptivo, observacional, que incluyó todas las 
biopsias pleurales con aguja de Abrams realizadas 
entre los años 2017 y 2018 en la Unidad de 
Neumonología-Cirugía de Tórax, como fuente de datos 
se utilizó el registro de Anatomía Patológica y de la 
Unidad de Neumonologia-Cirugía de Tórax.  

Previo a la aplicación del procedimiento, se 
les explicó a los pacientes las implicaciones de la 
técnica a ejecutar, obteniendo por escrito el 
consentimiento médico legítimamente declarado o 
informado de todos los pacientes que intervinieron en 
la investigación, apegado al protocolo de 
procedimientos intervencionistas pleuro-pulmonares. 
Asimismo, se le se les garantizó el total anonimato de 
su participación. 

Asimismo, por involucrar aspectos bioéticos 
con sus principios, la investigación se llevó a cabo 
atento a los reparos ético-morales, así como jurídico-
legales e igualmente bajo el enfoque de las normativas 
vigentes (requisitos de las Good Clinical Practices – 
GCP-, disposiciones regulatorias y adhesión a 
principios éticos con origen en la Declaración de 
Helsinski). 

Recolección de los datos. Se confeccionó y se 
utilizó una ficha recolectora de datos, usada en el 
momento de la admisión de los pacientes en donde se 
recogieron las siguientes variables: sexo y edad del 
paciente, diagnostico radiológico, cavidad pleural 
afectada, grado del derrame pleural, resultado de la 
citoquímica y citología del líquido pleural, así como el 
resultado de la biopsia de pleura y las complicaciones 
inherentes al procedimiento. 

Una vez seleccionada la población con 
diagnostico compatible, se procedió a revisar los 
informes de patología obtenidos, determinando el 
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número total de muestras adecuadas para el análisis, 
muestras contributorias al diagnóstico y los hallazgos 
más frecuentes encontrados. 

Selección de los pacientes. El universo 
poblacional estuvo constituido por 94 biopsias 
percutánea cerrada con aguja de Abrams obtenidas 
para el diagnóstico histológico de pacientes quienes 
ingresaron con derrame pleural exudativo 
independientemente de la etiología. Fue criterio de 
exclusión aquellos pacientes que ingresaron con 
diagnóstico de derrame pleural por causas 
cardiogénicas o renales o derrame paraneumonico. 

En primer lugar, hay que informar al paciente 
acerca de la exploración a realizar, ofreciendo detalles 
acerca de la rentabilidad de la prueba y de las posibles 
complicaciones derivadas de la misma. Es fundamental 
que, para realizar los procedimientos diagnósticos 
invasivos, previamente fue descartada una diátesis 
hemorrágica a través de un estudio de laboratorio de 
tiempos de coagulación.  

También se corroboró que ninguno de los 
pacientes estuviera cumpliendo tratamiento 
antiagregante o anticoagulante al momento del 
procedimiento, o que lo hubieran suspendido 
correctamente según fuera el caso. La cuenta 
plaquetaria > 50,000 e INR < de 1.5 fueron requisitos 
indispensables para llevar a cabo la biopsia. 

En segundo lugar, procedemos a la 
administración de 1 mg de atropina vía intramuscular 
como premedicación, media hora antes del 
procedimiento, para evitar el reflejo vasovagal o 
neurovagal al realizar la biopsia. Posteriormente con el 
paciente en posición decúbito supino, bajo sedación 
con propofol y midazolam en el área de pabellón, tras 
realizar asepsia del campo quirúrgico se procede, a 
localizar el lugar de la punción, teniendo en cuenta la 
historia clínica, la exploración y las pruebas de imagen, 
a nivel del 5to o 6to espacio intercostal línea axilar 
posterior, administraremos anestesia local por planos, 
en la zona de la biopsia, concretamente una mezcla de 
bupivacaina al 10% (10cc) con lidocaína al 2% (10cc), el 
avance de la aguja se debe realizar por encima del 
borde superior de la costilla inferior para no dañar el 
paquete vásculo-nervioso intercostal, se localiza la 
cámara pleural.  

Una vez comprobada que la zona de la 
exploración está bien anestesiada, se practica con un 
bisturí una pequeña incisión de 1 cm abarcando 
dermis y tejido celular subcutáneo, introduciendo 
posteriormente la aguja de biopsia de Abrams para 
perforar la pleura costal. Antes de la toma de 
muestras, es importante confirmar que nos 
encontramos en la cavidad pleural, para lo que 

conectamos una jeringa al extremo de la aguja de 
biopsia, aspirando líquido pleural. 

Como la aguja de Abrams consta de un trócar 
externo con una hendidura distal cortante para la 
toma de biopsia, una cánula interna con extremo distal 
también cortante. Se inserta el conjunto de los dos 
componentes en el tórax, siempre con el extremo 
distal cerrado. Hay que comprobar que estamos en la 
cavidad pleural, girando la cánula interna y aspirando 
con una jeringa que esté conectada al extremo 
proximal. En este momento, se tira hacia fuera de la 
aguja de biopsia, para que el gancho de la misma se 
enclave en la pleura costal, después giraremos 
nuevamente la cánula interna hasta la posición de 
cerrado, para así cortar el fragmento de pleura 
enganchado. A continuación, se extrae toda la aguja de 
Abrams para así poder extraer el fragmento biopsiado. 
La operación se repite hasta obtener un número de 
biopsias suficiente que por lo general son de tres a 
cuatro fragmentos los cuales se fijan en formaldehído 
al 10% para estudio anatomopatológico. 

Tras la toma de biopsias se procede a evacuar 
el derrame pleural, por avenamiento pleural con trocar 
calibre 22 Fr, el cual se fija con seda 1 a la piel y 
conectado a un sistema de drenaje seco torácico de 
tres cámaras Pleuro-evac A 6000 Teleflex Medical™. 

Delimitación de la investigación. La 
investigación se ejecutó en el período comprendido 
entre los años 2017 y 2018, en la Unidad de 
Neumonología-Cirugía de Tórax. 

Análisis estadístico. Los datos de la encuesta 
se expresaron como valores absolutos del análisis de 
las variables cuantitativas se describe en porcentaje y 
se presentan en tablas y gráficos. Los resultados 
obtenidos podrían ser confrontados con los resultados 
de otras investigaciones similares reportadas.  

 

Resultados 

 
Durante el período de estudio se realizaron 94 

biopsias pleurales con aguja de Abrams que 
corresponden a 94 pacientes, con una edad media de 
42,6±34 años. Tabla 1.  

En la figura 1 con respecto al sexo el 65,9% 
(62/94) de los casos fueron del sexo femenino.  

En la figura 2 el 46,8% (44/94) de los 
pacientes tenían un derrame pleural de etiología 
sospechosa para malignidad y 53,1% (50/94) un 
derrame pleural de etiología benigna. 

En la figura 3 en cuanto a las 94 biopsias 
pleurales realizadas, con la muestra obtenida para 
histología, en el 14,8% (14/94) de los casos no se 
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obtuvo material concluyente para diagnóstico, en el 
resto 85,1% (80/94) de los casos se obtuvo material 
suficiente para el diagnóstico histológico. 

En la figura 5 en cuanto al rendimiento 
diagnóstico, como las muestras adecuadas de tejido 
pleural obtenido por la biopsia con la aguja de Abrams 
fue 56,2%. Para malignidad; el diagnóstico para cáncer 
primario intratorácico fue 31,2% (25); Los principales 
diagnósticos fueron: adenocarcinoma con 18,7% (15), 
carcinoma escamoso o epidermoide 12,5% (10). 
Mientras que los de origen metastasico o extra 
torácicos fueron 25,0% (20), las principales metástasis 
son: cáncer de mama 12 (15,0%), ovario 5 (6,2%), 
páncreas 1 (1,2%) y linfoma 2 (2,5%), de los casos. 

Para diagnóstico de benignidad que fue 
43,7%, pleuritis tuberculosa en 37,5% (30); y pleuritis 
inespecífica o hiperplasia mesotelial reactiva 6,2% (5) 
de los casos. 

 
 

 
 
 

 

Tabla 1. Distribución de pacientes según 
edad. 
 
Edad (años) Nº Porcentaje (%) 

32 – 35 

36 – 40 

41 – 44 

45 – 50 

5 

8 

28 

21 

5,3 

8,5 

29,7 

22,3 

51 y + 32 34,0 

Total 94 100.00 

 

53%47%

DERRAME PLEURAL DE ETIOLOGÍA BENIGNA DERRAME PLEURAL DE ETIOLOGÍA MALIGNA

 
 

Figura 2. Resultado según la etiología del derrame pleural 
(n=94). 
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Figura 3. Resultado según la eficacia de la muestra de 
tejido pleural (n=94). 
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Figura 4. Resultado según diagnostico histológico (n=94). 
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Figura 5. Resultado según diagnostico histológico (n=94). 
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Figura 1. Resultado según el sexo (n=400). 
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Discusión 

 
La patología pleural se expresa en una gran 

diversidad de enfermedades respiratorias primarias o 
secundarias y ocasiona, además, numerosas 
afecciones, por lo que cuya etiología debe ser 
expuestas, para esto se cuenta con la exploración 
clínica, la radiología, las pruebas de laboratorio y los 
estudios histológicos.  

El derrame pleural es la acumulación anormal 
de líquido en el espacio pleural, para que esto suceda, 
se requiere un aumento de su producción, así como 
una disminución en su drenaje o la combinación de 
ambos factores (2,3). 

Este, está presente en buena parte de las 
enfermedades torácicas y puede aparecer solo o 
acompañando a patología pulmonar, mediastinica o de 
la pared torácica; su diagnóstico etiológico puede 
resultar difícil, incluso tras una correcta valoración 
bacteriológica, bioquímica y/o histopatológica (4).  

El derrame pleural siempre es y será uno de 
los grandes dilemas diagnósticos comunes para el 
clínico (neumonólogo) y para el quirúrgico (cirujano de 
tórax). Un diagnóstico histológico podría, muchas 
veces, conducir a un diagnóstico preciso de las 
etiologías de los derrames pleurales. 

Los agentes más comunes son las bacterias 
como el Mycobacterium tuberculosis, que se observa 
en pacientes adultos jóvenes, las enfermedades del 
tejido conectivo, la asbestosis, mesotelomia, pero es la 
patología tumoral la responsable de las mayorías de 
los derrames pleurales exudativos, siendo lo más 
frecuentes el pulmón, la mama, los ovarios, el 
estómago y el tejido linfático como lo es el linfoma (4).  

Dentro de los métodos de diagnóstico se 
encuentra la biopsia pleural cerrada, que es un 
procedimiento inicial ante la presencia de un derrame 
pleural exudativo de etiología desconocida, es 
mínimamente invasiva a través del cual se obtienen 
fragmentos de la pleura parietal por técnica cerrada, 
punción percutánea a ciegas de las cuales se han 
descrito desde la última década de los años cincuenta. 
Son agujas diseñada para tal fin, las más comúnmente 
utilizadas son las de Abrams, Cope, Raja y Ramel, para 
el estudio del derrame pleural exudativo linfocitario 
con alta sospecha de malignidad debido a su alta 
rentabilidad, sin embargo, a finales de la década de los 
ochenta y principios de los noventa McLeod (9) y su 
equipo de investigación describieron el uso de la aguja 
gruesa cortante (Tru-cut) como alternativa para la 
toma de biopsia de la pleura. 

Pero también se puede llevar a cabo esta 
biopsia asistida por videotoracoscopia (VATS) que 
permite visualizar la superficie de la pleura parietal y 
del pulmón, o la cirugía a cielo abierto. 

Dichos procedimientos están indicados 
cuando existe un derrame pleural exudativo de origen 
diferente al trauma torácico, tromboembolismo o 
infeccioso bacteriano. Está contraindicada en la 
ausencia de derrame, la anticoagulación y la diátesis 
hemorrágica (6).  

La biopsia pleural es un método común de 
obtención de tejido pleural para su examen 
histológico. Las patologías que suelen diagnosticarse 
con mayor frecuencia mediante biopsia pleural son el 
carcinoma y la tuberculosis pleural. Si bien es cierto, 
en algunos pacientes, la biopsia pleural con aguja solo 
detecta inflamación no específica o ausencia de 
patología (10). 

La biopsia pleural en el estudio 
anatomohistológico, es uno de los procedimientos en 
el algoritmo diagnóstico ante la presencia de patología 
pleural que cursa con derrame pleural, debido a que 
por medio de esta se obtiene tejido de la pleura 
parietal, la cual puede estar infiltrada por enfermedad 
tumoral neoplásica, por enfermedad infecciosa como 
la tuberculosis, entre otras. Esta tiene sus ventajas 
sobre otros estudios como lo es la citología del líquido 
pleural, no solo en la diferenciación entre tejido 
inflamado y tumoral, sino también a la hora de 
clasificar las células neoplásicas malignas (7). 

Por todo esto existe la técnica cerrada a 
ciegas, que consiste en un procedimiento mediante 
punción transparietal con aguja de Abrams, Cope o 
Tru-cut, con la cual se obtiene tejido pleural en sentido 
de las agujas del reloj respetando la posición a las 12 
debido a que allí se encuentra el paquete 
vasculonervioso intercostal, el cual puede ser 
lesionado sino se toma la precaución o se desconoce la 
anatomía de la pared torácica intercostal. En la 
actualidad este mismo procedimiento cerrado 
percutáneo se puede llevar a cabo guiando la aguja 
por medio de los estudios de imagen bien sea por 
medio de tomografía computarizada (TC) o 
ultrasonografía (US) torácica.  

Cuando la biopsia pleural es guiada por algún 
método de imagen, ya sea ultrasonido o tomografía 
computada, demuestra de forma consistente un 
mayor rendimiento, con valores de sensibilidad entre 
el 77% y 87.5%, y cuando existe engrosamiento pleural 
mayor de 1 cm, la sensibilidad se incrementa a 95%, 
valor semejante a la sensibilidad cuando la biopsia se 
obtiene por toracoscopia (12). En general, las 
especificidades y valores predictivos positivos son 
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elevados tanto para la biopsia pleural cerrada como en 
aquella que se realiza guiada por imagen. En el estudio 
de Báez-Saldaña y col (10), el resultado de la 
sensibilidad para enfermedad neoplásica (77%) fue 
mayor con respecto a los estudios previos y dentro del 
intervalo para el caso de la biopsia pleural guiada por 
algún método de imagen y, semejante a los estudios 
previos, la especificidad y valor predictivo positivo 
fueron elevados en el presente estudio.  

Metintas, et al (12). En su investigación 
intitulada: Toracoscopia médica versus biopsia con 
aguja pleural Abrams guiada por tomografía 
computarizada para el diagnóstico de pacientes con 
derrames pleurales: un ensayo aleatorizado y 
controlado. De los 124 pacientes, se diagnosticó 
mesotelioma maligno en 33, enfermedad pleural 
metastásica en 47, enfermedad pleural benigna en 42 
y dos eran de origen indeterminado. En el grupo 
biopsia pleural con aguja de Abrams bajo la guía de 
tomografía computarizada (CT-ANPB), la sensibilidad 
diagnóstica fue del 87,5%, en comparación con el 
94,1% en el grupo de toracoscopia; la diferencia no fue 
estadísticamente significativa (P= .252). No se 
identificaron diferencias entre las sensibilidades de los 
dos métodos en función de la causa, los hallazgos de la 
tomografía computarizada y el grado de 
engrosamiento pleural. Las tasas de complicaciones 
fueron bajas y aceptables.  

La biopsia pleural sigue siendo un 
procedimiento estándar para el diagnóstico y la 
confirmación histológica de las enfermedades 
pleurales, siendo las agujas como la de Cope, Ramel 
y/o Abrams los instrumentos más utilizados, con los 
cuales se alcanzan una tasa de diagnóstico entre un 
48% a 70% en las neoplasias pleurales, y un 80% 90% 
en la tuberculosis pleural (11-13). 

En la actualidad la biopsia pleural cerrada con 
aguja de Abrams proporciona un rendimiento 
diagnóstico casi comparativo a la biopsia por 
toracoscopia, es más eficiente y rentable para el 
diagnóstico de exudados pleurales. 

La toracoscopia es otro procedimiento de 
elección en los derrames pleurales exudativos ya que 
permite la inspección directa de la pleura, tiene un 
rendimiento diagnóstico de 91-95% para enfermedad 
maligna y tan alto como 100% para tuberculosis 
pleural. Sin embargo, es poco accesible y está limitada, 
debido a que requiere de importantes recursos y 
experiencia, con una tasa de complicaciones del 10,3% 
en comparación con el 62,1% y el 17,2%, 
respectivamente, en el grupo de las biopsias pleurales 
cerrada (11). 

Koegelenbert en su estudio de 191 pacientes 
con derrame pleural linfático exudativo, 123 (64,40%) 
fueron diagnosticados en la primera biopsia pleural. 
Entre los 68 pacientes restantes, 22 pacientes tuvieron 
biopsia pleural repetida con un rendimiento 
diagnóstico del 59,9%. La biopsia pleural en general 
podría establecer el diagnóstico en 136 (71,20%) 
pacientes con derrame pleural. El diagnóstico más 
común en la biopsia pleural fue malignidad seguida de 
tuberculosis.  

Cuando se diagnosticó malignidad los tipos 
histológicos más frecuentes reportados en la literatura 
son el adenocarcinoma pulmonar con 37,7%, el 
carcinoma escamoso o epidermoide con 24,4% y los 
tumores de origen metastásico con 22,2%, 
principalmente el de mama, el linfoma, el de ovario y 
el de estómago (13).  

Verba Hernando y col, en su investigación 
sobre la evaluación de 207 biopsias pleurales con aguja 
de Abrams en 183 pacientes. No se reconoció pleura 
en el 4,3 % de los casos. El rendimiento diagnóstico 
para tuberculosis fue del 76%, mientras que en las 
neoplasias epiteliales su rendimiento diagnóstico fue 
en el 56% de los casos (14). 

En nuestro estudio, al analizar el material 
obtenido por las biopsias con aguja de Abrams 
encontramos que la rentabilidad diagnóstica del 
procedimiento fue del 75%, dado que obtuvimos tejido 
pleural en 74,4% de los casos.  

El rendimiento diagnóstico, para neoplasia 
maligna fue del 57,1%, para cáncer primario 
intratorácico fue el 35,7%; siendo los principales 
diagnosticados adenocarcinoma con 21,4%, carcinoma 
escamoso o epidermoide 14,2%. Mientras que los de 
origen metastasico o extra torácica fueron 21%; las 
principales metástasis fueron por cáncer de mama 
12,8%, ovario 4,2%, páncreas 1,4% y linfoma 2,8%, de 
los casos. Mientras que para diagnóstico de 
benignidad que del 42,8%, para el diagnóstico de 
pleuritis tuberculosa en 37,1%; y pleuritis inespecífica 
o hiperplasia mesotelial reactiva 5,7% de los casos. 

En cuanto a la patología benigna diagnóstica 
para pleuritis tuberculosa fue de 37,5% de los casos. 

En la investigación de los autores ya 
mencionado los tipos histológicos para malignidad 
fueron el adenocarcinoma, carcinoma escamoso o 
epidermoide de origen primario pulmonar, y la 
patología pleural tuberculosa, resultado que guardan 
similitud con los obtenidos en nuestra investigación. 

La biopsia intraparietal pleural cerrada a 
ciegas con aguja como la de Abrams, suele ser un 
procedimiento seguro, confiable y eficaz, si es 
realizada por personal médico especializado. Sin 
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embargo, por ser una técnica a ciegas y mininamente 
invasiva no estas exenta de complicaciones, donde las 
más frecuentes están asociadas con la propia técnica 
que viene condicionada en parte por el grado de 
experiencia del operador y con las condiciones de cada 
paciente. Complicaciones como lo son; la reacción 
neuro-vasovagal o vasovagal como la hipotensión, 
hemotórax por laceración del paquete vascular, 
neumotórax (3-20%), laceración de la pleura visceral 
y/o hemoneumotórax por laceración de parénquima 
pulmonar, la laceración de órganos intrabdominales, y 
la infección del sitio de punción (15-16). 

En nuestra investigación no se produjo ningún 
tipo de complicación inherente a la toma de la biopsia 
pleural, esto es debido a que los procedimientos se 
hicieron en el área quirúrgica en sala operatoria con 
anestesia tipo sedación más infiltración de anestésico 
local en el sitio de la punción biopsia, asimismo se 
procedió luego de tomada la biopsia el drenaje del 
derrame pleural por avenamiento pleural con tubo 
trocar 22 Fr conectado a un sistema de sello de agua 
seco multicameral.  

La biopsia pleural cerrada con aguja siempre 
se ha consideró previamente como un procedimiento 
de elección rentable y seguro en los casos de patología 
pleural con derrame no diagnosticado con buena 
eficacia. Sin embargo, hoy por hoy la biopsia pleural 
cerrada a ciegas ha sido reemplazada por una biopsia 
dirigida por tomografía computada o ultrasonido o la 
novedosa biopsia toracoscópica, pero no está 
fácilmente disponible en instalaciones con recursos 
limitados, como sucedes en nuestras instituciones 
médico hospitalaria (17). 

Conclusiones 

Un algoritmo de diagnóstico para cualquier 
enfermedad debe tener en cuenta un paso que 
proporcione el máximo rendimiento diagnóstico, 
respuestas de manera efectiva, segura, rápida y 
económica y sea inequívocamente concluyente.  

Por lo tanto, la práctica de la medicina basada 
en la evidencia se ha vuelto aún más crucial y la 
evidencia actual es unánime acerca de que la biopsia 
pleural cerrada con aguja de abrams sigue siendo una 
opción en el arsenal diagnóstico de las enfermedades 
pleurales en pacientes con derrame pleural exudativo 
de etiología desconocida o a precisar.  

Debido a su papel actual, por ser un método 
ampliamente disponible, fácil de realizar, con un buen 
rendimiento diagnóstico, poca invasividad, bajo costo, 
fácil disponibilidad, el no requerir un equipo 
especializado y la muy baja tasa de complicaciones, así 
como la mínima probabilidad de invasión o infiltración 
del sitio de entrada de la aguja, en los casos de 
infiltración tumoral. 

Por lo que se recomienda su utilización de 
forma rutinaria en el algoritmo diagnostico en todos 
los casos de derrame pleural linfático exudativo no 
diagnosticado. 
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Resumen (español) 

La epilepsia es una enfermedad crónica con alto impacto sobre la calidad de vida (CDV) de quienes la padecen. Existe 
relación directa entre la percepción de bienestar del sujeto con Epilepsia y los aspectos relativos a su diagnóstico y atención 
integral. El propósito de este trabajo es describir la CDV del escolar epiléptico que asiste a la consulta externa de 
neuropediatría del Instituto Autónomo Hospital Universitario de Los Andes (IAHULA), en el año 2015 y 2017, y precisar los 
factores asociados a posibles cambios. Se realizó un trabajo descriptivo, observacional, longitudinal que incluyó a 84 
escolares con epilepsia con edades entre 7 y 14 años, a los cuales se les aplicó la escala CAVE en dos tiempos para cualificar 
la CDV, las variaciones de la misma y sus factores determinantes. Los resultados fueron analizados a través de prueba de Chi 
cuadrado, "t" de Student de Wilcoxon, Odd Ratio y corroborados por regresión logística. Se reporta un 1er tiempo un 
54,76% de CDV buena y muy buena que tienden a desmejorar en el 2do tiempo a 39,28%. La desmejora en la CDV de los 
casos se asoció a descontrol de crisis (p= 0,01) y necesidad de cambios frecuentes de tratamiento (p=0,035). La ausencia de 
medicación anticomisial en el mercado y el alto costo del tratamiento, incrementa en 4,6 y 1,4 veces el riesgo de deterioro 
de la CDV respectivamente. Otras variables neurobiológicas y socio-demográficas fueron desestimadas. Grupos vulnerables 
urgen por cambios en la estructura sanitaria venezolana.  

Palabras clave (español) 

Epilepsia, calidad de vida, escala CAVE.  

 

Abstract (english) 

Epilepsy is a chronic disease with high impact on the quality of life (QOL) of those who suffer from it, therefore, there is a 
direct relationship between the aspects related to its diagnosis, comprehensive care and perception of welfare of the 
subject with epilepsy. The purpose of this paper is describe the QOL of the epileptic school who attends the outpatient 
Pediatric Neurology of the Institute Autonomous Hospital Universitario de Los Andes (IAHULA), in the year 2015 and 2017, 
and precise factors associated with possible changes. A descriptive, observational, long-term study was carried out that 
included 84 scholar children with epilepsy whose ages ranged from 7 to 14 years old, to whom the CAVE scale was applied 
in two periods to qualify the QOL, the variations of the itself and its determining factors. The results were analyzed through 
chi-squared test, “t” Wilcoxon's Student's, Odd Ratio and corroborated by logistic regression. We report a first time with a 
54.76% good and very good of QOL that tend to deteriorate in the second time to 39.28%. The cases worsened their QOL, 
which was associated with lack of control of the crisis (p = 0.01) and the need for frequent treatment changes (p = 0.035). 
The absence of anticomicial medication in the market and the high cost of treatment increase the risk of deterioration of 
the QOL by 4.6 and 1.4 times, respectively. Other neurobiological and socio-demographic variables were dismissed. 
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Vulnerable groups urge changes in the Venezuelan health structure. 

Keywords (english) 

Epilepsy, quality of life, CAVE scale.  

 

 
 

Introducción 

 
El estudio de la calidad de vida relacionada 

con la salud (CDVS), se ha convertido en un área de 
estudio de emergente interés en las sociedades 
desarrolladas en el contexto de la asistencia sanitaria 
como información complementaria a la hora de 
decisiones en la práctica médica o asignación de 
recursos, mas aún en el caso de enfermedades 
crónicas como la Epilepsia. (1,2) 

La Epilepsia es una enfermedad frecuente con 
una incidencia anual de 30 -50 casos nuevos por cada 
100.000 habitantes, que aqueja a personas de 
cualquier edad y sexo, y se inicia en un 76% en la edad 
pediátrica. Es además conocida por su alto impacto 
sobre la calidad de vida de quienes la padecen lo cual 
se ha relacionado con aspectos biológicos inherentes a 
la propia enfermedad, al tratamiento y a factores 
asociados al contexto psicosocial del individuo 
enfermo. (3-5) 

 El propósito de este trabajo es describir los 
cambios en la calidad de vida del escolar epiléptico 
que asiste a la consulta externa de neuropediatría del 
Instituto Autónomo Hospital Universitario de Los 
Andes (IAHULA), entre los años 2015 y 2017, y precisar 
los factores asociados a la variación de la calidad de 
vida.  

 

Materiales y métodos 

 
Selección de pacientes. Se realizó un estudio 

descriptivo, observacional, longitudinal (6) que incluyo 
pacientes escolares de ambos sexos, de 7 a 14 años de 
edad, con diagnóstico clínico y electroencefalográfico 
de Epilepsia según la Liga Internacional contra la 
Epilepsia, los cuales asistían a la consulta externa del 
servicio de neuropediatría del Instituto Autónomo 
Hospital Universitario de Los Andes en Mérida – 
Venezuela. 

Se realizó muestreo secuencial, hasta 
completar el 10% de la totalidad de pacientes 
controlados en ésta consulta por dicha patología, 
según información aportada por el departamento de 
estadística e historias médicas del hospital sede.  

Procedimiento. Se elaboró un instrumento de 
recolección de información donde se incluyeron: 
variables demográficos (edad, sexo, procedencia, 
grado escolar completado); variables socio-
económicos: utilizando los indicadores del método de 
Graffar modificado (profesión del jefe de la familia, 
nivel de instrucción de la madre, fuente de ingresos y 
condiciones de alojamiento, que clasifican los 
propósitos en estratos socio-económicos, según 
sumatoria de puntuación obtenida, desde el estrato 
marginal al estrato alto (8); y variables clínicas relativas 
a la Epilepsia: diagnóstico sindromático y semiológico 
(7), edad de inicio, tratamiento con monoterapia o 
politerapia, control de crisis (disminución del 90% de 
las crisis en relación al momento de la primera 
consulta). 

Las variables estudiadas para cualificar la 
calidad de vida de los propósitos fueron las contenidas 
en la escala CAVE de Calidad de vida del Niño con 
Epilepsia (9,10). Esta escala contempla ocho ítems: 
cinco semiobjetivos (conducta, aprendizaje, 
autonomía, relación social e intensidad de la crisis), 
dos objetivos (asistencia escolar y frecuencia de las 
crisis) y uno subjetivo (Opinión de los padres). Cada 
parámetro tiene cinco respuestas posibles, medidas en 
la escala de Likert, con números que van del uno al 
cinco, desde el menos favorable al más favorable 
respectivamente. La suma de los parámetros 
constituye el puntaje total de CAVE, con oscilación 
teórica entre 8 y 40 puntos, que indican que a mayor 
puntaje, mejor calidad de vida. Se considera calidad de 
vida óptima aquel con 40 puntos. La escala tiene un 
nivel de certeza 1.1b-III-IV grado de recomendación D-
C. (10,11). Este escala fue complementada con 
preguntas abiertas acerca de posibles causas de 
cambio en la CDV del niño propósito. 

Previo consentimiento informado, se aplica la 
escala a las madres de los propósitos en sus 
respectivos días de consulta, en un primer tiempo 
durante el período Marzo-Junio 2015 y posteriormente 
en un 2do tiempo en el lapso Marzo-Junio 2017. Se 
divide la población de estudio en dos grupos de 
acuerdo a la presencia o no de cambios en las variables 
contenidas en la escala CAVE (casos y controles) 
aplicada entre los dos tiempos de estudio.  
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Analisis estadísticos. Los datos cuantitativos 
se presentaron en tablas mostrando las frecuencias y 
sus respectivos porcentajes. Las diferencias 
estadísticas de estos datos se evaluaron a través de las 
pruebas t de Student de Wilcoxon para datos 
pareados. La asociación estadística de datos 
cualitativos (análisis bivariados) se precisó aplicando la 
prueba chi cuadrado. El riesgo indirecto se estableció 
determinando OR (odds ratios) y aplicando la prueba 
chi cuadrado con corrección de Yates. Se corroboraron 
los potenciales factores de riesgo a través de regresión 
logística. Adicionalmente se realizó un análisis de 
componentes principales a partir de la matriz de 
correlaciones, para visualizar la dispersión de los 
individuos respecto a las posibles variables 
descriptoras. Los análisis estadísticos se realizaron con 
el programa SPSS versión 21 (IBM Corporation, New 
York, US), los gráficos se realizaron con el programa 
GraphPadPrism versión 5 (GraphPad Software, Inc, La 
Jolla, USA). El análisis multivariado de componentes 
principales se realizó con el programa Past v3.06 (12). 

 

Resultados 

 
La población se conformó con 84 sujetos que 

completaron los dos tiempos de evaluación previstos. 
Solo 22 de éstos (38%) registran cambios en la CDV 
(casos).  

En relación a las características demográficas, 
tanto en el grupo de casos como controles se observó 
un predominio del sexo masculino (68,2% y 64,5% 
respectivamente), y distribución de edades en ambos 
grupos con mayoría de menores de 8 años en los 
controles (38,7%) y de adolescentes de 11-12 años en 
los casos (45,5%). El 100% estaban escolarizados. En el 
grupo de casos se reportan porcentajes similares en 
los tres ciclos de educación básica respectivamente, 
mientras que en los controles predomina el grupo de 1 
a 3er grado (51,6%). El mayor volumen tanto de casos 
como de controles proviene del distrito sanitario 
Mérida (54,5% y 66,1 respectivamente), los restantes 
de áreas de influencia del Hospital sede Tipo IV. El 54% 
y 71% pertenecen a los estratos más bajos, de los 
casos y controles respectivamente. Ninguna de estas 
variables demográficas se asoció estadísticamente a la 
presencia de cambios en la CDV. (Tabla 1.) 

Como se muestra en la tabla 2, sobre las 
características clínicas de la población en estudio, se 
reporta un franco predominio tanto en los casos 
(68,2%) como en los controles (64,5%) del diagnóstico 
de epilepsia focal. Los síndromes epilépticos de origen 
desconocido, genético o secundarios a lesión 

estructural se presentan en el grupo de los casos con 
predominio de origen desconocido (40,9%), mientras 
que en los controles predominan los de origen en 
lesiones estructurales (37,1%). La edad de inicio de 
crisis convulsiva se precisó para ambos grupos entre 6-
12 años (54,8%), seguido en el grupo de los casos por 
un 40,9% con inicio de crisis en etapa pre-escolar. En 
un primer tiempo de evaluación los controles 
utilizaron monoterapia en un 85%, mientras que en el 
grupo de casos solo el 50% recibe monoterapia. En un 
2do tiempo de evaluación, se mantiene en 
monoterapia anticomisial el 62% de los controles y el 
63% de los casos. En ambos grupos y tiempos de 
evaluación se utilizó con mayor frecuencia 
tratamientos a base de Carbamazepina y Acido 
valpróico. En el 2do tiempo de evaluación se reportó 
un 27,3% de casos que no reciben tratamiento. Estos 
tratamientos anticomisiales guardan relación 
significativa con la CDV de los usuarios de las mismas 
con p= 0.027 en un primer tiempo y con una p = 0.035 
en un 2do tiempo de evaluación.  

Tabla 1. Características demográficas de la 
población estudiada. 

 Cambio  
Valor de 

p 
No n=62 Si n=22 

 Sexo 0.756 

Femenino 22 (35,5) 7 (31,8)  

Masculino 40 (64,5) 15 (68,2)  

Edad 
(agrupado) 

  0.454 

<= 8 24 (38,7) 5 (22,7)  

9 - 10 10 (16,1) 3 (13,6)  

11 - 12 18 (29) 10 (45,5)  

13+ 10 (16,1) 4 (18,2)  

Escolaridad   0.382 

1-3 grado 32 (51,6) 7 (31,8)  

4-6 grado 17 (27,4) 7 (31,8)  

7-9 grado 11 (17,7) 7 (31,8)  

4-5 año 2 (3,2) 1 (4,5)  

Procedencia   0.115 

Mérida 41 (66,1) 12 (54,5)  

El Vigía 11 (17,7) 2 (9,1)  

Lagunillas 4 (6,5) 2 (9,1)  

Mucuchíes 3 (4,8) 1 (4,5)  

Tovar 3 (4,8) 2 (9,1)  

Otra 0 (0) 3 (13,6)  

Estrato 
Social 

  0.192 

II 6 (9,7) 1 (4,5)  

III 12 (19,4) 9 (40,9)  

IV 31 (50) 7 (31,8)  

V 13 (21) 5 (22,7)  
Chi cuadrado, p < 0,05. 
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Con relación al control de crisis en un primer 
tiempo se observó que el mismo era mayor al 90% de 
las crisis iniciales en un 86,9% en los controles y de un 
84,2% en los casos, mientras que en un 2do tiempo de 
evaluación se mantiene un control de crisis mayor al 
90% en el 90,2% de los controles y solo en el 18,2% de 
los casos. Se establece asociaciones estadísticamente 
significativas entre un mayor control de crisis y las 
variaciones en la CDV de los casos. (p> 0,001) Tabla 2.  

 

En un primer tiempo de evaluación, el 54,7 % 
de la población estudiada (casos y controles) consideró 
su CDV como muy buena y el 41,9 % como buena y 
regular, lo cual se modifica en un 2do tiempo donde 
solo el 39% la considera como muy buena, 
incrementando los grupos con valores menores: 42% 
como buena y regular, y 16,6% como mala CDV.  

De los 22 sujetos que registraron cambios en 
la CDV (35,5%) según las puntuaciones de la escala 
CAVE, solo 13 cambiaron a categorías con menor 
calidad de vida: 12 casos (54.5%) de buena y muy 
buena a mala CDV, y un caso (7,69%) de buena y muy 
buena a regular CDV (p<0.001) (Tabla 3). 

 
Al revisarse el comportamiento de la 

población de estudio según los cambios en categorías 
CAVE evaluadas en ambos tiempo, se aprecia 
tendencia a menores puntuaciones en todas las 
categorías tanto objetivas, como subjetivas y que 
además es ratificada con la opinión de los padres. Fig 
1.  

Al indagarse sobre las causas del deterioro de 
la CDV en los propósitos, se identificaron cuatro 
aspectos inherentes a la atención del paciente: 
ausencia de medicamentos en el mercado, alto costo 
del tratamiento, dificultad para encontrar atención 
especializada y trasladarse a los centros donde se 
ofrece, siendo muy significativas las dos primeras (p= 
0,002 y p= 0,001, respectivamente). Para los 
propósitos, el riesgo de que el alto costo del 
medicamentos anticonvulsivante en el mercado 
produzca deterioro en la CDV fué 4,6 veces mayor 
(OR= 4,6; IC 95%= 1,7-13,0) y la ausencia del mismo en 
el mercado incrementó en 1,4 veces la ocurrencia del 

Tabla 2. Características Clínicas de la población 
estudiada. 

 Cambio  
Valor 
de p 

No n=62 Si n=22 

Tipo Crisis   0.756 

Generalizadas 22 (35,5) 7 (31,8)  

Parciales 40 (64,5) 15 (68,2)  

Clasificación 
Sindromática 

  0.666 

Estructural 23 (37,1) 6 (27,3)  

Desconocida 20 (32,3) 9 (40,9)  

Genética 19 (30,6) 7 (31,8)  

Edad inicio CC   0.081 

Lactante 6-24m 12 (19,3) 0 (0)  

2-5a 16 (25,8) 9 (40,9)  

6-12a 34 (54,8) 12 (54,5)  

>12a 0 (0) 1 (4,5)  

Tratamiento 1   0.027* 

AVP 16 (25,8) 4 (18,2)  

CBZ 35 (56,5) 10 (45,5)  

Benzodiacepina 1 (1,6) 0 (0)  

DFH 1 (1,6) 1 (4,5)  

TOP 0 (0) 1 (4,5)  

Politerapia 3 (4,8) 6 (27,3)  

No recibe 6 (9,7) 0 (0)  

Tratamiento 2   0.035* 

AVP 16 (25,8) 1 (4,5)  

CBZ 33 (53,2) 10 (45,5)  

Benzodiacepina 1 (1,6) 0 (0)  

DFH 1 (1,6) 0 (0)  

Politerapia 3 (4,8) 5 (22,7)  

No recibe 8 (12,9) 6 (27,3)  

Control CC 1   0.768 

>90% 53 (86,9) 16 (84,2)  

< 90% 8 (13,1) 3 (15,8)  

Control CC 2   0.001* 

>90% 55 (90,2) 4 (18,2)  

< 90% 6 (9,8) 18 (81,8)  
Chi cuadrado, p < 0,05. * significativo. 
 

Tabla 3. Características de la calidad de vida de los 
pacientes evaluados discriminados según los 
cambios en la calidad de vida. 

 Cambio  
Valor 
de p 

No n=62 Si n=22 

CAVE primer tiempo   0,760 

Muy buena/buena 33 (53,2) 13 (59,1)  

Buena/regular 26 (41,9) 9 (40,9)  

Regular/mala 2 (3,2) 0 (0) 
 

Mala/muy mala 1 (1,6) 0 (0)  

CAVE segundo tiempo 
  

0,001* 

Muy buena/buena 33 (53,2) 0 (0)  

Buena/regular 26 (41,9) 10 (45,5) 
 

Regular/mala 2 (3,2) 12 (54,5)  
Chi cuadrado, p < 0,05. * significativo. 
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deterioro de la CDV (OR=1,4; IC 95%= 0,12-16,6), como 
se muestra en la tabla 4. Al corroborar a través de 
regresión logística, con el Exp (B) e intervalos de 
confianza (IC95) y significancia estadística valorada con 
el test de Wald, se observó que la ausencia de 
medicamento (p= 0.005) , la dificultad para trasladarse 
a los centros de atención (p= 0.014) y el estrato socio 
económico bajo (p= 0,006) resultaron factores de 
riesgo para el deterioro de la calidad de vida de la 
población estudiada (tabla 5).  

Todos los potenciales factores de riesgo socio-
demográficos, de atención y tratamiento asociados al 
deterioro de la CDV de la población estudiada fueron 
corroborados a través de una matriz de correlación 
donde se visualiza la dispersión de los individuos 
respecto a las variables estudiadas (Fig 2.). 

 

Discusión 

 
La calidad de vida relacionada con la salud 

(CDVRS) fue acertadamente definida por Hunt en 1997 
como “el valor asignado a la vida de acuerdo con la 
modificación que se genera con la discapacidad, la 
invalidez y las oportunidades sociales producto de la 
enfermedad”. (13) 

El estudio de CDVRS a tomado particular 
importancia como un recurso de evaluación de la 
seguridad, efectividad e impacto de las intervenciones 
médicas y no médicas sobre el sujeto enfermo, 
pudiendo respaldar la toma de decisiones en la 
práctica médica, asignación de recursos, tecnificación y 
avance de la medicina. (1-2, 11,14) 
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Figura 1. Variaciones de CDV por indicadores CAVE en población estudiada. 
 

Tabla 4. Evaluación de los potenciales factores de riesgo relacionados con los cambios en la calidad de vida en los 
pacientes estudiados. 

 

Factor 

Cambio en la 
calidad de vida 
(Escala CAVE) OR (IC95%) Valor de p 

Si 
(n=22) 

No 
 (n=62) 

Alto costo del 
tratamiento 

14 (8) 17 (45) 4,6 (1,7-13,0) 0,002 

Ausencia de 
medicamento en el 
mercado 

1 (21) 2 (60) 1,4 (0,12-16,6) 0,001 

Dificultad para encontrar 
cita 

22 (0) 61 (1) 1,1 (0,04-28,0) 0,549 

Chi cuadrado, p < 0,05. * significativo. 
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Al intentar tasar la calidad de vida en salud, 
particularmente en el caso de enfermedades crónicas, 
son abarcadas tres grandes dimensiones: la dimensión 
clínica- biológica, que caracteriza la enfermedad, su 
severidad y control; la relacionada a la atención 
sanitaria, que involucra desde la disponibilidad de 
fármacos, sean nuevos o tradicionales, manejo de 
efectos adversos del fármaco, riesgo de toxicidad, 
adherencia al tratamiento, politerapia, presentaciones 
pediátricas, costo accesible, política de seguridad para 
medicamentos, acceso a atención especializada, 
periodicidad de atención, etc. y una dimensión 
psicosocial que pretende relacionar al paciente con su 
entorno y posibilidad de adaptación social (11,15,16) 

Si bien la epilepsia ha sido históricamente 
considerada uno de los principales ejemplos de 
enfermedad crónica con mala calidad de vida, hoy se 
reconoce que con un diagnóstico oportuno, manejo 
especializado, disponibilidad y garantía del 
tratamiento, la percepción de CDV del paciente con 
epilepsia es cualificada como buena o más aun muy 
buena. Estudios que utilizan la escala CAVE así lo 
certifican en múltiples publicaciones (10,16-20) 

 
Esta situación se refleja en los resultados del 

1er tiempo de medición de CDV en nuestros 
propósitos (2015), donde mas de la mitad de los casos 
estudiados refieren una CDV buena o muy buena, con 
tendencia a valores altos, y el restante una CDV 
regular, Esta situación es similar a la reportada en 
población cubana (17) donde una proporción similar 
declara CDV buena y muy buena y en más de un tercio 
de la mismas CDV regular. Así mismo, un estudio 
hecho por García-Galicia y cols. (18) en población 
mexicana reporta que el 80% de la escolares con 

epilepsia tienen una CDV buena o muy buena. Esta 
situación se modifica en forma negativa en el 2do 
tiempo de estudio (2017).  

Un estudio de Rodríguez B, y Herrera M, 
(2014) compara la CDVS de niños con epilepsia antes y 
después de recibir atención especializada 
corroborándose la tendencia a mayores niveles de CDV 
al recibir la atención. (19). No existe ninguna 
publicación que haga referencia a mediciones de CDV 
en escolares con enfermedades crónicas que reporten 
deterioro de la misma, ni con la escala utilizada en este 
trabajo ni con otras, por lo cual la situación descrita en 
los propósitos no tiene igual ni comparición.  

Cabe considerar que las poblaciones cubanas 
y mexicanas cuentan con un sistema de seguridad 
social- sanitaria funcional, mientras que los propósitos 
hacen uso del sistema nacional de salud venezolano en 
franco deterioro desde 2013 (20), además de que mas 
de dos tercios de la población estudiada se encuentran 
en los estratos más bajos obrero y marginal lo que no 
les permite alternativas de gestión privada para 
solventar los problemas que les acarrea su 
enfermedad.  

El deterioro de la CDV de mas de la tercera 
parte de la población en estudio, observado tanto en 
las categorías objetivas como subjetivas de la escala 
CAVE tiene asidero en el incremento de la frecuencia 
de crisis en dos tercios de ésta población e incremento 
de intensidad de crisis en la mitad de los mismos, 
considerándose descompensación del cuadro 
convulsivo y una cascada de consecuencias inmediatas 
reflejadas en las medidas de las otras categorías: 
conducta, aprendizaje, autonomía, relaciones sociales 
y asistencia escolar. Esta situación se confirma con la 
opinión subjetiva de los padres.  

Tabla 5. Análisis de regresión logística para la estimación de factores de riesgo (Exp(β)) condicionantes o 
relacionados con los cambios en la calidad de vida en los pacientes estudiados. 

 

 Exp(β) 
IC 95% para exp(β) Valor 

de p Inferior Superior 

Ausencia de medicamento 
en mercado 

26,3 1,9 360,6 0,005 

Dificultad para trasladarse a 
la cita 

0,2 0 13,1 0,014 

Alto costo del tratamiento 9 2 41 1,000 

Estrato social 0,8 0,4 1,8 0,006 

Síndrome epiléptico 0,9 0,2 3,8 0,665 

Edad de inicio de las crisis 
convulsivas 

1,5 0,5 4,1 0,898 

Test de Wald, p < 0,05 * significativo. 
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El control de la epilepsia puede lograrse con 
relativa facilidad cuando se usan recursos 
farmacológicos adecuados, sin embargo la reaparición 
de crisis pudiera estar vinculada a factores 
neurobiológicos, factores psicosociales o factores 
inherentes a la asistencia médica (5,21,22).  

El 80% de las Epilepsias tienen su inicio en la 
edad pediátrica. En este periodo los escolares se 
encuentra en un momento crítico de su desarrollo, 
durante el cual deberán ser aprendidas muchas 
destrezas cognitivas y sociales que garantizan sus 
competencias de inserción social (21-22). Posada y 
cols.(23) afirman que el logro escolar es la medida del 
desarrollo del niño de esta edad lo cual se verá 
alterado si tenemos problemas de conducta, 
aprendizaje, autonomía, relaciones entre pares e 
inasistencia o hasta deserción escolar por causa de 
descompensación convulsiva. Según el Informe de la 
OMS, ILAE e IBE (Buró Internacional para la Epilepsia) 
sobre la Epilepsia en Latinoamérica 2015 un gran 
número de pacientes ve interferida su educación (más 
de un 40% en la educación primaria en algunas 
publicaciones de países desarrollados), por un control 
no efectivo de las crisis, entre otras causas. (4,22) 

Al revisar los posibles factores de riesgo 
asociados al deterioro de la CDV de la población en 
estudio, se reporta una fuerte relación con el 
descontrol de crisis convulsivas y la necesidad de 
cambios en la medicación anticonvulsivante en busca 
de control de crisis. Se identificó que la ausencia de 
medicación anticomisial en el mercado y el alto costo 
del tratamiento, incrementó en gran escala el riesgo 
de deterioro de la CDV. Así mismo la dificultad para 
encontrar atención especializada y trasladarse a los 
centros donde se suministra, también contribuyeron a 
la desmejora de CDV en los escolares con epilepsia 
estudiados.  

Según el informe de la OPS, ILAE e IBE (2015), 
sobre Epilepsia en Latinoamérica (22), esta 
enfermedad puede tratarse de manera fácil y 
asequible con medicación diaria, con un costo de tan 
solo $5 dólares estadounidenses por año. Estudios 
recientes realizados en países de ingresos bajos y 
medios han demostrado que hasta 70% de los niños y 
adultos con epilepsia pueden ser tratados 
exitosamente (es decir, sus ataques pueden ser 
completamente controlados con fármacos 
antiepilépticos/FAE.) Además, después de dos a cinco 
años de tratamiento exitoso y libre de ataques, los 
fármacos pueden ser retirados en alrededor del 70% 
de los niños y 60% de los adultos, sin efectos 
secundarios posteriores. Así, con un grupo de 4 
fármacos básicos costoefectivos (Acido Valpróico, 

Carbamazepina, Fenitoína y Fenobarbital) incluidos en 
la lista de "medicamentos esenciales" en la mayoría de 
los países de la región se podría disminuir la brecha de 
tratamiento en mas de un 50%. La ausencia de 
programas eficientes de abordaje del problema, la 
escasez e intermitencia de la medicación y la falta de 
personal preparado para el diagnóstico oportuno, 
viene denunciándose en la región desde hace más de 
dos décadas, situaciones no pensadas para el caso 
Venezuela, hasta ahora.  

No existen suficientes reportes 
gubernamentales o literatura científica publicada que 
permitan un análisis pareado de la situación de 
desmejora o factores de cambios negativos de CDV de 
pacientes con epilepsia, sin embargo la causalidad 
descrita, forma parte de una "Crisis humanitaria" que 
se ha denunciado por múltiples canales nacionales (24-
27) e internacionales (20,28). 

La coyuntura venezolana está marcada por 
una profunda crisis socio-económica que afecta el 
sistema de salud profundizando problemas de vieja 
data como la fragmentación, segmentación y 
“privatización” del sistema y provocando el 
surgimiento de nuevas dificultades como escasez de 
medicamentos, disminución en la disponibilidad de 
médicos especialistas; fallas en la dotación y equipos 
médicos de los centros de salud; escasez de insumos 
médicos, medicamentos y vacunas, afectando la salud 
de la población que registra retrocesos. (28)  

Estas penosas circunstancias nos aproximan a 
situaciones vividas en poblaciones africanas donde 
según la OMS (2006), 9 de cada 10 personas con 
epilepsia no recibe tratamiento y esto se ha 
relacionado con insuficiencias en los sistemas de salud, 
falta de medicamentos esenciales, y la subordinación 
de la enfermedad frente a otras necesidades básicas 
como el alimento.(20, 28-30). 

Mas allá de los aspectos socio-económicos ya 
argumentados, corresponde hacer mención a otros 
indicadores en relacionados con la calidad de atención, 
donde "la estructura" que comprende a las políticas de 
salud, el financiamiento, las condiciones ambientales, 
los recursos y la organización que determinan las 
condiciones en las que se desarrolla la asistencia, es 
donde se encuentran las dificultades (31) 

Esto sucede en un país cuya Constitución 
Nacional consagra el derecho a la gratuidad de la 
atención médica en el sistema público de salud 
garantizando la calidad de atención y la disponibilidad 
de medicamentos e insumos médicos además del libre 
acceso a los mismos (32). Las condiciones actuales de 
los inventarios de medicamentos viola los artículos 83, 
84 y 85 donde se reza que es el Estado a quien 



Calidad de vida del escolar con Epilepsia. Lacruz-Rengel MA. 
 

 

Avan Biomed. 2019; 8(2): 55-63. 
62 

corresponde administrar un presupuesto que 
garantice a sus ciudadanos el acceso al sector salud. 
(33)  

La comunidad internacional, el gobierno de 
Venezuela y la población venezolana coinciden en que 
el país experimenta una crisis que afecta todos los 
aspectos de la vida social, debiendo ponerse atención 
al deterioro de la CDV de grupos vulnerables: en 
edades pediátricas, portadores de enfermedades 
crónicas y de niveles socio-económicos bajos, quienes 
urgen de acciones a nivel de "la estructura". 

Finalmente, la situación de desmejora de la 
calidad de vida incide en el imaginario colectivo 

incrementando el estigma de la enfermedad y genera 
barreras psicosociales en todos los niveles de 
actuación de los niños con epilepsia, cerrando un 
circulo vicioso que ensombrece su pronóstico 
funcional, y que bien pudiera ser fenómeno de estudio 
a posteriori. 
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Resumen (español) 

El objetivo de la investigación fue evaluar la remodelación del patrón geométrico del ventrículo izquierdo en niños y 
adolescentes obesos. El estudio fue prospectivo, transversal con un diseño cuasi-experimental y realizado entre agosto de 
2016 y marzo de 2019 en niños y adolescentes que asistieron a la consulta de Endocrinología, Nutrición-Dietética y 
Pediatría del Hospital San Vicente de Paul, Ibarra, Ecuador. Todos los participantes fueron sometidos a exámenes físicos y 
evaluación antropométrica (peso corporal, altura, circunferencia de cintura y cadera e índice de masa corporal) y 
ecocardiografía. Se seleccionaron 76 niños con diferente grado de obesidad. El promedio de edad fue de 10,0 ± 2,3 años y 
con un índice de masa corporal de 30,8 ± 5,7 Kg/m2. La dimensión ventricular izquierda fue de 97,3 ± 7,4%. Se encontraron 
diferencias estadísticamente significativas en el peso, índice de masa corporal, porcentaje de peso actual al peso ideal y 
valores promedios de presión arterial sistólica y diastólica en los pacientes con hipertensión al compararlo con el grupo de 
sujetos normotensos (p < 0,05). Se observó que el índice de masa del ventrículo izquierdo, presión arterial y patrón 
geométrico anormal del ventrículo izquierdo fueron significativamente más elevados en los niños con obesidad severa 
comparado con aquellos con obesidad leve (p < 0,05). Finalmente, se observó una correlación leve positiva y significativa 
entre el índice de masa del ventrículo izquierdo y el porcentaje de peso actual al peso ideal por talla (r = 0,142; p < 0,017). 
Se concluye que los niños y adolescentes obesos pueden presentar remodelación del patrón geométrico del ventrículo 
izquierdo, especialmente cuando la obesidad es severa. 

Palabras clave (español) 

Obesidad; Ventrículo izquierdo; Remodelación; niños; adolescentes. 
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Abstract (english) 

The objective of research was to evaluate the remodeling of left ventricle geometric pattern in obese children and 
adolescents. The study was prospective, cross-sectional with a quasi-experimental design and carried out between August 
2016 and March 2019 in children and adolescents who attended to the endocrinology, nutrition and pediatrics consult at 
Hospital San Vicente de Paul, Ibarra, Ecuador. All participants underwent physical examinations and anthropometric 
evaluation (body weight, height, waist, and hip circumference and body mass index) and echocardiography. For the study, 
76 children with different degrees of obesity were selected. The average age was 10.0 ± 2.3 years and with a body mass 
index of 30.8 ± 5.7 Kg / m2. The left ventricular dimension was 97.3 ± 7.4%. Statistically significant differences were found in 
weight, body mass index, percentage of current weight to ideal weight and mean values of systolic and diastolic blood 
pressure in patients with hypertension when compared with the group of normotensive subjects (p <0.05). It was observed 
that the left ventricular mass index, blood pressure and abnormal geometric pattern of the left ventricle were significantly 
higher in children with severe obesity compared with those with mild obesity (p <0.05). Finally, a positive and significant 
slight correlation was found between the left ventricular mass index and the percentage of current weight to the ideal 
weight for height (r = 0.142, p <0.017). It is concluded that obese children and adolescents could present remodeling of left 
ventricle geometric pattern, especially when obesity is severe. 

Keywords (english) 

Obesity; Left ventricle; Remodeling; Children; Adolescents. 

 
 

Introducción 

 
La obesidad es el estado patológico que se 

caracteriza por un exceso o una acumulación excesiva 
y general de grasa en el cuerpo (1).La prevalencia de la 
obesidad en niños y adolescentes ha aumentado en 
todo el mundo durante varias décadas y es una 
preocupación pública porque está asociada con 
comorbilidades, como diabetes mellitus tipo 2, 
dislipidemia, hipertensión, hígado graso no alcohólico, 
apnea obstructiva del sueño y problemas psiquiátricos 
en la infancia (1,2). Existen informes de prevalencia 
creciente de obesidad pediátrica en la mayoría de los 
países. Los resultados de estos estudios demuestran 
que más del 20% de los niños y adolescentes tienen 
sobrepeso, obesidad y obesidad extrema en todo el 
mundo (1). La prevalencia de sobrepeso en mujeres y 
hombres ha aumentado de 14% hace 30 años a más de 
18% en la última década (2). Los niños con sobrepeso y 
obesidad tienen un mayor riesgo de mantener el 
sobrepeso y la obesidad en la edad adulta (3,4). el 
sobrepeso y la obesidad, contribuye significativamente 
a los años de vida ajustados por discapacidad en 
adultos. 

Existen investigaciones que reportan aumento 
de la masa del ventrículo izquierdo en niños y 
adolescentes con exceso de peso, lo cual está 
fuertemente asociado con el índice de masa corporal, 
la cantidad de masa corporal magra y la presión 
arterial sistólica (5). Un estudio reveló que los niños 
obesos presentaban aumento de la masa de ventrículo 
izquierdo y el gasto cardiaco (6). Tanto la hipertrofia 
ventricular izquierda como el patrón geométrico (en 

especial aquellos ventrículos más esféricos y con 
mayor estrés de pared) pueden predecir el aumento 
en la incidencia de eventos cardiovasculares, 
especialmente hipertrofia ventricular izquierda 
concéntrica, que se asocia con un riesgo de 
enfermedad cardiovascular significativamente mayor 
(7).  

La hipertrofia ventricular izquierda es la más 
prominente evidencia clínica de afección de órganos 
diana causada por la hipertensión en niños y 
adolescentes. Además, constituye un factor de riesgo 
independiente de morbi-mortalidad para 
enfermedades cardiovasculares en la edad adulta, 
incluyendo aumento del riesgo de infarto del 
miocardio, insuficiencia cardíaca y muerte súbita. La 
relación entre obesidad e hipertensión que lleva al 
incremento del índice de masa ventricular izquierda ha 
sido bien demostrada (8). Por lo tanto, es 
recomendable un enfoque más activo para la 
prevención y tratamiento de la obesidad en pacientes 
pediátricos para reducir la futura morbilidad 
cardiovascular. El objetivo de este estudio fue evaluar 
la remodelación del patrón geométrico del ventrículo 
izquierdo en niños y adolescentes obesos. 

 

Materiales y métodos 

 
Selección de pacientes. El presente estudio de 

tipo prospectivo, transversal con un diseño cuasi-
experimental se realizó entre agosto de 2016 y marzo 
de 2019 en niños y adolescentes (6 a 13 años) con 
diagnóstico de obesidad de acuerdo a las tablas de 
crecimiento y desarrollo para su grupo etario y que 
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asistieron a la consulta de Endocrinología, Nutrición -
Dietética y Pediatría del Hospital San Vicente de Paúl, 
Ibarra, Ecuador. Se obtuvo consentimiento informado 
y firmado por los padres o representantes a quienes se 
les explico sobre los riesgos y beneficios del estudio. La 
investigación fue aprobada por el Comité de Ética del 
Hospital. 

 
Mediciones antropométricas y 

ecocardiográficas. Todos los participantes fueron 
sometidos a exámenes físicos y evaluación 
antropométrica (peso corporal, altura, circunferencia 
de cintura y cadera e índice de masa corporal) y 
ecocardiografía transtorácica. Los niños y adolescentes 
fueron catalogados como hipertensos si los valores de 
presión arterial superaban el percentil 95 con relación 
a la edad, genero, peso y talla de referencia de 
acuerdo a las tablas de crecimiento y desarrollo. El 
índice de masa corporal (IMC) se calculó utilizando la 
fórmula: IMC = peso (kg) / altura (m2). El porcentaje 
de peso real al peso corporal ideal para la altura se 
calculó como el peso real dividido entre el peso ideal 
para la altura en el percentil 50 de referencia y 
dividido entre 100 (9). Este grado de obesidad se 
definió como los siguientes: porcentaje de peso real al 
peso corporal ideal para la altura menor de 140% 
como obesidad leve; entre 141 - 160% como obesidad 
moderada y mayor de 160%, como obesidad severa 
(10).  

La ecocardiografía fue realizada en todos los 
participantes utilizando un ecocardiografo Hewlett 
Packard Sonos® 4500. La dimensión diastólica final del 
ventrículo izquierdo, dimensión sistólica del extremo 
ventricular izquierdo, grosor del tabique 
interventricular y grosor de la pared posterior se 
midieron mediante ecocardiografía bidimensional 
guiada en modo M, utilizando la visión del eje corto 
para-esternal al nivel de los músculos papilares. La 
masa del ventrículo izquierdo se calculó usando el 
método Penn modificado donde masa = 1.04 x 
(diámetro diastólico del ventrículo izquierdo + grosor 
diastólico septal + grosor diastólico de la pared 
posterior)3 - diámetro diastólico del ventrículo 
izquierdo 3) - 13.6 g. El valor en gramos fue 
normalizado dividiendo este entre la superficie 
corporal en metros cuadrados (11). El índice de masa 
del ventrículo izquierdo se obtuvo al dividir la masa del 
ventrículo izquierdo por la talla para normalizar y 
linealizar las relaciones entre ambos. Se obtuvo el 
percentil de índice de masa del ventrículo izquierdo 
basado en un valor normal previamente reportado. El 
índice de masa del ventrículo izquierdo se usó para 

evaluar la hipertrofia ventricular izquierda ajustada al 
tamaño corporal (12).  

La hipertrofia del ventrículo izquierdo fue 
diagnosticada cuando índice de masa del ventrículo 
izquierdo supera el percentil 95 para niños sanos (38,6 
g/m2) (13). El grosor relativo de la pared se midió al 
final de la diástole como la relación entre la suma del 
grosor de la pared posterior y el grosor del tabique 
sobre la dimensión del ventrículo izquierdo. La 
selección del percentil 95 específico para el sexo e 
índice de masa del ventrículo izquierdo de niños 
normales se usó como punto de corte. Se utilizó un 
grosor relativo de la pared de 0,41, que representa el 
percentil 95 para el grosor normal en niños y 
adolescentes. Este valor también fue utilizado en otras 
investigaciones para establecer la partición por grosor 
de pared relativo en adultos (14).  

Los valores de corte para la masa del 
ventrículo izquierdo y grosor relativo de la pared 
fueron utilizados para evaluar el patrón geométrico. A 
partir de estos valores, el ventrículo izquierdo pudo 
clasificarse en cuatro categorías: normal, 
remodelación concéntrica, hipertrofia excéntrica e 
hipertrofia concéntrica. Los niños y adolescentes con 
patrón geométrico normal tenían un índice del 
ventrículo izquierdo y grosor relativo de la pared por 
debajo del percentil 95. La remodelación concéntrica 
se definió como índice de masa del ventrículo 
izquierdo normal, pero grosor relativo de la pared 
elevado; la hipertrofia excéntrica se definió como 
índice de masa del ventrículo izquierdo elevado con 
grosor relativo de la pared normal y la hipertrofia del 
ventrículo izquierdo concéntrica se definió como índice 
de masa del ventrículo izquierdo y grosor relativo de la 
pared mayores que el percentil 95. El valor de corte 
utilizado para definir la hipertrofia del ventrículo 
izquierdo severa fue un índice de masa del ventrículo 
izquierdo de 51 g/m2. Este valor representa 
aproximadamente el percentil 97,5 para índice de 
masa del ventrículo izquierdo en adultos. 

El cálculo de la dimensión ventricular 
izquierda se realizó con la formula ([45,3 x área de la 
superficie corporal (m2)] - [0,03 x edad (años)] – 7,2) 
(15). Esta relación entre la dimensión diastólica del 
ventrículo izquierdo y la predicción de la dimensión 
ventricular izquierda expresado en porcentaje 
(LVEDD%) se calculó mediante la siguiente fórmula: 
LVEDD% = [(LVEDD medido) / (LVEDD predicho)] x100. 
El valor normal para el porcentaje de LVEDD es menor 
a 112%. Cuando el valor es superior a 117%, existe una 
ampliación de las dimensiones del ventrículo 
izquierdo. 
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Análisis estadístico. Los análisis estadísticos 
se realizaron utilizando el paquete estadístico SPSS 22 
para Windows. Los datos se presentan como promedio 
± desviación estándar para las variables continuas y 
como porcentajes para las variables categóricas. La 
prueba t de Student para variables no relacionadas fue 
utilizada para comparar variables numéricas entre los 
grupos. Se utilizó la prueba U de Mann-Whitney para 
comparar las variables no paramétricas entre grupos. 
Se utilizó la prueba de ANOVA con post-prueba de 
Dunnet para comparar los parámetros de estudio en 
los diferentes grupos de obesidad fijando como grupo 
control aquellos participantes con obesidad leve. Las 
correlaciones entre las variables numéricas se 
determinaron mediante el análisis de correlación de 
Spearman. Un valor de p < 0,05 fue considerado 
estadísticamente significativo.  

 

Resultados 

 
Para el estudio se seleccionaron 76 niños con 

diferente grado de obesidad. El promedio de edad fue 
de 10,0 ± 2,3 años y con un índice de masa corporal de 
30,8 ± 5,7 Kg/m2. La dimensión ventricular izquierda 
fue de 97,3 ± 7,4%. Tres niños presentaron valores 
superiores a 117% con un porcentaje promedio del 
peso real al peso corporal ideal para la altura de 177,9 
± 30,7%. Para el grupo de pacientes los valores del 
índice de masa del ventrículo izquierdo y grosor 
relativo de la pared fue de 37,9 ± 10,6 y 0,34 ± 0,1, 
respectivamente.  

Treinta y dos niños presentaron hipertrofia 
del ventrículo izquierdo de los cuales 7 presentaron 

valores de índice de masa del ventrículo izquierdo 
superior a 38,6 g/m2. De ellos, 5 tenían obesidad 
severa y uno obesidad moderada y solo dos de los 
niños tenían hipertensión arterial. Además, 15 sujetos 
presentaron grosor relativo de la pared superior a 
0,41. La combinación de índice de masa de ventrículo 
izquierdo y grosor relativo de la pared, el patrón 
geométrico del ventrículo izquierdo fue dividida en 
cuatro grupos: normal (n = 45), hipertrofia excéntrica 
(n = 15), hipertrofia concéntrica (n = 11) y 
remodelación concéntrica (n = 5). 

En la tabla 1 se muestra la comparación entre 
los participantes con y sin hipertensión (tabla 1). Se 
encontraron diferencias estadísticamente significativas 
en el peso, índice de masa corporal, porcentaje de 
peso actual al peso ideal y valores promedios de 
presión arterial sistólica y diastólica en los pacientes 
con hipertensión (p < 0,05). Sin embargo, no se 
encontraron diferencias significativas en los valores de 
índice de masa del ventrículo izquierdo entre ambos 
grupos (figura 1; p = ns). Por otra parte, aunque no se 
encontraron diferencias estadísticamente significativas 
entre los dos grupos con respecto al patrón 
geométrico anormal del ventrículo izquierdo (p = ns), 
esta fue más frecuente en los niños con hipertensión. 

Al clasificar a los participantes de acuerdo a la 
severidad de la obesidad (tabla 2 y figura 2), se 
observó que el índice de masa del ventrículo izquierdo 
(p = 0,016), presión arterial sistólica (p = 0,005), 
presión arterial diastólica (p = 0,045) y patrón 
geométrico anormal del ventrículo izquierdo (p = 
0,075) fueron significativamente diferentes en los 
niños y adolescentes con obesidad severa comparado 

Tabla 1. Características generales y ecocardiográficas de los niños obesos con y sin hipertensión. 
 

Variable Niños 
normotensos 

(n = 51) 

Niños 
hipertensos 

(n = 25) 

p 

Edad, años 9,7 ± 2,1 10,8 ± 2,6 0,046 

Sexo, n (%)    

Masculino 27 (52,9) 11 (44,0) 0,313 

Femenino 24 (47,1) 14 (56,0)  

Peso corporal, Kilogramos 52,2 ± 19,8 83,7 ± 23,4 0,001 

Índice de masa corporal, Kg/m2 28,3 ± 4,6 35,9 ± 4,1 0,001 

Porcentaje de peso real al peso corporal ideal para la 
altura, % 

163,2 ± 20,2 207,8 ± 26,5 0,001 

Presión arterial sistólica, mm de Hg 107,0 ± 7,0 134,5 ± 8,0 0,001 

Presión arterial diastólica, mm de Hg 63,2 ± 7,9 76,2 ± 13,6 0,001 

Índice de masa del 
ventrículo izquierdo, g/m2 

36,9 ± 12,3 39,9 ± 5,6 0,155 

Patrón geométrico anormal del 
Ventrículo izquierdo, n (%) 

18 (35,2) 14 (56,0) 0,071 
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con aquellos con obesidad leve. No se encontraron 
diferencias en las características clínicas y 
ecocardiográficas entre los niños con obesidad 
moderada y leve (p = ns). 

Finalmente, se observó una correlación 
estadísticamente significativa, leve y positiva entre el 
índice de masa del ventrículo izquierdo y el porcentaje 
de peso actual al peso ideal por talla (r = 0,142; p < 
0,017; figura 3). No se observaron correlaciones 

significativas del índice de masa del ventrículo 
izquierdo con la presión arterial sistólica (r = 0,201, p = 
ns) y presión arterial diastólica (r = 0,060; p = ns). 

 

Discusión 

 
La obesidad en niños y adolescentes se asocia 

con aumento de los valores de la masa del ventrículo 

 
 

Figura 1. Valores promedio de índice de masa del ventrículo izquierdo en niños con y sin hipertensión. 
 

Tabla 2. Características generales y ecocardiográficas de los niños según el tipo de obesidad. 
 

Variable Niños con 
obesidad 

leve 
(n = 5) 

Niños con 
obesidad 
moderada 
(n = 21) 

p* Niños con 
obesidad 
severa 
(n = 50) 

p* 

Edad, años 11,5 ± 1,0 9,3 ± 2,3 0,057 10,2 ± 2,3 0,230 

Sexo, n (%)      

Masculino 3 (60,0) 8 (38,1) 0,561 27 (54,0) 0,454 

Femenino 2 (40,0) 13 (61,9)  23 (46,0)  

Peso corporal, Kilogramos 48,3 ± 20,1 57,8 ± 21,9 0,387 68,4 ± 25,8 0,001 

Índice de masa 
corporal, Kg/m2 

27,8 ± 4,5 31,9 ± 7,0 0,128 34,5 ± 5,7 0,001 

Porcentaje de peso real al 
peso corporal ideal para la 
altura, % 

131,9 ± 5,1 151,1 ± 6,2 0,001 192,9 ± 25,9 0,001 

Presión arterial 
sistólica, mm de Hg 

106,9 ± 9,6 107,8 ± 6,8 0,807 120,2 ± 16,0 0,005 

Presión arterial 
diastólica, mm de Hg 

64,6 ± 6,1 65,9 ± 7,0 0,849 70,8 ± 13,3 0,045 

Índice de masa del 
ventrículo izquierdo, g/m2 

33,5 ± 2,9 36,0 ± 15,2 0,722 39,0 ± 8,8 0,016 

Patrón geométrico anormal 
del ventrículo izquierdo, n 
(%) 

2 (40,0) 9 (42,8) 0,630 22 (44,0) 0,075 

* Comparado con el grupo de sujetos con obesidad leve. 
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izquierdo y mayor prevalencia de hipertrofia 
ventricular izquierda (16). La ecocardiografía en 
adultos asintomáticos y con obesidad severa puede 
detectar alteraciones en la estructura cardiaca, como 
agrandamiento de aurícula y ventrículo izquierdo, 
disfunción diastólica e hipertrofia del ventrículo 
izquierdo, lo que puede llevar a cardiomiopatía por 
obesidad, insuficiencia cardíaca, arritmias y muerte 
súbita (17). 

 En este estudio 25 niños obesos presentaron 
aumento de la presión arterial. Aunque, el promedio 
del índice de masa del ventrículo izquierdo en el grupo 
con hipertensión y el patrón geométrico anormal del 
ventrículo izquierdo no fueron estadísticamente 
diferentes en comparación con el grupo normotenso. 
Tampoco se pudo demostrar correlación significativa 
entre la presión arterial sistólica y el índice de masa 
del ventrículo izquierdo. No obstante, es necesario 
considerar que la hipertensión sistémica puede ser un 
factor en el desarrollo de la hipertrofia del ventrículo 
izquierdo en niños obesos, ya que 56% de los obesos 
hipertensos tenían hipertrofia del comparado con 
cerca del 36% de los niños obesos normotensos. Por lo 
tanto, tanto la hipertrofia como el patrón geométrico 
anormal del ventrículo izquierdo pueden ser alteradas 
no solo por la severidad de la obesidad, sino también 

por otros factores como hipertensión sistémica e 
hipercolesterolemia. 

Los resultados de un estudio previo 
demostraron que en las necropsias de niños que 
murieron en forma accidental encontraron que el 
aumento del peso corporal era un factor predictor 
significativo del peso del corazón y presencia de estrías 
de la grasa íntima coronaria comparado con sujetos 
más delgados (18). La adaptación cardiaca a la 
obesidad en adultos consiste en dilatación e 
hipertrofia del ventrículo izquierdo, 
independientemente de los valores de presión arterial 
(19). Los resultados de este estudio demostraron el 
hallazgo de hipertrofia ventricular izquierda en niños 
obesos, pero no se observó dilatación asociada con la 
obesidad, probablemente debido a que esta aún no se 
ha producido o está en sus primeras fases de 
desarrollo.  

Los resultados de este estudio demuestran 
que los niños con obesidad más severa, aunque tenían 
mayor frecuencia de alteraciones en el patrón 
geométrico, no mostraron diferencias con relación al 
índice de masa del ventrículo izquierdo. De forma 
llamativa, la hipertrofia severa del ventrículo izquierdo 
está asociada con aumento de cuatro veces en el 
riesgo de morbilidad cardiovascular en adultos (20). 

 
 

 
 

 

 
 

 
 

 

 
 
 

Figura 2. Valores del índice de masa del ventrículo izquierdo en niños según el tipo de obesidad. 
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Esta investigación demostró patrón geométrico 
anormal del ventrículo izquierdo en más del 40% de los 
niños evaluados. Por otra parte, la hipertrofia 
concéntrica del ventrículo izquierdo está asociada con 
aumento de la morbilidad cardiovascular. La 
hipertrofia del ventrículo izquierdo ha demostrado ser 
un factor de riesgo independiente para la morbi-
mortalidad cardiovascular en la población adulta (21). 
Es importante destacar que la hipertrofia del 
ventrículo izquierdo puede comenzar a una edad más 
joven, como lo demuestra este estudio. Los factores 
asociados con la hipertrofia incluyen obesidad, 
hipertensión arterial y consumo de sodio en la dieta 
(5). 

En este estudio, la severidad de la obesidad 
fue un factor importante en el desarrollo de 
hipertrofia del ventrículo izquierdo y el patrón 
geométrico anormal del ventrículo izquierdo en niños 
obesos. El índice de masa del ventrículo izquierdo 
medio en niños con obesidad severa fue 
significativamente mayor que en niños con obesidad 
leve o moderada y el patrón geométrico anormal del 
ventrículo izquierdo se demostró más en niños con 
obesidad severa que en niños obesidad moderada. Los 
hallazgos también demostraron una correlación 
positiva y significativa entre el porcentaje de peso real 
al peso corporal ideal para la altura (que indica la 

severidad de la obesidad) y el índice de masa del 
ventrículo izquierdo (que demuestra de la hipertrofia 
del ventrículo izquierdo).  

Si los hallazgos de hipertrofia y el patrón 
geométrico anormal del ventrículo izquierdo, 
especialmente la hipertrofia concéntrica en niños 
pequeños obesos, tienen algún efecto sobre la morbi-
mortalidad cardiovascular cuando crecen, puede ser 
interesante y es necesario un seguimiento a largo 
plazo. Sin embargo, existe evidencia de que los 
cambios de adaptación cardíaca pueden ocurrir incluso 
en estos niños obesos. 

En conclusión y sobre la base de los hallazgos 
de la investigación, se puede concluir que la mayoría 
de los niños y adolescentes obesos presentan 
remodelación del patrón geométrico del ventrículo 
izquierdo, especialmente cuando la obesidad es 
severa. Estos cambios pueden aumentar el riesgo de 
enfermedades cardiovasculares en la edad adulta. En 
vista de estos, se debe intentar controlar la obesidad 
para evitar estos cambios cardiacos 
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Figura 3. Correlación entre el índice de masa del ventrículo izquierdo y porcentaje de peso real al peso corporal ideal 
para la altura en niños y adolescentes obesos. 
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Resumen (español) 

El objetivo de la investigación fue determinar los factores que afectan la densitometría ósea en niños y adolescentes 
obesos. La investigación se realizó entre enero de 2015 y mayo de 2019 y se seleccionaron 178 niños y adolescentes obesos 
que asistieron al Hospital San Vicente de Paul, Ibarra, Ecuador. Todos se sometieron a un examen físico completo (altura, 
peso y evaluación de la etapa puberal), determinación del porcentaje de grasa corporal y masa ósea de la columna lumbar 
(vértebras L2-L4) y fémur proximal (cuello del fémur y trocánter). No se encontraron diferencias significativas en edad, 
peso, altura, índice de masa corporal, porcentaje de grasa corporal total y distribución de cambios puberales entre niños y 
adolescentes de sexo femenino y masculino (p> 0.05). Las niñas y adolescentes tenían valores más altos de contenido 
mineral óseo lumbar en comparación con los niños y adolescentes varones (p <0.001). Se observaron correlaciones 
positivas y significativas entre los parámetros antropométricos y el porcentaje de grasa corporal con el área, el contenido 
mineral óseo, la densidad mineral ósea y la longitud de la columna vertebral y el fémur proximal (p <0,05). El sexo 
femenino, el aumento de la edad y el progreso de los cambios puberales se asociaron con cambios en el contenido mineral 
óseo y la densidad de la columna lumbar, el cuello femoral y el trocánter (p <0,05). Se concluye que la edad, el sexo y los 
cambios en la pubertad pueden afectar independientemente la densitometría ósea de la columna lumbar y el fémur en 
niños y adolescentes obesos. 

Palabras clave (español) 

Obesidad; Niños; Adolescentes; Densitometría ósea. 

 

Abstract (english) 

The objective of the research was to determine factors that affect bone densitometry in obese children and adolescents. 
The research was conducted between January 2015 and May 2019 and 178 obese children and adolescents were selected 
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who attended to Hospital San Vicente de Paul, Ibarra, Ecuador. All underwent a complete physical examination (height, 
weight, and evaluation of the pubertal stage), determination of the percentage of body fat and bone mass of the lumbar 
spine (L2-L4 vertebrae) and proximal femur (neck of the femur and trochanter). No significant differences were found in 
age, weight, height, body mass index, percentage of total body fat and distribution of pubertal changes among children and 
adolescents of female and male sex (p > 0.05). Female girls and adolescents had higher values of lumbar bone mineral 
content compared to male boys and adolescents (p < 0.001). Positive and significant correlations were observed between 
anthropometric parameters and percentage of body fat with the area, bone mineral content, bone mineral density, and 
length of the spine and proximal femur (p < 0.05). Female sex, age increase, and progress pubertal changes were associated 
with changes in bone mineral content and density of the lumbar spine, femoral neck and trochanter (p < 0.05). It is 
concluded that age, sex, and pubertal changes can independently affect the bone densitometry of the lumbar spine and 
femur in obese children and adolescents. 

Keywords (english) 

Obesity, Children, Adolescents; Bone mineral density; bone mineral content; Densitometry. 

 
 

Introducción 

 
La osteoporosis es un problema de salud cada 

vez más frecuente en el mundo. Existe consenso 
general que aquellos sujetos que pueden alcanzar la 
masa ósea máxima más alta posible presentan menor 
riesgo de sufrir fracturas osteoporóticas al envejecer 
(1). Diferentes estudios han demostrado que la masa 
ósea máxima se alcanza entre el final de la primera e 
inicio de la segunda década de vida y en las mujeres 
ese momento posiblemente ocurre antes que en los 
hombres (2).  

Los estudios de los efectos de la obesidad 
infantil sobre la masa ósea total han llegado a 
conclusiones contradictorias, en gran parte 
relacionadas a los diferentes enfoques utilizados para 
evaluar las mediciones por densitometría ósea con 
respecto a edad, tamaño del hueso y peso - talla de los 
niños y adolescentes. Algunos estudios han 
demostrado que contenido óseo puede ser normal (3) 
o estar aumentado en niños y jóvenes obesos (4), 
mientras que otras investigaciones concluyeron que 
los niños obesos presentan disminución de la masa 
ósea total en relación con su talla - peso corporal (5).  

La necesidad de evaluaciones más precisas de 
los potenciales efectos de la obesidad sobre la el 
contenido de minerales óseos y la densidad ósea está 
basada en informes con resultados opuestos sobre los 
efectos del aumento de la masa corporal total y el 
índice de masa corporal durante la infancia y 
adolescencia sobre el riesgo de fracturas en la vida 
adulta (6,7). El objetivo de este estudio fue determinar 
los factores que afectan la densitometría ósea en niños 
y adolescentes obesos. 

 

Materiales y métodos 

 

Selección de pacientes. Se realizó un estudio 
prospectivo, transversal con un diseño cuasi-
experimental entre enero de 2015 y mayo de 2019 
para el cual fueron seleccionados 178 niños y 
adolescentes obesos con edades comprendidas entre 
7 y 16 años que asistieron a las consultas de 
Endocrinología, Nutrición - Dietética y Pediatría del 
Hospital San Vicente de Paúl, Ibarra, Ecuador. Solo se 
incluyeron participantes con obesidad simple, sin 
causa orgánica, en buen estado físico, con exposición 
normal a la luz solar. Los niños y adolescentes fueron 
considerados obesos si presentaban valores del índice 
de masa corporal superior al percentil 95 según las 
tablas de crecimiento. Se obtuvo consentimiento 
informado de los padres / representantes a quienes se 
les explico sobre los riesgos y beneficios del estudio. La 
investigación fue aprobada por el Comité de Ética del 
Hospital. 

Se excluyeron aquellos niños y adolescentes 
que presentaban antecedentes de trastornos 
metabólicos, endocrinos o cualquier otra patología 
conocida que pudiera afectar el metabolismo óseo 
(enfermedad renal, hepática, diarrea crónica o cirugía 
gastrointestinal), que no hubiesen sido tratados con 
regímenes dietéticos para la reducción de peso antes 
del estudio. También fueron excluidos niños y 
adolescentes que recibieran suplementación con 
vitamina D o calcio en los 6 meses previos al estudio y 
aquellos que tomaban medicamentos que afectan el 
metabolismo óseo (antiepilépticos, rifampicina, 
colestiramina o tratamiento crónico con esteroides). 

 
Mediciones antropométricas y de 

densitometría ósea. A todos los participantes se les 
realizó examen físico completo que incluyó la medición 
de talla, peso, porcentaje de grasa corporal y 
evaluación de la etapa puberal. El peso (Kilogramos) 
fue medido al 0, 5 kg más cercano mientras el sujeto 
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usaba ropa ligera sin zapatos, con el uso de una 
balanza clínica estándar (SECA® 704s, Alemania). La 
altura (centímetros) fue medida usando estadiómetro 
al 0,1 centímetro más cercano montado en la pared 
mientras el sujeto estaba parado sin zapatos. El índice 
de masa corporal se calculó con la formula índice de 
masa corporal peso (Kg) / altura (m2). El estado 
puberal fue clasificado según el método de Tanner (8). 

El porcentaje de grasa corporal fue medido 
usando un monitor de grasa corporal (Omron®-BF306, 
Alemania). Todas las mediciones se realizaron de 
acuerdo con las instrucciones del fabricante. La masa 
ósea en la columna lumbar anteroposterior (vértebras 
lumbares L2-L4) y del fémur proximal (cuello del fémur 
y trocánter) fue medida utilizando densitometría ósea 
con combinación de lápiz y haz de abanico con 
software pediátrico adaptado por el fabricante 
(Discovery® QDR®, Hologic, EE.UU.). Las mediciones de 
densitometría se analizaron para generar medidas del 
área ósea lumbar y de cadera proyectada (cm2), 
contenido mineral óseo (gramos) y densidad mineral 
ósea en el área (g/cm2). La densidad mineral ósea de 
la columna lumbar y fémur, que se calculó como 
contenido mineral óseo / área ósea, se utilizó como 
estimación de la densidad mineral ósea volumétrica 
(9). Todas las mediciones en los sujetos fueron 
realizadas en las máquinas previamente citadas 
utilizando las técnicas de posicionamiento 
estandarizadas. 

 
Análisis estadístico. Los datos de la 

investigación se presentan como valores absolutos 
(promedio +/- desviación estándar) y relativos 
(porcentajes). Para la evaluación estadística los 
participantes fueron divididos de acuerdo al sexo. Las 
comparaciones fueron realizadas con la prueba t de 
Student para muestras independientes o no 

relacionadas. La prueba de correlación de Pearson fue 
utilizada para establecer la correlación entre las 
variables de absorciometría ósea con las variables 
antropométricas. Las pruebas de regresión logística 
múltiple permitieron realizar un modelo para evaluar 
cuales factores podían afectar el contenido y la 
densidad mineral ósea de cada una de las regiones 
estudiadas. La significancia estadística fue fijada en p < 
0,05. Todos los análisis fueron realizados utilizando el 
programa estadístico SPSS para Windows versión 22.  

 

Resultados 

 
Las características de los participantes 

seleccionados para la investigación se muestran en la 
tabla 1. No se encontraron diferencias 
estadísticamente significativas en edad, peso, talla e 
índice de masa corporal entre niños y adolescentes de 
sexo femenino y sexo masculino (p > 0,05). Tampoco 
se encontraron diferencias significativas en el 
porcentaje de grasa corporal total y en la distribución 
del estado puberal evaluado por la escala de Tanner (p 
> 0,05).  

Con respecto a las mediciones óseas por 
densitometría entre los participantes femeninos y 
masculinos (tabla 2), se observó que las niñas y 
adolescentes femeninas tenían un menor puntaje Z de 
columna vertebral, mientras que el puntaje Z de 
cadera era mayor comparado con niños y adolescentes 
masculinos. No obstante, estas diferencias no fueron 
significativas (p = 0,1122 y p = 0,2435, 
respectivamente). Las niñas y adolescentes femeninas 
presentaron valores significativamente más altos de 
contenido mineral óseo comparado con niños y 
adolescentes masculinos (31,5 +/- 12,9 comparado con 
24,3 +/- 7,3; p < 0,001). El resto de las mediciones de 

Tabla 1. Características de los sujetos seleccionados. 
 

Promedio +/- 
desviación estándar 

Niñas y 
Adolescentes 

femeninas 
(n = 89) 

Niños y 
Adolescentes 
masculinos 

(n = 89) 

p 

Edad (años) 12,75 +/- 3,2 11,82 +/- 4,3 0,1150 

Peso (Kilogramos) 71,3 +/- 29,2 73,2 +/- 20,9 0,6183 

Talla (centímetros) 147,7 +/- 13,9 151,4 +/- 17,7 0,1227 

Indice de masa corporal (Kg/m
2
) 35,3 +/- 5,2 36,6 +/- 5,6 0,1103 

Porcentaje de grasa corporal 40,7 +/- 8,1 38,6 +/- 9,6  

Escala de Tanner, n(%)    

1 36 (40,4) 35 (39,3)  

2 12 (13,4) 15 (16,8)  

3 11 (12,3) 13 (14,6) 0,9383 

4 7 (7,8) 5 (5,6)  

5 23 (25,8) 21 (23,5)  

 



Densitometría óseo en niños y adolescentes obesos. Castillo-Aular D.  

Avan Biomed. 2019; 8(2): 73-81. 76 

columna vertebral, cuello de fémur y trocánter no 
mostraron diferencias entre los grupos (p > 0,05). 

Con respecto a las correlaciones entre las 
medidas antropométricas y las mediciones óseas (tabla 
3) se observaron correlaciones positivas entre el índice 
de masa corporal y el porcentaje de grasa corporal con 
área, contenido mineral óseo, densidad mineral ósea y 
longitud de columna lumbar, cuello del fémur y 
trocánter (p < 0,05). La única correlación que no fue 
significativa fue la correlación entre área de la 
columna lumbar y porcentaje de grasa corporal (r = 
0,101; p > 0,05).  

Para realizar el modelo de regresión múltiple 
fueron incluidas todas las variables edad, sexo, escala 
de Tanner, talla y área de las vértebras lumbares L2-L4 
para la densidad y contenido mineral óseo de la 

columna vertebral y área del cuello y del trocánter 
para la densidad y contenido mineral óseo de fémur. 
En las tablas 4, 5 y 6 se muestran los modelos 
resultantes. El sexo femenino puede modificar el 
contenido y densidad mineral ósea de la columna 
lumbar (p < 0,0001), contenido mineral óseo del cuello 
del fémur (p = 0,0318) y densidad mineral ósea del 
trocánter, respectivamente (p = 0,0111). El aumento 
de la edad también puede modificar el aumento de la 
densitometría ósea de la columna lumbar y del 
trocánter (p < 0,0001). El progreso del estado puberal 
puede explicar los cambios en el contenido y densidad 
mineral ósea de columna vertebral (p = 0,0060 y p = 
0,0176, respectivamente) y del trocánter (p < 0,0001 y 
p = 0,0016, respectivamente). La talla no presentó 
ningún efecto en la predicción de la densitometría 

Tabla 2. Valores de las mediciones de densitometriaEn cada uno de los grupos. 
 

Promedio +/- 
desviación estándar 

Niñas y 
adolescentes 

femeninas 
(n = 89) 

Niños y 
adolescentes 
masculinos 

(n = 89) 

p 

COLUMNA LUMBAR    

Puntaje Z 0,22 +/- 0,24 0,32 +/- 0,54 0,1122 

Área L2-L4 (cm
2
) 35,9 +/- 6,9 37,5 +/- 5,6 0,0912 

Contenido mineral ósea L2-L4 (g) 31,5 +/- 12,9 24,3 +/- 7,3 0,0001 

Densidad mineral ósea L2-L4 (g/cm
2
) 0,78 +/- 0,21 0,63 +/- 0,14 0,0633 

Longitud L2-L4, cm 8,8 +/- 1,2 8,6 +/- 1,1 0,2480 

CADERA    

Puntaje Z 2,2 +/- 0,4 2,1 +/- 0,7 0,2435 

Área de la cuello 
del fémur (cm

2
) 

4,3 +/- 0,9 4,5 +/- 1,1 0,1088 

Contenido mineral óseo 
del cuello del fémur (g) 

3,7 +/- 1,3 4,0 +/- 1,1 0,0983 

Densidad mineral ósea 
del cuello del fémur (g/cm

2
) 

0,83 +/- 0,16 0,81 +/- 0,12 0,3468 

Longitud del cuello del fémur, cm 1,43 +/- 0,21 1,37 +/- 0,20 0,0525 

Área del trocánter (cm
2
) 9,3 +/- 3,7 8,6 +/- 3,6 0,2025 

Contenido mineral óseo 
del trocánter (g) 

6,9 +/- 3,8 6,1 +/- 1,9 0,0774 

Densidad mineral ósea 
del trocánter (g/cm

2
) 

0,72 +/- 0,11 0,70 +/- 0,12 0,2480 

 

Tabla 3. Correlación entre medidas antropométricas y mediciones óseas. 
 

 Indice de 
masa corporal 

Porcentaje de 
grasa corporal 

COLUMNA LUMBAR   

Área L2-L4 0,421* 0,101 

Contenido mineral óseo 0,629* 0,288* 

Densidad mineral ósea 0,563* 0,353* 

Longitud L2-L4 0,574* 0,481* 

CADERA   

Área de la cuello del fémur 0,361* 0,368* 

Contenido mineral óseo del cuello del fémur 0,519* 0,393* 

Densidad mineral ósea del cuello del fémur 0,497* 0,251* 

Longitud del cuello del fémur 0,516* 0,412* 

Área del trocánter 0,393* 0,170* 

Contenido mineral óseo del trocánter 0,582* 0,309* 

Densidad mineral ósea del trocánter 0,495* 0,431* 

Coeficiente de correlación de Pearson. * p < 0,05. 
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ósea de la columna lumbar, cuello del fémur y 
trocánter (p > 0,05). 

 

Discusión 

 
Los resultados de la presente investigación 

demuestran que factores como la edad, sexo, cambios 
puberales pueden afectar la densitometría ósea de la 
columna lumbar y el fémur en niños y adolescentes 
obesos. Durante la infancia y adolescencia, la 
acumulación de mineral óseo es el resultado de 
aumentos específicos relacionados al sexo y la 
maduración en las dimensiones corticales y la 
densidad trabecular (10-12). Las personas con masa 
ósea máxima más alta después de la adolescencia 
tienen ventajas protectoras cuando las pérdidas en la 
masa ósea que se asocian con el aumento de la edad 
aumentando el riesgo de fracturas. La masa ósea 
máxima está fuertemente asociada a factores 
genéticos, pero este potencial genético para alcanzar 
la máxima masa ósea solo puede alcanzarse si se 
optimizan nutrición, actividad física y otros factores 
del estilo de vida (2). 

En la infancia, y a medida que aumenta la 
edad, existe aumento en la densitometría ósea 
relacionado al crecimiento y la producción de hormona 
del crecimiento. Durante la pubertad, las 
concentraciones de hormona del crecimiento y de 
esteroides sexuales aumentan y ambos tienen efectos 

positivos en la densitometría ósea, contribuyendo a la 
acumulación de material (13,14). Además, existen 
mecanismos potenciales que intervienen en los 
cambios de la masa ósea en niños y jóvenes obesos. 
Factores hormonales, como el aumento de las 
concentraciones circulantes de leptina o el incremento 
en la conversión periférica de androstenediona a 
estrógenos, pueden tener algún papel en las 
modificaciones descritas (15). La leptina actúa como 
un factor de crecimiento en los condrocitos ubicados 
en los centros de crecimiento esquelético, a través de 
la expresión del receptor del factor de crecimiento I 
similar a la insulina. Por lo tanto, puede contribuir, en 
forma potencial, al crecimiento lineal e incremento de 
la masa esquelética observada en la obesidad infantil 
(16). La influencia de la pubertad sobre la densidad 
mineral ósea es mayor en niñas que en niños. Estudios 
en animales demostraron un papel más importante de 
los estrógenos que de los andrógenos en la 
mineralización del esqueleto (13). Los estrógenos son 
un determinante fundamental de la densidad mineral 
ósea en las niñas durante la pubertad, ya que 
promueven la acumulación de masa ósea en la 
superficie endosteal y en el hueso trabecular. Además, 
tanto los estrógenos como los andrógenos estimulan la 
absorción y retención de calcio, dando como resultado 
un balance neto positivo en el hueso, lo que 
contribuye a la acumulación en el hueso (17). 

Tabla 4. Modelo de regresión múltiple de las mediciones óseas por densitometria de columna lumbar con otras 
variables. 

 

 COEFICIENTES   

Estimación parcial de los coeficientes de regresión 

Variables pronosticas B1 Error estándar t p 

CONTENIDO MINERAL ÓSEO DE LA COLUMNA LUMBAR ' 

Edad (Años) 2,03 0,27 7,49 0,0001 

Sexo (0 para niña y 1 para niño) -7,96 0,91 -8,73 0,0001 

Escala de Tanner 2,14 0,76 2,80 0,0060 

Talla (centímetros) -2,19 0,05 -0,03 0,9711 

Área L2-L4 (cm
2
) 1,01 0,18 5,40 0,0001 

Intercepto estimado -26,14 5,66   

DENSIDAD MINERAL ÓSEA DE LA COLUMNA LUMBAR & 

Edad (Años) 5,67 0,006 9,06 0,0001 

Sexo (1 para niño y 0 para niña) -0,18 0,02 -8,58 0,0001 

Escala de Tanner 4,27 0,018 2,42 0,0176 

Talla (centímetros) 2,59 0,001 1,91 0,0581 

Área L2-L4 (cm
2
) -3,31 0,004 -0,76 0,4416 

Intercepto estimado -7,26 0,13   
' 
R

2
 = 0,89, R

2
 ajustado = 0,86. & 

R
2
 = 0,85, R

2
 ajustado = 0,82. 
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Los resultados de este estudio confirman el 
papel conocido de variables como edad, estadio 
puberal y sexo en los valores de densitometría ósea en 
niños y adolescentes (12,18). Las diferencias entre 
estos resultados pueden deberse probablemente a la 
elección de las variables para evaluar el tamaño y 
porcentaje de tejido graso corporal total en esas 
investigaciones. Una investigación no reportó 
diferencias en las mediciones óseas al comparar 
sujetos obesos con controles después del ajuste por 
talla, peso, masa muscular y masa grasa (10). Otro 
estudio comparó tanto el contenido mineral como la 
densidad mineral ósea con relación al peso de niños 
con sobrepeso y obesidad y no encontró que estos 
parámetros se adaptaran al aumento del peso corporal 
en ese grupo de sujetos estudiados (11). No obstante, 
son necesarios más estudios para determinar el efecto 
de estas diferencias en el riesgo de fractura y si los 
cambios en el contenido mineral óseo de la columna 
vertebral y la cadera persisten en la edad adulta. 

Las diferencias entre sexos de la distribución 
de grasa regional (subcutánea o visceral) también 
pueden producir efectos sobre las mediciones óseas 
por densitometría (19). En este estudio, esto no se 
observó diferencias en los valores óseos regionales 
entre niñas y niños, excepto en la columna vertebral, 
en las cuales las niñas presentaron contenido mineral 
óseo significativamente más alto. La ausencia de 
diferencias puede atribuirse a las características de los 
participantes seleccionados, en los cuales las 
similitudes en talla y desarrollo puberal no estaba 
asociadas a la influencia hormonal marcada en la 
distribución grasa de ambos sexos. 

El aumento del contenido de minerales óseos 
es importante en la producción de las fracturas. 
Estudios sobre el efecto del porcentaje de grasa total y 
el índice de masa corporal sobre el riesgo de fracturas 
han presentado resultados contradictorios (20). 
Mientras que el aumento del contenido mineral óseo 
parece ser benéfico y está asociada a disminución del 
riesgo de osteoporosis, algunos investigadores lo 
consideran un factor de riesgo para fracturas óseas. 
Estudios de biomecánica ósea en ratas macho adultas 
con obesidad inducida por la dieta demostró mayor 
resistencia ósea comparado con ratas no obesas 
controles. Además, la geometría de la sección 
transversal y la carga de fractura final del fémur fueron 
mayores en las ratas obesas que en los controles (21). 
El aumento de las cargas biomecánica secundaria 
tanto al aumento del peso corporal como al 
incremento de las fuerzas mecánicas musculares, 
pueden contribuir al aumento de las dimensiones y 
masa ósea observadas en los sujetos obesos. Este 
aumento de la carga sobre los huesos largos lleva a 
mayor estrés mecánico sobre la superficie y estimula la 
formación de hueso por expansión subperióstica (22). 

El efecto del exceso de peso sobre la carga 
mecánica ósea ha sido evaluado en adultos. Un 
estudio longitudinal en menopáusicas demostró que 
las mujeres con exceso de peso experimentaron 
aumento significativo en la porción cortical de la 
cadera por expansión perióstica (23). Otro estudio en 
niños sanos sugirió que la carga de peso y las tensiones 
mecánicas son determinantes de la masa ósea cortical, 
mientras que la densidad ósea trabecular está 
afectada por factores hormonales asociados al 

Tabla 5. Modelo de regresión múltiple de las mediciones oseas por densitometria del cuello del fémur con otras 
variables. 

 

 COEFICIENTES   

Estimación parcial de los coeficientes de regresión 

Variables pronosticas B1 Error estándar t p 

CONTENIDO MINERAL ÓSEO DEL CUELLO DEL FÉMUR ' 

Edad (Años) -5,46 0,07 -0,76 0,4410 

Sexo (0 para niña y 1 para niño) -0,30 0,14 -2,10 0,0381 

Escala de Tanner 0,10 0,15 0,68 0,4958 

Talla (centímetros) 7,57 0,01 0,62 0,5302 

Área del cuello del fémur (cm
2
) 1,05 0,16 6,28 0,0001 

Intercepto estimado -1,55 1,40   

DENSIDAD MINERAL ÓSEA DEL CUELLO DEL FÉMUR & 

Edad (Años) -1,02 0,01 -0,70 0,4812 

Sexo (1 para niño y 0 para niña) -5,60 0,02 -1,91 0,0590 

Escala de Tanner 3,36 0,03 1,04 0,3005 

Talla (centímetros) -2,22 0,01 -0,01 0,9931 

Área del cuello del fémur (cm
2
) 7,33 0,03 2,13 0,0325 

Intercepto estimado 0,57 0,28   
' 
R

2
 = 0,80, R

2
 ajustado = 0,78. & 

R
2
 = 0,33, R

2
 ajustado = 0,31. 
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desarrollo sexual (24). Algunos estudios en niños y 
jóvenes obesos han propuesto que este aumento del 
contenido mineral óseo aumenta la resistencia ósea, 
pero es insuficiente para superar las fuerzas 
significativamente superiores generadas cuando, por 
ejemplo, un niño obeso cae sobre el brazo extendido 
(7).  

Una de las deficiencias técnicas de la 
densitometría ósea está relacionada con el error 
potencial de las proyecciones al momento de la 
evaluación de las medidas óseas en población infantil y 
adolescente, especialmente en la columna vertebral. El 
esqueleto está compuesto de estructuras en forma 
tubular (extremidades) y anchas (pelvis) que varían en 
profundidad y grosor. La medición del área de 
superficie ósea es poco eficiente para calcular el 
volumen sobre el cual se distribuye el contenido 
mineral óseo. El área ósea medida por densitometría 
es la función de la talla del sujeto y el ancho del hueso. 
Este hecho debe tenerse en cuenta, ya que los huesos 
de los niños no crecen y modelan de forma uniforme, 
lo que puede llevar a sesgos de estimación en niños 
con mayor talla al compararlos con aquellos de menor 
talla (25). Para evitar este error, en esta investigación 
fueron utilizados los valores de densidad mineral ósea, 
además del contenido mineral óseo como medidas de 
medición primarias para expresar la cantidad de masa 
ósea en el esqueleto en crecimiento. El uso de equipos 
y programas adaptados a niños minimizo estas 
potenciales fuentes de error.  

Una de las limitaciones de esta investigación 
es que la edad ósea, la cual es un predictor importante 
de la madurez esquelética y de la masa ósea total, no 
fue evaluada. En niños, el aumento de la densidad 
mineral ósea está afectado por el crecimiento y por la 
cantidad de tejido blando que rodea al hueso, otra 
variable que cambia en forma significativa con el 
crecimiento. Aunque el uso de la tomografía 
computarizada para medir la masa ósea corregiría este 
problema, la densitometría continúa siendo la técnica 
más conveniente para evaluar la masa ósea total en 
niños, debido al corto periodo de exploración y a la 
baja dosis de radiación utilizada. Aunque se ha 
sugerido que el uso de contenido mineral óseo 
evaluado por densitometría, sin corrección de tamaño, 
es superior para evaluar la masa ósea (26), esto es 
controversial y no es el procedimiento utilizado en los 
estudios en población pediátrica (27,28). 

En conclusión y sobre la base de los hallazgos 
de esta investigación, se puede concluir que la edad, 
sexo y cambios puberales pueden afectar en forma 
independiente la densitometría ósea de la columna 
lumbar y fémur en niños y adolescentes obesos. 

 

Conflictos de interés 

 
Declaración de aspectos éticos. 
Reconocimiento de autoría: Los autores 

declaramos que hemos realizado aportes a la idea, 
diseño del estudio, recolección de datos, análisis e 
interpretación de datos, revisión crítica del contenido 

Tabla 6. Modelo de regresión múltiple de las mediciones oseas por densitometria del cuello del fémur con otras variables. 
 

 
 

 
COEFICIENTES 

 
 

 
 

 
Estimación parcial de los coeficientes de regresión 

Variables pronosticas B1 Error estándar t p 

CONTENIDO MINERAL ÓSEO DEL TROCÁNTER ' 

Edad (Años) 0,41 0,11 3,51 0,0015 

Sexo (0 para niña y 1 para niño) -0,61 0,31 -1,93 0,0562 

Escala de Tanner 0,98 0,26 3,71 0,0001 

Talla (centímetros) -2,09 0,02 -0,83 0,4010 

Área del cuello del trocánter (cm
2
) 0,91 0,09 9,27 0,0001 

Intercepto estimado -1,09 2,35  

DENSIDAD MINERAL ÓSEA DEL TROCÁNTER & 

Edad (Años) 2,86 0,01 3,04 0,0031 

Sexo (1 para niño y 0 para niña) -6,62 0,02 -2,60 0,0111 
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2
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' 
R

2
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2
 ajustado = 0,83. & 

R
2
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2
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Resumen (español) 

El síndrome de Bouveret es una causa rara de íleo biliar proximal con obstrucción del duodeno o de la salida gástrica. Es 
causada por la impactación de cálculos biliares ectópicos de gran tamaño en el duodeno proximal y es una complicación de 
la colelitiasis crónica con fístula colecistogástrica o colecistoentérica. Debido a su rareza, y sintomatología inespecífica, en el 
diagnóstico diferencial apenas se le considera como etiología de la obstrucción de la salida gástrica. Los síntomas clínicos 
son totalmente vagos. La sintomatología de presentación más común es dolor abdominal epigástrico o en cuadrante 
superior derecho difuso, náuseas, vómitos, hematemesis y pérdida de peso. Sin un diagnóstico oportuno, puede asociarse 
con altas tasas de morbilidad y mortalidad, por lo que es importante hacer un diagnóstico y tratamiento temprano. Los 
hallazgos de la tomografía computada son neumobilia, fístula colecistoduodenal y un cálculo biliar en el duodeno o tríada 
de Rigler, la cual es patognomónica. El objetivo primordial de la terapia es aliviar la obstrucción mediante la eliminación del 
cálculo. El tratamiento ideal es endoscópico y si fracasa se debe realizar la cirugía. Presentamos un caso de síndrome de 
Bouveret.  

Palabras clave (español) 

Síndrome de Bouveret; Obstrucción de la salida gástrica; Cálculos biliares; Íleo biliar.  

 

Abstract (english) 

Bouveret's syndrome is a rare cause of proximal biliary ileus with obstruction of the duodenum or gastric outlet. It is caused 
by impaction of large ectopic gallstones in the proximal duodenum and is a complication of chronic cholelithiasis with 
cholecystogastric or cholecystoenteric fistula. Due to its rarity, and non-specific symptomatology, in the differential 
diagnosis, it is hardly considered as the etiology of the obstruction of the gastric outlet. Clinical symptoms are totally vague. 
The most common symptomatology is epigastric abdominal pain or diffuse upper right quadrant, nausea, vomiting, 
hematemesis and weight loss. Without a timely diagnosis, it can be associated with high morbidity and mortality rates, so it 
is important to make an early diagnosis and treatment. Findings of the computed tomography are pneumobilia, 
cholecystoduodenal fistula and a gallstone in the duodenum or Rigler's triad, which is pathognomonic. The primary goal of 
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therapy is to relieve the blockage by removing the gallstones. The ideal treatment is endoscopic and if it fails surgery should 
be performed. We present a case of Bouveret's syndrome. 

Keywords (english) 

Bouveret syndrome; Obstruction of the gastric outlet; Gallstones; Biliary ileus.  

 

 
 

Introducción 

 
El término “malformación arterio-venosa 

espinal metamérica” (MAVEM) es nuevo en la 
literatura científica, deriva de otro que involucra 
encéfalo y cara denominado “malformación arterio-
venosa cráneo-facial metamérica” (MAVCM) (1). 
MAVEM son malformaciones vasculares localizadas en 
una o varias metámeras, no hereditarias, las cuales se 
extienden a la médula espinal, a regiones para 
espinales y otros tejidos de la misma metámeras. El 
síndrome de Cobb forma parte de las MAVEM y 
siempre involucra la médula espinal (2). Este síndrome 
es raro, no hereditario, caracterizado por la presencia 
de angiomas espinales o malformaciones arterio-
venosas (MAV) y lesiones cutáneas de origen vascular 
presentes en el mismo dermatomo, asociadas con 
hemorragias y déficits neurológicos (3). La lesión 
vascular se presenta desde el nacimiento pero no da 
síntomas hasta varios años después, cuando se 
extiende e involucra tejidos profundos (4). Puede 
afectar cualquiera de los 31 segmentos espinales y con 
frecuencia involucra más de un segmento. El adjetivo 
“metaméricas” es debido a que afecta el ectodermo, 
mesodermo y neuro-ectodermo. La importancia de 
este síndrome reside en el hallazgo de lesiones 
cutáneas vasculares asociadas a angiomas espinales o 
MAV medulares. 

Berenbuch en 1890 fue el primero en 
reconocer la enfermedad, pero fue descrita por 
Stanley Cobb en 1915. El primer caso de Cobb fue 
tratado por Harvey Cushing, considerado por muchos 
el padre de la Neurocirugía, en el Peter Bend Brigham 
Hospital de Boston. Actualmente, se han publicado 
alrededor de 50 casos de esta patología, pero su 
incidencia es mayor. Algunos autores consideran que 
el síndrome debería denominarse síndrome de Cobb-
Cushing (5).  

El objetivo de nuestro trabajo es presentar 
una paciente femenina de 24 años que consultó con 
síntomas progresivos y severos de lumbalgia crónica, 
deambulación dificultosa, parestesia espástica y 
trastornos esfinterianos desde los 19 años, posterior a 
cesárea electiva. Entre sus antecedentes de 
importancia tenia MAV toracolumbar desde T10 hasta 

L3, y tratamiento endovascular parcial previo. Al 
examen físico se observó nevus fenotípico a nivel 
torácico lateral e inferior derecho. Angiografía espinal 
demostró permeabilidad de las lesiones malformativas 
metaméricas múltiples desde T10 a L3. Se practicaron 
dos sesiones de embolizaciones supra selectivas 
espinales múltiples en el año 2011 en los niveles de 
T10 a L1 demostrando oclusión en la mayoría de las 
malformaciones. Los síntomas mejoraron en forma 
significativa manteniéndose estable clínicamente hasta 
los 32 años de edad. Último control fue en marzo del 
2018.  

 

Caso clínico 

 
Se trata de una paciente femenina de 59 años, 

quien asistió a la emergencia por presentar náuseas y 
vómitos intensos, repetidos y de color oscuro de 3 días 
de evolución, acompañado de dolor abdominal difuso 
en epigastrio e hipocondrio derecho de leve 
intensidad, difuso, sin acalmias y que no mejoraba con 
el uso de analgésicos. La paciente tenía antecedentes 
de diabetes mellitus no insulinodependiente e 
hipertensión desde hacía 3 y 5 años, respectivamente. 

El examen físico reveló palidez cutáneo-
mucosa acentuada, signos de deshidratación, 
hipotensión (100/60 mm de Hg) y frecuencia cardiaca 
de 110 latidos x minuto. La evaluación abdominal 
mostró aumento de la sensibilidad en la región 
epigástrica e hipocondrio derecho, sin signos de 
distensión, defensa o rigidez abdominal. No se 
palparon tumoraciones o visceromegalias. Los ruidos 
hidroaéreos estaban normales en intensidad y 
frecuencia. En el examen rectal no se palparon 
anomalías ni tumoraciones. En vista de los hallazgos se 
colocó una sonda nasogástrica para drenar el 
contenido gástrico. Las pruebas de laboratorio 
mostraron los siguientes resultados: cuenta blanca 
18.000 células/mm3 y hemoglobina 8,0 g/dL. Las 
pruebas de perfil de coagulación, funcionalismo 
hepático y renal estaban dentro de límites normales. 
Las concentraciones de electrolitos y glicemia estaban 
dentro de límites normales. 

La radiografía de tórax mostró cardiomegalia 
ligera con ambos campos pulmonares normales y la 



Gericke-Brumm P. Síndrome de Bouveret.  
 

 

Avan Biomed. 2019; 8(2): 83-7. 85 

radiografía de abdomen mostró algunas asas 
distendidas con niveles de aire y ausencia de 
neumoperitoneo. La ecografía abdominal mostró que 
el estómago estaba distendido y lleno de líquido con 
un túnel de insonación en el duodeno. Las imágenes 
de tomografía computada revelaron presencia de aire 
libre en cavidad abdominal, obstrucción de la salida 
gástrica con presencia de neumobilia, evidencia de 
colecistitis y una probable fistula colecistoduodenal. Se 
observó un defecto de llenado con atenuación baja 
rodeado de material de contraste de alta atenuación 
en la tercera porción del duodeno, que parecía 
corresponder a un cálculo biliar (figura 1). Se realizó el 
diagnóstico de fistula bilioentérica e íleo biliar 
proximal. 

La endoscopia gastrointestinal superior 
confirmó la presencia de un cálculo biliar de gran 
tamaño impactado en el duodeno. Se intentó la 
extracción del cálculo con cestas y fórceps, pero no se 
logró retirar debido a que la zona donde se encontraba 
y el diámetro del cálculo hicieron imposible la 
extracción, al igual que la colocación de alambres guías 
o globos más allá de la ubicación del cálculo en el 
duodeno. En vista de lo anterior, y dada la posibilidad 
de perforación por necrosis secundaria a compresión, 
se decidió realizar laparotomía exploratoria. Se 
encontró tumoración dura y regular en la tercera 
porción del duodeno con adherencias fibróticas a la 
vesícula biliar, Se decidió realizar enterolitotomía y 
colecistectomía con reparación de la fístula 
colecistoduodenal. El cálculo en la laparotomía había 
migrado aproximadamente 30 centímetros en el 
yeyuno y fue extraído mediante enterotomía. 
Posteriormente se realizó la colecistectomía y 
reparación con cierre primario de la fistula que 

posteriormente fue cubierta con un parche de epiplón 
y pegamento de fibrina. El cálculo biliar media 9 x 5 
centímetros (figura 2). Durante el postoperatorio, la 
paciente no presentó ninguna complicación y fue dada 
de alta a los 7 días. 

Discusión 

 
El síndrome de Bouveret es una complicación 

extremadamente rara de la colelitiasis, en la que un 
cálculo biliar de gran tamaño migra por una fístula 
bilioentérica (causada por erosión de la vesícula biliar y 
pared intestinal) hacia el estómago distal o el duodeno 
proximal que causa obstrucción de la salida gástrica 
secundario al bloqueo duodenal intraluminal. Después 
de la migración a través de la fístula, la mayoría de los 
cálculos biliares pasan sin producir síntomas hasta ser 
expulsados (1, 4). En raras ocasiones, este puede 
aumentar de tamaño por la acumulación de sales y 
materia fecal que se agregan a la superficie y causan 
íleo biliar al bloquear la luz intestinal. El síndrome 
ocurre más frecuentemente en mujeres de edad 
avanzada (7 veces más común en personas mayores de 
70 años) (4). A pesar de las mejoras significativas en el 
diagnóstico y tratamiento, las tasas de morbilidad y 
mortalidad siguen siendo altas, estimadas en 60% y 
12% - 30%, respectivamente (5). 

La localización más común de impactación del 
cálculo es el íleon terminal (cerca del 60% de los 
casos), seguido por íleon proximal, yeyuno y colon (2, 
3). En un número menor de casos se produce en el 
duodeno causando obstrucción de la salida gástrica. 
Además del bloqueo intraluminal, la compresión 
duodenal extrínseca por distensión excesiva de la 
vesícula biliar con múltiples cálculos también puede 
ocasionar obstrucción de la salida gástrica, que se 
describe como síndrome de pseudo-Bouveret (6). 

 
 

Figura 2. Cálculo biliar de 9 centímetros de largo removido 
durante la cirugía. 

 

 
 

Figura 1. Tomografía computada abdominopélvica. A) Imagen 
axial que demuestra cálculo biliar (flecha) en la tercera porción 
del duodeno con el duodeno proximal y el estómago lleno de 
líquido. B) Imagen coronal que muestra el cálculo biliar en la 
tercera porción del duodeno (flecha), neumobilia y dilatación 
del estómago. 
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La sospecha clínica es esencial para el 
diagnóstico del síndrome de Bouveret, ya que tiene 
características clínicas inespecíficas. Existen informes 
que indican que la sintomatología más común incluye: 
náuseas, vómitos, dolor abdominal difuso en 
epigastrio y cuadrante superior derecho, pérdida de 
peso, anorexia, aumento de la sensibilidad abdominal, 
signos de deshidratación y distensión abdominal. 
Además de la obstrucción de la salida gástrica, el 
cálculo biliar impactado puede causar perforación 
duodenal secundaria a necrosis por compresión, 
hematemesis debido a síndrome de Mallory-Weiss, 
rotura esofágica distal debido a vómitos intensos 
repetidos (síndrome de Boerhaave) y formación de 
bezoares gástricos (7, 8). 

Las modalidades de imágenes permiten que el 
diagnóstico sea relativamente sencillo. La radiografía 
simple de abdomen tiene bajo valor diagnóstico y es 
relativamente inespecífica en casos de síndrome de 
Bouveret (4, 7). La presencia de obstrucción del 
intestino delgado y estómago dilatado, neumobilia 
(aire en el árbol biliar) y cálculos biliares ectópicos, 
conocido como tríada de Rigler, pueden sugerir el 
diagnóstico en 10% - 50% de los casos. (1, 7). Los 
niveles de líquido aire doble en el cuadrante superior 
derecho, que representan el estómago y la vesícula 
biliar, también puede sugerir la presencia de fístula 
bilioentérica. La ecografía permite realizar el 
diagnóstico en 60% de los casos al mostrar estómago 
lleno de líquido, evidencia de colecistitis crónica, 
cálculo biliar calcificado ectópico, neumobilia y signo 
de doble arco, pero puede ser técnicamente difícil de 
realizar e interpretar, debido a la distensión intestinal 
o aire dentro de la vesícula biliar (8, 9). El cálculo biliar 
de gran tamaño puede detectarse; no obstante, la 
ubicación precisa (ectópica u ortotópica) puede ser 
difícil de establecer, especialmente cuando la vesícula 
biliar se descomprime o contrae. La fístula 
bilioentérica puede visualizarse directamente, pero en 
ocasiones se confunde con el conducto biliar común si 
no se considera en el momento del estudio (10). 

Las imágenes de tomografía computada 
abdominal con contraste también pueden ser útiles 
para establecer el diagnóstico del síndrome de 
Bouveret, ya que puede definir la presencia de la 
tríada de Rigler. Sin embargo, en 15% - 25% de los 
casos, el cálculo biliar puede quedar oculto por líquido 
o bilis circundante en el duodeno (10, 11). En esos 
casos, la colangiopancreatografía por resonancia 
magnética es la modalidad de diagnóstico más 
efectiva, ya que permite delinear el cálculo y detectar 
los trayectos fistulosos. También es útil en pacientes 
con alergia al contraste oral. La endoscopia 

gastrointestinal superior permite identificar la causa 
exacta de la obstrucción de la salida gástrica y 
establecer las características macroscópicas del cálculo 
biliar impactado, pero este es visible solamente en 
70% de los casos, probablemente porque la mucosa 
puede recubrirlo (8, 9, 12). 

Las opciones terapéuticas para tratar el 
síndrome de Bouveret incluyen endoscopia, cirugía 
laparoscópica o abierta. El objetivo terapéutico 
primordial es aliviar la obstrucción mediante la 
eliminación del cálculo. El tratamiento endoscópico se 
considera la opción terapéutica de primera línea en 
pacientes con alto riesgo de complicaciones 
perioperatorias, a pesar que tiene una tasa de éxito 
baja (aproximadamente el 10%). En general, la tasa de 
éxito depende del tamaño del cálculo, ya que aquellos 
de más de 2,5 centímetros de diámetro son difíciles de 
extraer (13). Aquellos cálculos biliares densamente 
adheridos al duodeno pueden necesitar fragmentación 
in situ con litotricia de onda de choque extracorpóreo, 
mecánico o con ayuda de láser previo a la 
recuperación endoscópica (12). No obstante, uno de 
los inconvenientes de este método es que el cálculo 
fragmentado puede producir obstrucción distal, 
incrementando las posibilidades de cirugía (14).  

La cirugía es necesaria en 90% de los 
pacientes. La enterolitotomía laparoscópica es una 
técnica útil en pacientes de edad avanzada con 
comorbilidades (15). Sin embargo, la cirugía abierta es 
una opción luego del fracaso de la endoscopia para 
retirar el cálculo, migración distal o falta de 
disponibilidad, conocimientos y/o instalaciones para 
realizar el procedimiento laparoscópico. La cirugía 
consiste en laparotomía, duodenotomía longitudinal, 
remoción del cálculo y cierre transversal de la 
duodenotomía en forma de piloroplastia (3, 15). 
Algunos autores recomiendan realizar la 
colecistectomía y la reparación de la fístula 
bilioentérica en una cirugía posterior en pacientes con 
comorbilidades significativas o en estado crítico. En 
muchas ocasiones el cierre de la fistula puede 
producirse espontáneamente, en especial cuando el 
conducto cístico es amplio - permeable y no existen 
cálculos en la vesícula biliar (2, 14, 15). 

En conclusión, el síndrome de Bouveret es 
una complicación extremadamente rara de la 
colelitiasis y la fístula biliar que puede presentar 
desafíos diagnósticos y terapéuticos para los médicos 
tratantes, principalmente debido a su baja frecuencia y 
manifestaciones clínicas inespecíficas. El manejo 
endoscópico y quirúrgico de este proceso es 
importante para los pacientes. 
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Resumen (español) 

El Enterobius vermicularis es el nematodo intestinal de los humanos más prevalente en la infancia, pero tiene baja 
patogenicidad. La ruta de infestación principal es el contacto directo entre personas infectadas y no infectadas, lo que 
significa la ingestión de los huevos. Ocasionalmente puede ocurrir enterobiasis de sitios extra-intestinales, incluido el tracto 
genital femenino. La sintomatología en los abscesos tubo-ováricos causados por este agente causal son inespecíficos y 
similares a los observados en la enfermedad inflamatoria pélvica por otras causas. La identificación del parásito en las 
muestras de tejido es poco frecuente. Se presenta un caso absceso tubo-ovárico causado por Enterobius vermicularis en 
paciente femenina de 47 años quien consultó por presentar dolor abdominal de moderada a fuerte intensidad. El abdomen 
estaba ligeramente distendido, blando depresible con ligera defensa en hipogastrio a la palpación profunda. La ecografía 
abdominopélvica demostró una tumoración anexial derecha mixta, bien delimitada con múltiples lóculos de contenido 
denso. Se realizo el diagnostico de absceso tubo-ovárico derecho, por lo que se realizó ooforosalpingectomía derecha por 
laparoscopia. El examen histopatológico de la tumoración mostró la presencia de larvas y huevos de Enterobius vermicularis 
rodeados por neutrófilos, eosinófilos y células inflamatorias delimitadas por áreas de fibrosis confirmando el diagnóstico..  

Palabras clave (español) 

Enterobius vermicularis, Enterobiasis extra-intestinal, Absceso tubo-ovárico, enfermedad inflamatoria pélvica.  

 

Abstract (english) 

Enterobius vermicularis is the most prevalent human intestinal nematode in childhood, but it has low pathogenicity. The 
main infestation route is direct contact between infected and uninfected people, which means ingestion of eggs. 
Occasionally enterobiasis of extra-intestinal sites, including the female genital tract, may occur. Symptoms in tubo-ovarian 
abscesses caused by this causal agent are nonspecific and similar to those observed in pelvic inflammatory disease due to 
other causes. Identification of the parasite in tissue samples is rare. There is a case of tubo-ovarian abscess caused by 
Enterobius vermicularis in a 47-year-old female patient who consulted for moderate to severe abdominal pain. The 
abdomen was slightly distended, softly depressible with slight hypogastric defense to deep palpation. Abdominopelvic 
ultrasound demonstrated a mixed, well-defined right adnexal tumor with multiple locules of dense content. Diagnosis of 
the right tubo-ovarian abscess was made, so right oophorosalpingectomy was performed by laparoscopy. Histopathological 
examination of the tumor showed the presence of larvae and eggs of Enterobius vermicularis surrounded by neutrophils, 
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eosinophils and inflammatory cells delimited by areas of fibrosis confirming the diagnosis. 

Keywords (english) 

Enterobius vermicularis, Extra-intestinal enterobiasis, Tubo-ovarian abscess, pelvic inflammatory disease.  

 
 

Introducción 

 
La enterobiasis es una infestación común, 

altamente prevalente y contagiosa del tracto 
gastrointestinal (1). Esta es causada por el Enterobius 
vermicularis, que es un helminto que reside en la luz 
del intestino humano y generalmente es asintomática, 
ya que no invade las paredes intestinales en la mayoría 
de los casos. Las principales manifestaciones clínicas 
descritas son prurito perianal o perineal, anorexia y, en 
algunos casos, dolor abdominal. Tiene distribución 
mundial, con más de 200 millones de personas 
portadoras, y afecta más comúnmente en preescolares 
y escolares (2).  

El sitio más común de invasión intestinal de 
enterobiasis es el apéndice cecal. La localización 
ectópica es rara, pero existen informes de afección 
extra-intestinal de pulmones, hígado, cavidad 
peritoneal, ganglios linfáticos, pelvis renal, bazo, 
epiplón y glándulas salivales (3,4). El tracto genital 
femenino es el sitio más frecuente de afección extra-
intestinal, ya que el helminto a menudo migra hacia 
vagina e invade útero, trompas de Falopio, ovarios y 
peritoneo. Las patologías del tracto genital femeninas 
causadas por el parasito intestinal tienen prevalencia 
desconocida (5,6). Se presenta un caso de absceso 
tubo-ovárico causado por Enterobius vermicularis.  

 

Caso clínico 

 
Se trata de paciente femenina de 47 años, III 

gestas, III paras, quien asistió a la emergencia de 
ginecología por presentar dolor abdominal en fosa 
iliaca derecha que se irradiaba a la zona lumbar de 2 
meses de evolución, el cual aumentó en intensidad en 
la última semana, acompañado de fiebre, debilidad 
general y letargo en las 72 horas previas. Refería haber 
asistido con anterioridad a dos centros en los cuales se 
le indicaron analgésicos y antibióticos con alivio de los 
síntomas por cortos periodos de tiempo. Refería que 
los partos habían sido por vía vaginal sin 
complicaciones, el último había ocurrido hace 10 años. 
La paciente negaba antecedentes de enfermedades 
medicas de importancia, fiebre, flujo o hemorragia 
vaginal, constipación, diarrea, dispareunia, prurito 
perianal o perineal. Los ciclos menstruales eran 

normales y la fecha de última regla había sido 16 días 
antes de acudir a la emergencia. 

El examen físico presentaba ligera palidez 
cutáneo-mucosa, con frecuencia cardiaca de 96 latidos 
por minuto, presión arterial de 100/70 mm de Hg y 
temperatura corporal de 38,1 grados Centígrados. El 
abdomen estaba ligeramente distendido, blando 
depresible con ligera defensa en hipogastrio a la 
palpación profunda. Al examen ginecológico mostro 
dolor a la movilización del cuello y dolor en el fondo de 
saco de Douglas. La especuloscopia reveló que la 
vagina estaba normal y el cuello uterino se encontraba 
cerrado sin evidencia de sangrado. 

Los valores de hemoglobina fueron de 8,0 
g/dL, cuenta blanca de 13.500 / mL (neutrófilos 81% y 
linfocitos 19%). Las pruebas de funcionalismo 
hepático, renal, uroanálisis, electrolitos y coagulación 
estaban dentro de límites normales. La prueba de 
embarazo fue negativa. La ecografía abdominopélvica 
demostró útero de tamaño normal con una 
tumoración anexial derecha, mixta, bien delimitada 
con múltiples lóculos de contenido denso, ecogénica 
con una zona nodular de 6 x 5 x 3 centímetros con una 
pequeña zona de calcificación periférica y líquido libre 
en cavidad. La ecografía Doppler mostro cambios en la 
vascularización en forma de anillo (figura 1). La 
radiografía simple de abdomen estaba dentro de 
límites normales. Sobre la base de los hallazgos 
clínicos, de laboratorio e imágenes se realizó el 
diagnóstico preoperatorio de posible absceso tubo-
ovárico derecho.  

La paciente fue sometida a laparoscopia en la 
que se observó abundante material espeso, mucoide 
de color amarillo-verdoso, proveniente tumoración 
quística firme, en el anexo derecho que medía 
aproximadamente 7 x 6 x 3 centímetros con ruptura de 
la capsula, adherida a asas intestinales, epiplón y 
pared pélvica. El útero, anexo uterino contralateral, 
apéndice cecal y epiplón estaban macroscópicamente 
normales. No se observó crecimiento papilar del 
ovario derecho. Se realizó ooforosalpingectomía 
derecha con adherensiolisis y toma de muestra de 
líquido peritoneal para cultivo con posterior drenaje e 
irrigación de la cavidad abdominal y cierre de las 
incisiones.  

El examen anatomopatológico demostró 
tumoración tubular distendida que medía 60 x 55 x 35 
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milímetros con ruptura de la capsula. Las secciones del 
tejido mostraban inflamación aguda y crónica densa 
de la trompa de Falopio y del tejido ovárico con 
infiltrado celular inflamatorio mixto, con abundante 
cantidad de linfocitos, células plasmáticas, neutrófilos 
y eosinófilos. Se observaron grandes áreas de necrosis 
y abscesos junto con agregados de histiocitos. En una 
de las porciones del tejido se observó un foco 
necrótico con huevos de Enterobius vermicularis 
rodeados por neutrófilos, eosinófilos y células 
inflamatorias delimitadas por áreas de fibrosis (Figura 
2). No se encontraron evidencias de malignidad o 
quistes ováricos funcionales. El resultado del cultivo 
del líquido peritoneal demostró crecimiento de 
Escherichia coli, Peptococcus niger y Peptoniphilus 
harei. El diagnóstico final fue de ooforosalpingitis 
aguda y crónica severa causada por Enterobius 
vermicularis con formación de abscesos.  

Durante el postoperatorio, la paciente fue 
tratada con ampicilina/sulbactam, amikacina y 
metronidazol endovenosos, presentando mejoría 
clínica sin síntomas sugestivos de infestación 
parasitaria intestinal. No obstante, el examen de 
detección específico para el parasito demostró la 
presencia de infestación en el área perianal, por lo que 
fue tratada con mebendazol oral para erradicar 
cualquier parasito del tracto intestinal o genital 
persistente siendo dada de alta a al quinto día del 

postoperatorio. A las 6 semanas, la paciente 
permanecía asintomática y negaba dolor, prurito anal 
o vaginal. 

 

Discusión 

 
El Enterobius vermicularis, también conocidos 

como oxiuro, pertenecen a un subconjunto de 
parásitos eucariotas del grupo de nematodos (gusanos 
redondos) que se caracterizan por su baja 
patogenicidad, ya que en la mayoría de los casos las 
infestaciones son asintomáticas. Aproximadamente 
30% de los niños están infestados, afectando 
principalmente el grupo etario de 7 - 11 años con una 
relación mujer - hombre de 3:1,3 (5). Factores como 
hacinamiento y saneamiento deficiente aumentan la 
frecuencia de infestación. Aunque su presencia es muy 
poco frecuente en el tracto genital superior pueden 
causar morbilidad significativa (5-7). La sospecha 
clínica es difícil en pacientes que presenta signos y 
síntomas de absceso tubo-ovárico o enfermedad 
inflamatoria pélvica.  

El ciclo infeccioso del Enterobius vermicularis 
comienza con la ingestión de huevos transferidos 
desde la región perianal a través de manos, alimentos 
contaminados o fómites. Luego de la disolución del 
huevo, las larvas son liberadas y maduran en el 
intestino delgado mientras viajan al sitio de 
apareamiento, generalmente en íleon distal, ciego, 
apéndice y/o colon ascendente proximal. Después de 
la fertilización, los gusanos machos mueren y las 
hembras migran a la región perianal para la 
oviposición. Esto lleva al desarrollo de prurito perianal 
y al posterior rascado de la zona, lo que conduce a 

 
 

Figura 1. Ecografía abdominopélvica que muestra 
tumoración anexial mixta, bien delimitada con múltiples 
lóculos con una pequeña zona de calcificación periférica y 
cambios en la vascularización en forma de anillo. 

 

 
 

Figura 2. Hallazgos microscópicos del absceso tubo-ovárico 
que demuestran la presencia de Enterobius vermicularis. a) 
La flecha señala la reacción granulomatosa e inflamación 
aguda alrededor del nódulo lleno de numerosas larvas y 
huevos. 10X. b) La flecha señala los huevos viables de 
forma ovoide y con una doble capa retráctil del parasito 
dentro del tejido. 40 X. Coloración hematoxilina – eosina. 
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contaminación de las manos y transmisión de los 
parásitos a otros sujetos y al huésped (8). Las larvas 
huevos también pueden migrar en forma retrograda 
desde el ano hasta el tracto gastrointestinal. Otra 
posible forma de infestación es inhalación y deglución 
de los huevos desprendidos de fómites contaminados, 
ropa o ropa de cama (9). 

La enterobiasis extra-intestinal pueden 
producirse en sitios como: tracto genital femenino, así 
como pulmones, hígado, bazo, riñón, próstata y vejiga 
(7). Aunque generalmente son asintomáticos, La 
presentación habitual incluye dolor abdominal y/o 
lumbar, fiebre, dispareunia, náuseas y vómitos, que 
generalmente inespecíficos. Los resultados laboratorio 
también carecen de sensibilidad y especificidad para el 
diagnóstico. Varios casos han sido reportados durante 
el embarazo (8). La infestación del tracto genital 
femenino puede diagnosticarse con mayor frecuencia 
como hallazgo accidental de huevos en frotis cervicales 
o como vulvovaginitis, endometritis, salpingitis, dolor 
pélvico, absceso tubo-ovárico, ciclos menstruales 
irregulares, sangrado menopáusico, enfermedad 
inflamatoria pélvica o peritonitis. La infertilidad puede 
ser una complicación secundaria, siendo la afección 
ovárica rara (9). El diagnóstico preoperatorio es difícil, 
ya que solo los antecedentes de enterobiasis 
gastrointestinal pasada o concomitante o el hallazgo 
en frotis cervicales pueden sugerir la infestación. 
Muchas lesiones se informan como hallazgos 
incidentales en la cirugía o autopsia.  

El mecanismo probable de producción de 
enterobiasis en el tracto genital femenino es la 
migración de hembras grávidas desde la región 
perianal hacia la vagina con el posterior ascenso. La 
evidencia que apoya esta teoría es la presencia de 
gusanos y huevos en estas lesiones (10). Otra posible 
vía de propagación es la diseminación directa a través 
de la pared intestinal hacia la cavidad peritoneal, 
particularmente si existe alteración de la integridad de 
la pared intestinal, que puede producir infestaciones 
ectópicas tanto en mujeres como en hombres (8). Se 
ha informado ocasionalmente de apendicitis causada 
por obstrucción e inflamación debido a la presencia de 
gusanos adultos en el apéndice. Con menos 
frecuencia, los gusanos adultos pueden alojarse en la 
mucosa intestinal y causar un absceso intestinal (5). 

Los abscesos tubo-ováricos y la enfermedad 
inflamatoria pélvica son generalmente 
polimicrobianos, ya que comprenden una combinación 
de bacterias aerobias, facultativas y anaerobias. Los 
gérmenes más comunes incluyen Chlamydia 
trachomatis, Neisseria gonorrhoeae, bacteroides y 
especies de Mycoplasma (11). Entre los agentes 

causales más raros están especies de Candida sp., 
Pasteurella multocida, especies de Salmonella, 
Streptococcus pneumonia y Mycobacterias. En las 
pacientes con dispositivos intrauterinos, es más 
probable que los agentes causales sean Mycobacterias 
y Actinomices comparado con la población normal 
(12). La presencia de exudados eosinófilicos en la 
muestra de biopsia puede sugerir la presencia de 
parásitos y los oxiuros han sido descritos como la 
causa más frecuente (5). Se ha sugerido que el parásito 
provoca inflamación o favorece la colonización por 
agentes bacterianos como Escherichia coli, Proteus 
mirabilis y Bacteroides fragilis (13). 

El diagnóstico de la infestación intestinal de 
Enterobius vermicularis se hace mediante la técnica de 
hisopo anal con cinta de celofán para identificar los 
huevos en el examen microscópico. Estos obtienen 
una coloración naranja-rojizo con tinción de 
Papanicolaou con dimensiones de aproximadamente 
25 x 50 micras (14). La mayoría de los casos de 
afección genital muestran participación de uno de los 
anexos uterinos junto con adherencias a los órganos 
circundantes. Sin embargo, existen informes de 
afección bilateral (10). Desde el punto de vista 
histológico, cuando se encuentran dentro de un tejido 
extra-intestinal, existe evidencia de infiltrado denso de 
neutrófilos, eosinófilos y células gigantes, ya sea del 
tipo de cuerpo extraño o del tipo de Langhans, la cual 
debe diferenciarse de la producida por actinomices, 
esquistosomiasis y tuberculosis (15). En la mayoría de 
los casos, los huevos y larvas de Enterobius 
vermicularis están presentes en abundante cantidad. 
No obstante, cuando el gusano invade el tejido, muere 
a los pocos días para luego degenerar, pero los huevos 
pueden permanecer por más tiempo. Los huevos 
pueden confundirse con aquellos producidos por 
Schistosoma hematobium, esporas de hongos, 
Entamoeba histolytica, Microfilaria, Strongyloides 
stercoralis, Trichuris trichiura, Ascaris lumbricoides y 
Taenia solium y saginata (9). 

La posibilidad clínica de infestación parasitaria 
de los ovarios es baja, por lo que los médicos tratantes 
deben considerar esta condición como diagnostico 
diferencial de otras patologías como apendicitis aguda, 
embarazo ectópico y quiste dermoide (6). El índice de 
sospecha clínico y de laboratorio de participación 
parasitaria en las patologías del tracto genital 
femenino es bajo, lo que puede llevar al sub-
diagnósticos de esta condición. 

El tratamiento de la enterobiasis extra-
intestinal no está estandarizado y las opciones de 
tratamiento disponibles son limitadas. La opción de 
tratamiento recomendada es el pamoato de pirantel 
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oral. También puede utilizarse mebendazol con dosis 
repetidas en casos en que la infestación persiste, 
generalmente como resultado de la autoinfestación 
(9). Los esquemas de tratamiento también deben 
administrarse a todos los miembros de la familia, 
especialmente a aquellos que están en contacto 
cercano con los sujetos afectados, debido a la alta 
incidencia de infestación dentro del hogar. 

En conclusión, aunque la enterobiasis es una 
infestación parasitaria muy común, la afección de 
sitios extra-intestinales es rara y el desarrollo de 
abscesos tubo-ováricos en respuesta a la infestación es 
excepcional. El reconocimiento de la afectación extra-
intestinal es importante, porque a pesar de la baja 

patogenicidad pueden surgir complicaciones. Aunque 
es poco común, la identificación de Enterobius 
vermicularis en una muestra de tejido puede ser útil 
para establecer un diagnóstico e iniciar la terapia. La 
presencia del parasito es importante cuando se 
encuentra signos de inflamación granulomatosa en el 
tracto genital femenino. 
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