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RESUMEN

La apendici�s en menores de cinco años es rara y un reto diagnós�co. El diagnós�co de apendici�s se ve limitado 
por  la  anamnesis  y  la  poca  colaboración  del  examen  �sico  en  este  grupo  etario  de  pacientes.  El  obje�vo  del 
presente  trabajo  fue  revisar  la  casuís�ca  de  apendici�s  en  menores  de  cinco  años  en  el  Hospital  Provincial 
General  Docente  de  Riobamba  (HPGDR)  entre  el  2012  y  el  2016.  Con  este  obje�vo  se  realizó  un  estudio 
retrospec�vo, de corte  transversal en niños operados de apendici�s. En el  total de  los  casos  se analizaron  los 
síntomas, signos, pruebas de  laboratorio, exámenes histopatológicos y de  imagen. El porcentaje de apendici�s 
en menores de 5 años fue de 11 casos (3 %) de un total de 412 casos de apendici�s operadas en menores de 15 
años.  En  el  100%  de  los  casos  (n  =  11)  el  dolor  abdominal  difuso  fue  el  síntoma más  frecuente;  además  se 
evidenció leucocitos en 10 casos (91 %). Nueve de los 11 casos (82 %) fueron apendici�s complicadas (grado III y 
IV)  y  dos  (18 %)  no  complicadas.  La mayor  estancia  hospitalaria  fue  de  13 días  y  en  ninguno de  los  casos  se 
requirió una nueva intervención. El diagnós�co y tratamiento oportuno de apendici�s en menores de cinco años 
sigue siendo un reto. Es importante mantener un alto grado de sospecha en el caso de de que el diagnós�co sea 
incierto.

Palabras clave: apendici�s, menores de 5 años, dolor abdominal

ABSTRACT

Appendici�s  in  children  younger  than  five  years  is  old  is  a  diagnos�c  challenge.  Diagnosis  of  appendici�s  is 
limited by the anamnesis and li�le coopera�on during physical examina�on of pediatric pa�ents. The objec�ve 
of the present work was to check the casuistry of appendici�s among children younger than five years old in the 
Hospital Provincial General Docente de Riobamba (HPGDR) between 2012 to 2016. In this way, we carried out a 
cross‐sec�onal, retrospec�ve study in all children diagnosed with appendici�s (11 cases in total). In all cases we 
analyzed  symptoms,  signs,  histopathological  and  imaging  studies.  The  percentage  of  appendici�s  in  children 
under five years old corresponded to 3 % (n = 11) of a total of 412 cases of appendici�s that required surgery in 
children younger than 15 years old. In 100 % of the cases (n = 11) diffuse abdominal pain was the most frequent 
symptom; addi�onally leukocytosis was noted in 91 % of the cases (n = 10).   Nine of the 11 cases (82 %) were 
complicated appendici�s (grade III and IV) and two (18 %) were not complicated. The longest pa�ents stay lasted 
13 days and none of  the cases  required a a new  interven�on. The diagnosis and opportune  treatment of  this 
pathology in children younger than five years old con�nues to be a challenge. It is important to maintain a high 
degree of suspicion in case of uncertain diagnosis.

Keywords: appendici�s, children younger than five years old, abdominal pain
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1. Introducción

En la población  infan�l  los síntomas gastrointes‐
�nales  cons�tuyen  un mo�vo  de  consulta muy 
frecuente  en  los  servicios  de  urgencias.  En  la 
mayoría de los casos, estos se deben a condicio‐
nes  autolimitadas  como  gastroenteri�s  viral,  re‐
flujo  gastroesofágico,  parasitosis  intes�nal.  Sin 
embargo,  en  algunas ocasiones pueden  ser ma‐
nifestaciones  de  patologías  quirúrgicas  que  po‐
drían  representar  un  riesgo  para  la  vida  del 
paciente  si  no  se  hace  un  diagnós�co  y  se  pro‐
porciona  un  tratamiento  oportuno  y  adecuado 
(1).

Desde  la  primera  descripción  de  apendici�s  en 
1886  se  ha  insis�do  la  importancia  de  un  diag‐
nós�co  temprano  para  evitar  complicaciones 
que puedan llegar a ser letales. La apendici�s es 
la primera causa de abdomen quirúrgico en ma‐
yores  de  dos  años  y  la morbilidad  aumenta  en 
niños de menor edad (2). A pesar de ello, en ne‐
onatos  es  extremadamente  rara;  es�mándose 
una incidencia 0.04%. Se menciona que Diess en 
1903 y Albrecht en 1905 publicaron los primeros 
casos. Karam en una  revisión de  la  literatura  in‐
glesa de 1901 al 2000 logró recolectar 141 casos 
en neonatos de  los cuales 52% fueron prematu‐
ros (3).

En  general  en  los  niños  de mayor  edad  se  des‐
cribe  la  presentación  clásica  de  dolor  periumbi‐
lical  que  migra  hacia  la  fosa  iliaca  derecha, 
seguido de vómitos y fiebre (4, 5). Sin embargo, 
a  medida  que  disminuye  su  edad  se  observa 
más  frecuentemente,  producto de un diagnós�‐
co  tardío,  peritoni�s  secundaria  a  una  perfora‐
ción apendicular, especialmente en menores de 
cuatro años (6‐8).

En  estos  casos  la  dis�nción  temprana  entre  la 
apendici�s aguda y otras afecciones pediátricas 
suele ser  imposible, con alta  incidencia de com‐
plicaciones  postquirúrgicas;  en  consecuencia  el 
diagnós�co  de  estos  niños  es  a  menudo  erró‐
neo, por  lo que generalmente presentan mayor 
morbilidad (9).

El  obje�vo  del  presente  estudio  es  describir  y 
analizar síntomas, signos y hallazgos analí�cos e 
histopatológicos,  así  como  pruebas  de  imagen, 
en pacientes   menores de cinco años con apen‐

dici�s atendidos en el HPGDR. Además,  iden�fi‐
car entre estos datos  los más  significa�vos que 
sirvan para guiar un diagnós�co precoz y de ese 
modo disminuir la alta tasa de perforación y pe‐
ritoni�s  que  se  observa  en  este  grupo  de  pa‐
cientes.

2. Métodos

Se realizó un estudio retrospec�vo desde enero 
del  2012  hasta  diciembre  del  2016.  Primero  se 
iden�ficaron todos los casos con diagnós�co de 
apendici�s  aguda  confirmado    por  el  estudio 
anatomopatológico  de  la  pieza  quirúrgica,  aten‐
didos  en  el  servicio  de  emergencia  del  HPGDR. 
Los  datos  se  obtuvieron  de  historias  clínicas  a 
través de  la unidad de codificación para pacien‐
te con diagnós�co para apendici�s aguda al alta 
(CIE 10 K35). De ellos se seleccionaron todos los 
casos en menores de cinco años.

No  se  excluyeron  a  aquellos  niños  que  siendo 
diagnos�cados  en  otros  centros  finalmente  se 
trasladaron  y  fueron  intervenidos  quirúrgica‐
mente en este centro hospitalario.

Se  registraron  variables  demográficas,  clínicas, 
reportes  de  exámenes  de  sangre,  estudios  de   
imagen,  informes  quirúrgicos  y  anatomopatoló‐
gicos, así como estancia hospitalaria y complica‐
ciones postoperatorias.

En cuanto a  la historia de  la enfermedad, se  re‐
conocieron  las  horas  de  evolución  del  cuadro 
desde el primer día referido de inicio de los sín‐
tomas hasta su diagnós�co. Se consideraron los 
días de estancia hospitalaria desde el día de  in‐
greso hasta el día del alta.

Se llevó a cabo un análisis estadís�co descrip�vo 
de las dis�ntas variables.

2.1 Criterios de Inclusión

Pacientes  menores  de  cinco  años  operados  en 
nuestra casa asistencial.

2.2 Criterios de Exclusión

Se excluyeron pacientes que aun estando en es‐
te grupo etario fueron atendidos en nuestro ser‐
vicio pero operados en otras casas asistenciales.
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3. Resultados

De  todas  las  historias  clínicas  analizadas  refe‐
rentes a casos de apendici�s en menores de 15 
años,  11  cumplieron  con  los  criterios  requeri‐
dos.  En este grupo la edad media fue de 33 me‐
ses (rango 22 meses a 51 meses). Los  11 casos 
representan el 3 % de un universo de 412 casos 
de apendici�s operados en menores de 15 años 
entre enero 2012 y diciembre 2016 (Gráfico 1).

Siete de los 11 casos, es decir   64%,  correspon‐
dieron  a  pacientes  de  género  masculino,  con 
una  relación masculino:femenino  de  2:1.  La  pa‐
ciente más  joven  operada  fue  de  género  feme‐
nino de 22 meses de edad. El síntoma de  inicio 
más  frecuente  fue dolor  abdominal  en el  100% 
de los casos (n = 11). El segundo más frecuente 
fue  vómito  y  el  menos  frecuente  fue  estreñi‐
miento (Tabla 1). En menos del 50% de los casos 
(n = 4) se observó temperatura mayor o  igual a 
38°C.

En  cuanto  a  las  pruebas  bioquímicas,  en  10  de 
los casos (91%) se evidenció leucocitosis, la que 
osciló  entre  14000  y  27000  leucocitos/µL  y  se 
acompañó   de neutrofilia. En cuanto al examen 
�sico, en el 91 % de los casos (n = 7) se eviden‐
ció  dolor  abdominal  abdominal  a  la  palpación, 
en el 64 % (n = 7) signo de Blumberg posi�vo y 
en el 46 % (n = 5) distensión abdominal (Gráfico 
2).

En cuanto a los estudios de imagen que se reali‐
zó en 6 de los 11 casos se reportó en diferentes 
casos  líquido  libre  en  cavidad,  íleo,  abdomen 
obstruc�vo y uno de los caso fue diagnos�cado 
ecográficamente  como  invaginación  intes�nal, 
reportando  imagen  de  pseudoriñon.  Los  hallaz‐
gos  anatomopatológicos  fueron  apendici�s 
complicada grado III y  IV en nueve de los 11 ca‐
sos (82 %), mientras que en dos  (18%) se repor‐
tó apendici�s grado II (flegmonosa) (Gráfico 3).

En cuanto a  la historia de  la enfermedad, se  re‐
conocieron  las  horas  de  evolución  del  cuadro 
desde el primer día en que se reportaron los sín‐

Gráfico  1.  Casos  de  apendici�s  entre  menores  de  cinco 
años. Del  total de  los  casos analizados en menores de 15 
años entre enero de 2012 y diciembre 2016, 11  (3%) cor‐
responde a menores de cinco años.

Gráfico  2.  Examen  �sico  en  pacientes  menores  de  cinco 
años.  El  signo  más  frecuente  fue  dolor  abdominal  a  la 
palpación y el menos frecuente distensión abdominal. El si‐
gno  de  Blummber  se  evidención  en  cinco  de  los  11  pa‐
cientes.

Gráfico  3.  Hallazgos  histopatológicos.  La mayor  parte  de 
los  casos  (82%)  presento  signos  histopatológicos  com‐
pa�bles con apendici�s complicada.

Tabla 1. Síntomas de apendici�s. De los síntomas analiza‐
dos,  el  más  frecuente  fue  dolor  abdominal  seguido  por 
vómito, el menos frecuente fue estreñimiento.

Diarrea 3

5Decaimiento

2Anorexia

Dolor abdominal 10

Frecuencia 
(n/11)Síntoma

6Vómito

1Estreñimiento
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tomas hasta que se realizó el diagnós�co, lo que 
correspondió a un rango comprendido entre 36 
y 72 horas. Por otro  lado, también se analizó el 
número  de  días  de  estancia  hospitalaria  desde 
el día del ingreso hasta el día del alta, este rango 
varió entre dos y 13 días.

4. Discusión

A  pesar  de  la  casuís�ca  limitada  de  nuestra  se‐
rie,  los  datos  obtenidos  concuerdan  en  gran 
parte con  los reportados en otras publicaciones 
de caracterís�cas similares  (10‐13). Nuestros ca‐
sos  corresponden al  3 % de  todos  los menores 
de  15  años  operados  por  apendici�s  en  el 
HPGDR  entre  enero  del  2012    y  diciembre  del 
2016.

Bundy et al. (14) realizaron un meta‐análisis con 
42  estudios  de  apendici�s  aguda  en  pacientes 
pediátricos  en  dis�ntos  rangos  de  edad,  tras  el 
análisis  muestran  que  la  presencia  de  fiebre 
cons�tuye el mejor predictor para el diagnós�co 
de  apendici�s  en  niños  con  dolor  abdominal. 
Llama  la atención en nuestros casos que solo 4 
tuvieron  alza  térmica,  aducimos  que  posible‐
mente  fueron  tratados  con analgésicos  y  an�pi‐
ré�cos pensando en otras patologías (9).

En  nuestra  serie  todos  los  pacientes  cursaron 
con  dolor  abdominal  y  en  7    (64  %),  este  se 
acompañó  de  Blumberg  posi�vo.  Solo  tres  de 
los 11  (27%) pacientes tuvo diarrea, lo que con‐
trasta con un trabajo nuestro anterior (1) en que 
la diarrea acompaña el 70% de los casos.

El  valor  de  los  marcadores  inflamatorios  en  el 
contexto  de  un  cuadro  de  apendici�s  es  un  he‐
cho  reconocido,  así  como  su  u�lidad para  acer‐
carnos  al  diagnós�co.  En  este  sen�do  Kwan  y 
Nager (15) concretan en 12000 leucocitos/µL y 3 
mg por  dilución  de  PCR  los  valores  por  encima 
de  los  cuales  se  obtendría  certeza  diagnos�ca 
en cuadros abdominales suges�vos de apendici‐
�s  (16).  En  nuestra  serie  de  casos  un  paciente 
tuvo  leucocitos  de  9200  leucocitos/µL  a  pesar 
de que  los hallazgos quirúrgicos  indicaron apen‐
dici�s complicada grado IV.

La  perforación  apendicular  es  casi  universal  en 
niños   de cero a tres años, en comparación con 
adolescentes,  en  quienes  se  observa  en menos 
del  15%  de  los  casos  (17).  En  nuestra  serie  de 

casos,  cinco  (46%)  tuvieron perforación  y 5  (46 
%) plastrón apendicular, lo que llama la atención 
debido  a  que  el  omento mayor  a  esta  edad  es 
menos  desarrollado,  lo  que  conlleva  a  que  en 
este grupo etario la perforación sea la regla.

Nos llama poderosamente la atención que a pe‐
sar de que siempre se ha  insis�do que la anam‐
nesis  y  el  examen  �sico,  acompañados  de 
pruebas  de  laboratorio,  son  pilares  en  el  diag‐
nós�co de apendici�s aguda, Díaz E. del Hospital 
Universitario  de  las  Nieves  Granada  España, 
concluye algo dis�nto. Según Díaz E.   qualquier 
guía  clínica  o  protocolo  a  seguir  en  cuadros  de 
dolor  abdominal,  suges�vo de  abdomen agudo, 
de  e�ología  apendicular  en  la  infancia,  debería 
incluir  en primer  lugar  la  ecogra�a  como méto‐
do diagnós�co y que solo se debería recurrir a la 
determinación de contaje  leucocitario y PCR en 
casos de que la ecogra�a sea nega�va.

La ecogra�a solo se realizó en 6 de los 11 casos 
en nuestro hospital (55 %);  la decisión de hacer 
una intervención quirúrgica se realizó en base a 
los datos clínicos y de laboratorio, basándose en 
la cuenta leucocitaria.

A pesar de que se han hecho avances importan‐
tes  tanto  en  el  diagnós�co  como  en  el  trata‐
miento,  la  apendici�s  aguda  en  niños menores 
de  cinco  años  todavía  cons�tuye  un  desa�o 
diagnós�co. Un diagnós�co tardío de una apen‐
dici�s  aguda  en  este  grupo  etario  se  relaciona 
con  una mayor  incidencia  de  perforación  apen‐
dicular (18, 19, 6).

Un  retraso en el  tratamiento mayor  a  48 horas 
después  del  comienzo  del  dolor  abdominal  se 
asocia con una incidencia de 73% de perforacio‐
nes  en  niños menores  de  cinco  años.  En  niños 
entre uno y dos años de edad la tasa de perfora‐
ción es aún mayor (20, 21). En nuestra serie de 
casos, nueve (82 %) correspondieron a apendici‐
�s  complicada  grado  III  y  IV.    En  los  dos  casos 
restantes  (18  %)  llama  la  atención  que  uno  in‐
gresó  a  quirófano  con  diagnós�co  de  invagina‐
ción  intes�nal,  correspondiendo  el  hallazgo 
intraoperatorio  a    apendici�s  no  complicada 
grado II.

La posibilidad del tratamiento conservador de la 
apendici�s como lo señala Roesch – Dietlan F. y 
que se basa en observaciones en varias series 
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de adultos, pensamos que no es aplicable en ni‐
ños menores de cinco años, debido a que en  la 
mayoría  de  los  casos  se  trata  de  apendici�s 
complicadas,  un 82% en nuestra  serie de  casos 
(22‐25).

5. Conclusiones

1.  La  incidencia  de  apendici�s  en  menores  de 
cinco  años  es  baja,  en  nuestra  casuís�ca  repre‐
sentó el 3 % de 412 casos operados en menores 
de 15 años.

2. El diagnós�co y tratamiento oportuno de esta 
patología  en  este  grupo  etario  sigue  siendo  un 
reto porque a esta edad  los niños no  son  capa‐
ces  de  proporcionar  una  historia  clínica  confia‐
ble  y  de  cooperar  en  el  examen  �sico,  además 
que la sintomatología difiere a la del niño mayor 
y del adulto.

3.  La  tasa  de  complicaciones  es  alta,  82%  de 
nuestros  casos  fueron  diagnos�cados  de  apen‐
dici�s complicada grado III y IV.

4. Es importante mantener un alto grado de sos‐
pecha en el caso de diagnós�co incierto.

5. Finalmente se hace evidente la necesidad una 
recolección  de  datos  sistemá�ca  y  estandariza‐
da  de  parámetros    que  se  usan  en  las  escalas 
para  el  diagnós�co  de  apendici�s  aguda  en  ni‐
ños. Esto es  importante porque no existen estu‐
dios que validen su uso en este grupo etario.
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RESUMEN

Los procesos infecciosos del sistema nervioso presentan una elevada morbilidad y mortalidad, debido a esto es 
necesario un diagnós�co certero y rápido por parte del equipo médico de urgencia. En este trabajo se reporta el 
caso  de  un  paciente  tratado  en  la  Unidad  de  Cuidados  Intensivos  (UCI)  del  Hospital  Andino  de  la  ciudad  de 
Riobamba de  Ecuador.  Se  trata  de  un  paciente  de  46  años  de  edad  que  presenta  un  síndrome  convulsivo  de 
e�ología  infecciosa  que  se  interpreta  como  una  meningoencefali�s.  El  resultado  del  cul�vo  de  líquido 
cefalorraquídeo señala como agente e�ológico una especie de Candida poco frecuente: Candida krusei. Desde su 
ingreso el paciente necesitó ven�lación mecánica  invasiva y se  le administró tratamiento an�bió�co y an�viral 
hasta  ir  descantando  e�ologías  bacterianas,  virales  o  parasitarias.  Al  quinto  día  se  aislaron    más  de  35  000 
Unidades  Formadoras  de  Colonias  de  Candida  krusei,  por  lo  que  se  indicó  tratamiento  an�micó�co  con 
Voriconazol. Se realizaron estudios de imagen, lo que incluyó tomogra�a axial computarizada (TAC) y resonancia 
magné�ca (RM) que mostraron edema cerebral en corteza temporal excluyéndose procesos expansivos. Paciente 
se re�ra del ven�lador mecánico y es dado de alta de la UCI con afasia sensi�va y hemiparesia izquierda. Durante 
su estancia en la  sala de medicina interna el paciente se somete a rehabilitación con evolución favorable.

Palabras clave: Meningoencefali�s, Síndrome convulsivo, Candida krusei, Afasia sensi�va, Voriconazol

ABSTRACT

Infec�ous  processes  of  the  nervous  system  produce  high  morbidity  and  mortality  and  because  of  this,  it  is 
necesary  an  accurate  and  opportune  diagnosis.  In  this  paper  we  report  the  case  of  a  pa�ent  treated  in  the 
Intensive Care Unit (ICU) of the Hospital Andino of the city of Riobamba of Ecuador. It consist of a 46 years old 
pa�ent  that  presents  a  seizure  syndrome  of  infec�ous  e�ology  that  is  is  interpreted  as meningoencephali�s. 
Results of cerebrospinal fluid culture shows the presence of a rare specie of Candida: Candida krusei. From the 
first  day  of  hospitaliza�on  the  pa�ent  needed  invasive  mechanical  ven�la�on,  an�microbial  and  an�viral 
treatment while a bacterial, viral or parasi�c e�ology was  iden�fied. On the 5th day more than 35 000 Colony 
Forming  Units  of    Candida  krusei  were  isolated,  therefore  an  an�fungal  treatment  with  Voriconazole  was 
indicated.  Imaging  studies  were  carried  out  including,  Computed  Tomography  (CT)  and Magne�c  Resonance 
Imaging  (MRI),  which  showed    cerebral  edema  in  the  temporal  cortex  and  that  expansive  processes  were 
excluded. The pa�ent  is  removed from the mechanical ven�lator and was discharged form the  ICU presen�ng 
sensory aphasia and  le� hemiparesis. During his  stay  in  the  internal medicine unit of  the hospital,  the pa�ent 
underwent rehabilita�on and showed a favorable evolu�on.

Keywords: Meningoencephali�s, Convulsive syndrome, Candida krusei, Sensi�ve aphasia, Voriconazole

1. Introducción

El  diagnós�co oportuno  y  eficaz de  las  infeccio‐
nes  del  sistema  nervioso  central  (SNC)  siempre 
ha  cons�tuido  un  reto  para  los  médicos  de  ur‐
gencias,  debido  a  diferentes  presentaciones  de 

las meningoencefali�s y sus diferentes e�ologías 
infecciosas.  Los patógenos  varían  según el  foco 
infeccioso  secundario,  la  ubicación  geográfica 
del paciente, el estado de inmunidad, la vacuna‐
ción, la edad, entre otros aspectos (1).
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La meningoencefali�s (ME) con�nua siendo una 
causa de morbilidad y mortalidad importante en 
la  actualidad,  se  reportaron  en  el  2004,  por  la 
Organización Mundial de  la Salud  (OMS) aproxi‐
madamente  350  000 muertes  por  dicha  patolo‐
gía,  con una  incidencia  aproximada de 700 000 
casos a nivel mundial (2).

Las  infecciones  del  SNC  pueden  clasificarse  se‐
gún  la  forma  de  presentación  en ME  agudas  y 
subagudas,  según  la  localización  del  foco  infec‐
cioso  (abscesos,  empiema  subdural,  mieli�s‐
absceso epidural) y según el agente causante en 
bacterias,  víricas,  micó�cas,  parasitarias  y  por 
infecciones por toxinas bacterianas.

Dentro  de  las  e�ologías,  encontramos  con  me‐
nor  frecuencia  las  infecciones  por  hongos,  las 
que  suelen  ser di�ciles de diagnos�car  si no  se 
�enen  presente  en  el  diagnós�co  diferencial. 
Habitualmente ocurren en sujetos  inmunodepri‐
midos, pero algunos como Cryptococcus neofor‐
mans,  Hystoplasma  capsulatum,  Coccidioides 
inmi�s y Blastomyces derma��s pueden afectar 
a sujetos sanos. Las micosis más  frecuentes del 
SNC  son  secundarias  a C.  neoformans  y C.  albi‐
cans,  y  le  con�núan  Coccidioides,  Aspergillus  y 
Cigomicetos (3).

Específicamente,  Candida  krusei  es  una  levadu‐
ra perteneciente  al  género Candida.  Las  células 
mayores son cilíndricas, de hasta 25 mm de  lar‐
go. Las colonias separadas exceden con frecuen‐
cia los 5 mm de diámetro sobre malta‐glucosa a 
25°C.

Es un patógeno nosocomial que principalmente 
afecta  a  pacientes  inmunodeprimidos  y  a  aque‐
llos con neoplasias hematológicas. Tiene una re‐
sistencia  natural  a  fluconazol,  un 
agente an�micó�co estándar.  Se encuentra  con 
mayor  frecuencia  en  pacientes  que  han  tenido 
exposición  previa  al  fluconazol,  aunque  hay 
pruebas  contradictorias  acerca  de  si  el  flucona‐
zol debe  ser u�lizado con fines profilác�cos.  La 
infección por C. krusei es una fungemia rara (4).

Este  trabajo  �ene  como  obje�vo  exponer  la  in‐
formación cien�fica y la experiencia de los auto‐
res  en  el  manejo  de  este  caso  clínico, 
alimentado  el  contenido  con  publicaciones  de 
otros autores.

En este ar�culo se u�lizó como fuente de  infor‐
mación  la  historia  clínica  del  paciente,  previo 
consen�miento informado del familiar por el es‐
tado neurológico del paciente; se procesaron los 
datos  bajo  un método  analí�co  y  sinté�co  con‐
formando  la  estructura  de  presentación  de  ca‐
sos.  Se  adjuntó  en  la  discusión  el  contenido 
bibliográfico  relacionado  con  el  tema,  la  infor‐
mación  se  recabo  de  diferentes  ar�culos  publi‐
cados en revistas de alto impacto.

2. Información del paciente

Paciente masculino, mes�zo de 46 años de edad 
que  trabaja  como  chofer  de  buses  interprovin‐
ciales  ingresa  la  UCI  del  Hospital  Andino  de  la 
ciudad de Riobamba de Ecuador. El paciente no 
refiere  sin  antecedentes  patológicos  de  interés, 
con historia actual de su enfermedad que refleja 
cefalea  holocraneana  de  mediana  intensidad 
con alteraciones conductuales de irritabilidad de 
15 días  de  evolución,  cuadro que  se  intensificó 
en los úl�mos tres días con intensa cefalea fron‐
tal que se irradiaba hacia la región occipital que 
aliviaba  ligeramente  con  analgésicos  orales, 
acompañada de  vómitos,  en  número de  cuatro 
por  día,  biliosos,  fiebre  referida  no  constatada 
por  termómetro, malestar  general  y  decaimien‐
to.  El  día  de  su  ingreso  el  paciente debutó  con 
convulsiones  tónico  clónicas  generalizadas  que 
cedieron  con  medidas  an�convulsivantes  en 
emergencia,  situación  clínica  que  empeora  con 
la toma de consciencia y que lleva a permeabili‐
zar  la vía área a través de intubación orotraque‐
al.

Antecedentes quirúrgicos: no referidos

Antecedentes familiares: no referidos.

Alergias a medicamentos: no referidos.

Ocupación:  chofer  profesional  de  buses  inter‐
provinciales.

3. Examen �sico

Se recibió paciente con el siguiente examen �si‐
co (datos posi�vos):

• Mucosas secas normocoloreadas

• Aparato  cardiovascular:  apoyado  con  norepi‐
nefrina a dosis de 0,2 mcg/kg/min, tensión ar‐
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terial  110/60 mmHg,  frecuencia  cardíaca  de  98 
la�dos por minuto

• Aparato  respiratorio:  intubado  con  tubo  diá‐
metro  7.5  mm,  saturando  955  con  fracción 
inspiratoria  de  oxígeno  45%,  secreciones  res‐
piratorias  blanquecinas,  murmullo  vesicular 
de  base  derecha  pulmonar,  disminuido  con 
presencia de crepitantes

• SNC:  paciente  bajo  sedación  y  analgesia, 
RASS  ‐4,  pupilas  isocóricas  hiporeac�vas  a  la 
luz,  rigidez nucal,  no  toma motoras de  las  ex‐
tremidades,  respuesta  al  es�mulo  doloroso 
presente  en  las  cuatro  extremidades,  Escala 
de Glasgow = 7 puntos

• Aparato Renal: oligoanuria, orina concentrada 
escasa en bolsa colectora

4. Evaluación diagnós�ca

Frente a este paciente planteamos en primer lu‐
gar  un  síndrome  convulsivo  de  e�ología  infec‐
ciosa  por  la  presencia  de  cefalea,  vómitos, 
fiebre,  convulsiones  y  alteraciones  conductua‐
les,  nosológicamente  a  descartar  una meningo‐
encefali�s  bacteriana  vs.  viral,  la  cual  lleva  al 
paciente  a  un deterioro de  la  conciencia  y  a  in‐
tubación  orotraqueal  posterior  con  sedoanalge‐
sia  asociada,  que  conjuntamente  con  el  grado 
de  deshidratación  presente,  conduce  a  hipoten‐
sión  arterial  que  ameritó  apoyo  de  volumen  y 
aminas.  Dicho  estado  de  hipoperfusión  y  deshi‐
dratación se expresó por  la presencia de oligoa‐
nuria.  En  este  paciente  también  se  planteó  la 
posibilidad de neumonía aspira�va por los datos 
encontrados al examen �sico.

Se realizó la estabilización del paciente desde el 
punto  de  vista  del medio  interno  y  cardiorespi‐
ratorio a  la  llegada a  la UCI, acoplándose a ven‐
�lador  Evita  en  Modo  Presión  control.  Se 
descartó a través de la clínica y TAC la presencia 
de  síndrome  de  hipertensión  endocraneana,  lo 
que  permi�ó  la  realización  de  punción  lumbar 
para  descartar  e�ología  bacteriana,  viral,  micó‐
�cas, tuberculosa.

4.1 Diagnós�co diferencial

4.1.2 Encefali�s por Virus Herpes Simple (VHS)

Sus manifestaciones son fiebre y cefalea, gene‐

ralmente  con  crisis  convulsivas,  alteración  del 
nivel  de  conciencia  y  del  comportamiento,  cua‐
dro confusional o signos focales (9, 10). La prue‐
ba  de  neuroimagen  más  sensible  es  la  RM 
cerebral y muestra hiperseñal en T2 en los lóbu‐
los temporal y/o frontal. En nuestro paciente se 
tuvo  en  consideración  y  se  inició  tratamiento 
an�viral descartándose  con  los marcadores  rea‐
lizados.  Existen otras  variedades  de  virus  como 
Citomegalovirus, Enterovirus, Herpes Zoster,  etc 
que entraron en la discusión de nuestro caso. 

4.1.3 Toxoplasmosis

La  toxoplasmosis  cerebral  es  una  infección 
oportunista y este caso clínico con la sintomato‐
logía epilép�ca, cefalea, fiebre se incluyó en los 
posibles  diagnós�co  descartándose  posterior‐
mente.

4.1.4 Meningoencefali�s Micó�cas

Existen  diferentes  micosis  sistémicas  (H.  capsu‐
latum, Aspergillus, C. neoformans, Candida) que 
producen  infección  en  el  SNC  sin  embargo,  se 
deben  sospechar  en  paciente  inmunodeprimi‐
dos,  que es  la población más  suscep�ble  y  son 
responsables  de  ME.  subagudas  y  crónicas.  En 
nuestro  paciente  no  se  detectaron  causas  apa‐
rentes de inmunosupresión referidas por lo que 
no se trató con an�micó�co desde su recepción 
en UCI, sin embargo el germen aislado en nues‐
tro caso fue una especie de Candida.

Se  conoce que dentro de  todas  las especies de 
Candida, las C. albicans son las que con más fre‐
cuencia  afectan  al  SNC  (11). Aunque ha habido 
un  incremento  en  las  infecciones  causadas  por 
Candida  tropicalis  (12,  13)  y Candida  parapsilo‐
sis (13, 14), la C. albicans suele cursar con ence‐
fali�s  por  múl�ples  microabscesos 
intraparenquimatosos  secundarios  a  vasculi�s. 
Debe  sospecharse  siempre  que  simultáneamen‐
te exista candidiasis cutánea y o�álmica.

5. Intervención terapéu�ca

El  tratamiento  empírico  impuesto,  posterior  al 
proceder,  se  basó  en  la  asociación  de  merope‐
nem más vancomicina, aciclovir y dexametasona 
cubriendo  las  posibles  etología más  frecuentes 
(  bacterianas  y  virales)  y  teniendo en  cuenta  la 
sintomatología  subaguda,  la  epidemiología  de 
haber  visitado  lugares  de  la  costa  del  Ecuador 
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donde  son  frecuentes  otras  enfermedades  vira‐
les causantes de meningoencefali�s.

Previa a la administración de la terapéu�ca an�‐
viral  y  an�bió�ca  se  tomaron muestras  para  la 
realización  de  hemocul�vos,  biometría,  función 
renal,  hepá�ca,  �empos  de  coagulación  y  pa‐
quetas, gasometría e  ionograma, procalcitonina, 
punción lumbar (citoquímico, Gram,. KOH, Tinta 
china, cul�vo y an�biograma), cul�vos de secre‐
ción  traqueal,  HIV,  VDRL,  IGM  e  IGM  dengue, 
herpes simple, chikungunya, STORCH. En espera 
de  los  resultados  de  laboratorio,  se manejó  en 
UCI el estado hemodinámico,  lográndose re�rar 
progresivamente en 72 horas, el apoyo de vaso‐
ac�vos con recuperación de la función renal. Te‐
niendo  en  cuenta  que  la  imagen  de  la  TAC 
indicaba  ligero  edema  cerebral  en  región  tem‐
poral biateral, se decide descartar otros proceso 
expansivos  (abscesos,  hidrocefalias,  neoplasias 
etc) con el uso de RM cerebral, donde se emite 
el mismo  diagnós�co  de  edema  cerebral  en  di‐
chas áreas bitemporales sin otros hallazgos. Este 
estudio permi�ó más  seguridad para el destete 
ven�latorio futuro.

6. Seguimiento y resultados

6.1. Ingreso en UCI

Hb  16.8,  Htc  50.3,  Plaquetas  227000,  Leucoci‐
tos 15700, Neutrófilos 93.8%, Tp 16, TTp 32 seg, 
INR 1.32, Glucosa 134 mg/dl, Crea�nina 2.4 mg/
dl,  K  3.89,  Na  155,  Ca  8,  Cl  117.8,  TGO  53.9, 
TGP 75,  FosfatasaT Alcalina 92.2,  LDH 1029,  Tri‐
glicéridos 152.1, Colesterol 176, BT 1.1, BD 0.47, 
BI 0.63, Proteínas Totales 7.2, Albúmina 3.2 g/dl, 
Amilasa 621, Lipasa 81.7, Aglu�naciones febriles 
somá�co nega�vo, flagelar h nega�vo, para�fico 
a–b nega�vo, proteus ox 19 nega�vo.

6.2. A las 72 horas

Hb  13.9,  Htc  42.1,  Plaquetas  163000,  Leucoci‐
tos  9590,    N  94.3,  Tp  15,  TTp  38  seg,  INR  1.26, 
Glucosa  175,  Crea�nina  1.24,  176  BT  0.34, 
BD 0.15, BI 0.19, TGO 36.8, TGP 70, Electrolitos 
K 4.29, Na 154, Ca 8.4.

Dengue  IGM  +,  IGG  nega�vo,  Chikungunya 
IgM e IgG nega�vo, VIH no reac�vo, VDRL no re‐
ac�vo, STORCH nega�vo.

Líquido cefalorraquídeo  (LCR):  cocos Gram posi‐

�vo 0‐1 x campo, células epiteliales 0‐1, leucoci‐
tos  50  x  campo,  bacterias  0‐1  x  campo, 
glucosa 112, proteínas 91.7, BAAR nega�vo.

Secreción  traqueal:  células  epiteliales  6‐8  x 
campo,  leucocitos  25‐30  x  campo,  bacterias  10‐
15  x  campo,  eritrocitos  40‐50  x  campo, 
levaduras  nega�vo,  KOH  nega�vos,  Gram: 
bacilos  Gram  nega�vos  6‐8  x  campo,  cocos 
Gram posi�vo 3‐4 x campo.

6.3. A las 96 horas

Microbiológico de LCR: cul�vo sin desarrollo de 
bacterias  en  72  horas,  se  aisla    Candida  krusei 
con  35000 UFC/ml.  Resistente  a  fluconazol,  flu‐
xitozina. Sensible a caspofungina y voriconazol.

Secreción Traqueal: cul�vo germen 1: Estafiloco‐
co epidermidis  80000 UFC/ml,  sensible a  vanco‐
micina,  germen  2:  Candida  krusei  con 
35000 UFC/ml,  resistente  a  fluconazol,  fluxitozi‐
na, sensible a caspofungina y voriconazol. 

Hemocul�vo  (vía  central)  sin  desarrollo  de  bac‐
terias en 7 días.

Hemocul�vo  (femoral)  sin  desarrollo  de  bacte‐
rias en 7 días.

TAC  simple  de  tórax:  ligero  infiltrado  inflamato‐
rio en  las bases, mínimo derrame pleural bilate‐
ral.

TAC  simple  de  cráneo:  imágenes  suges�vas  de 
enfermedad  cerebro  vascular  isquémica  en  eta‐
pa subaguda, signos de ligero edema cerebral.

RM Cerebral: edema en la corteza temporal bila‐
teral, no se descarta evento isquémico agudo.

Se fue dirigiendo la terapéu�ca según se obtení‐
an  los  resultados de  laboratorio,  a  las 72 horas 
se  re�ró  la  Vancomicina  por  tener  una  �nción 
Gram  nega�va,  y  se  confirmó  con  los  cul�vos 
nega�vos  de  LCR,  hemocul�vos  y  de  secreción 
traqueal,  que  aunque  aislaron  Estafilococo  epi‐
dermidis,  asumimos  que  cons�tuyó  una  conta‐
minación,  no  obstante  se  encontraba  con 
meropenem  jus�ficando  el  resultado  del  Gram 
en  secreciones  traqueal.  Posteriormente  con  la 
nega�vización  de  los  resultados  de  las  inmuno‐
globulinas an�virales y al evidenciar la presencia 
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de  Candida krusei en dos focos, el respiratorio y 
en  el  SNC,  se  decidió  suspender  el  an�viral,  y 
cubrir con fluconazol a pesar de la resistencia en 
el cul�vo hasta obtener a las 72 horas el vorico‐
nazol, an�micó�co específico.

Frente  a  un  paciente  con  síndrome meníngeos 
de e�ología  infecciosa,  el médico  se enfrenta a 
un reto mayor para descartar las posibles e�olo‐
gías,  siendo  la  de  origen  micó�co  menos  fre‐
cuente y menos pensada.

7. Discusión

Realizando un diagnós�co diferencial en nuestro 
paciente  donde  la  sintomatología  subaguda 
puede deberse a ME bacteriana modificada por 
an�bió�cos, de e�ología  tuberculosa,  viral  y  so‐
bretodo micó�ca en pacientes de riesgo, se hizo 
necesario descartar  todas  estas  e�ologías  a  tra‐
vés  del  estudio  del  LCR  y  pruebas  de  laborato‐
rios anteriormente comentadas.

Las ME bacterianas  se  caracterizaron por  la  clá‐
sica clínica de fiebre, rigidez de nuca y alteracio‐
nes  del  estado  de  consciencia  aunque  varios 
estudios  indican  que  solo  el  44%  de  los  casos 
presenta  dicha  sintomatología  (5).  Las  caracte‐
rís�cas  del  LCR,  la  �nción  de  Gram,  BAAR,  nos 
brinda  una  orientación  diagnós�ca.  Debemos 
tener  presente  que  una  terapéu�ca  an�bió�ca 
mal  impuesta,  puede modificar  el  curso  clínico 
de  la  enfermedad  y  dificultar  la  interpretación 
clínica.

La  ME  subaguda  por  excelencia  está  causada 
por micobacterias  y  se  considera  como  una  ur‐
gencia  neurológica,  pues  el  retraso  tanto  en  su 
sospecha  diagnós�ca  como  en  el  inicio  de  su 
tratamiento  conlleva  una  elevada  morbi‐morta‐
lidad (6).

Aproximadamente el 1% de  los casos que pade‐
cen  tuberculosis  se  complica  con meningi�s  tu‐
berculosa,  tuberculomas,  afectación 
mielorradicular  (mal  o  enfermedad de  Po�).  La 
presentación  clínica  de meningi�s  es  la  de ma‐
yor  mortalidad  de  las  dis�ntas  presentaciones 
de tuberculosis (6, 7,8).

El  líquido  cefalorraquídeo muestra  una  presión 
aumentada  aunque puede  ser  normal,  pleocito‐
sis  de  predominio  mononuclear,  hiperproteino‐

rraquia  y  glucosa  disminuida.  En  un  10‐20% de 
casos,  los valores de glucosa y/o proteínas pue‐
den  ser  normal.  Si  el  LCR  se  ob�ene  temprana‐
mente,  puede  observarse  predominio 
polimorfonuclear o eosino�lico (8).

La Candida krusei es bien conocido como un pa‐
tógeno  fúngico  para  pacientes  con  neoplasias 
hematológicas y para  receptores de  trasplantes. 
U�lizando  la base de datos ARTEMIS An�fungal 
Surveillance Program (15),  los autores revisaron 
un  registro de  aislamiento por  colonias de Can‐
dida,  donde  se  aislaron  porcentajes muy  bajos 
de colonias de C. krusei para valorar la suscep�‐
bilidad  invitro  frente  al  Voriconazol.  Los  datos 
respecto  a  América  La�na  reflejaron  que  de 
19 079 colonias de Candida, cerca del 1 % cons‐
�tuye  colonias  de C.  krusei  y  de  estas  colonias. 
En  Ecuador,  en  13  (0,5%)  de  2009 muestras  se 
aislaron islotes de C. krusei (15), como se puede 
observar  la  incidencia  es  significa�vamente  ba‐
ja.

Sin embargo en ar�culos  revisados desde  la dé‐
cada  del  90,  se  reporta  un  aumento  en  la  inci‐
dencia  de  esta micosis  en pacientes  ingresados 
en  salas  de  hematología,  con  estadís�cas  que 
sugieren  que  ha  incrementado  desde  un  5% 
hasta  un  10%  (16),  por  lo  que  tenemos que  te‐
ner presente en esta era de an�bió�cos, su uso 
indiscriminado  y  las  inmunosupresiones  transi‐
torias  pueden  ser  los  factores  de  riesgos  que 
predisponen a una  invasión micó�ca en pacien‐
tes graves.

8. Conclusiones

• Las  meningoencefali�s  micó�cas  siempre  de‐
ben ser consideradas e  incluidas en  las posibi‐
lidades diagnós�cas.

• Una e�ología debido a   Candida krusei se des‐
cribe en muchos trabajos según la bibliogra�a 
revisada,  por  lo  que debemos  tenerla  presen‐
te  conjuntamente  con  la  resistencia  al  fluco‐
nazol que posee.
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RESUMEN

Micobacterias no tuberculosas (MNT) es una designación u�lizada para referirse a un gran número de especies 
de  micobacterias  ambientales  potencialmente  patógenas  y  no  patógenas,  dis�ntas  de  la  Mycobacterium 
tuberculosis y Mycobacterium leprae. Mycobacterium kansasii (M. Kansasii) es una MNT oportunista causante de 
infecciones pulmonares, cutáneas, entre otras, cuya tasa de incidencia ha ido incrementando en los úl�mos años 
a  nivel mundial.  A  través  de presentar  el  siguiente  caso  se  pretende  aportar  al  conocimiento  con  respecto  al 
abordaje  de  pacientes  con  infección  por MNT  a  nivel  pulmonar,  dirigido  a médicos  que  trabajan  en  atención 
primaria de salud (APS). Se trata del caso de una paciente de 46 años de edad que acude al Hospital Provincial 
General Docente de Riobamba (HPGDR) con infección por MNT a nivel pulmonar. En el examen microscópico se 
detectaron Bacilos‐Ácido‐Alcohol‐Resistentes (BAAR) mientras en el cul�vo de esputo más an�biograma se aisló 
M. kansasii  resistente a  los an�bió�cos u�lizados para  la  terapia  convencional de  tuberculosis.  Se  trata de un 
caso  raro  en  la  prác�ca  clínica.  Es  crucial  saber  cómo  manejar  una  infección  con M.  kansasii  debido  a  su 
implicación para la salud del paciente y el sistema de salud nacional. El médico de APS debe reconocer su papel 
fundamental y la importancia que �ene un diagnós�co oportuno y tratamiento adecuado.

Palabras clave: micobacterias no tuberculosas, Mycobacterium kansasii, infección, atención primaria de salud

ABSTRACT

Non‐tuberculous mycobacteria  (NTM)  is a designa�on  for a  large number of mycobacterial  species poten�ally 
pathogenous  and  non‐pathogenous,  different  than  Mycobacterium  tuberculosis  and  Mycobacterium  leprae. 
Mycobacterium kansasii (M. kansasii)  is an opportunis�c NTM that causes among other things, pulmonary and 
cutaneous  infec�ons,  whose  incidence  is  increasing  worldwide.  Trough  the  following  case  report  we  seek  to 
provide  a  guide  to  physicians  working  on  primary  health  care  (PHC)  on  the  management  of  pa�ents  with 
pulmonary  infec�on  caused  by  NTM. We  report  the  case  of  a  46‐year‐old  female  pa�ent  who  came  to  the 
Hospital Provincial General Docente de Riobamba (HPGDR) with a pulmonary  infec�on caused by NTM.  In the 
microscopic  examina�on  it  was  iden�fied  Acid‐Fast  Bacilli  (AFB),  meanwhile  the  microbiological  culture  and 
an�biogram  it  was  isolated M.  kansasii  resistant  to  common  an�bio�cs  used  for  conven�onal  tuberculosis 
therapy. It is a rare case in the clinical prac�ce. It is crucial to know how to manage an infec�on with M. Kansasii 
due to its implica�on on the health of affected subjects and the na�onal health system. A physician working on 
PHC has to know his/her fundamental role and the importance of an early diagnosis and adequate treatment.
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1. Introducción

Micobacterias  no  tuberculosas    (MNT)  es  una 
designación  u�lizada  para  un  gran  número  de 
especies  de  micobacterias  ambientales  poten‐
cialmente patógenas y no patógenas dis�ntas de 
la Mycobacterium tuberculosis y Mycobacterium 

leprae  (1‐3).  La M.  kansasii  es  una  especie  de 
bacteria  que  pertenece  al  grupo  heterogéneo 
del  género Mycobacterium,  conocidos histórica‐
mente  con  otros  nombres  como micobacterias 
a�picas,  asimismo  forma parte  de  la  familia  de 
las Mycobacteriaceae, orden de  las Ac�nomyce‐
tales,  filo  Ac�nobacterias,  y  clase  bacterias 
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Gram‐posi�vas,  que  pueden  causar  afectación 
de piel y tejidos blandos (4‐6).

Inicialmente  fueron  consideradas  microorganis‐
mos comensales ampliamente distribuidos en el 
ambiente como en el suelo, agua dulce y salada, 
animales  domés�cos  y  salvajes,  leche  y  alimen‐
tos (7). Y no fue hasta la década de 1950 que se 
reconoció que la MNT causaba enfermedad pul‐
monar en seres humanos con déficit de  inmuni‐
dad  celular,  ya  sea  debido  a  infección  por  VIH, 
linfoma,  leucemia,  trasplantes,  quimioterapia,  y 
en pacientes con enfermedad subyacente como 
bronquiectasias y fibrosis quís�ca (8‐11).

A  nivel  mundial,  las  infecciones  pulmonares 
causadas  por  las MNT �enen  cada  vez  una ma‐
yor  atención,  debido  a  su  creciente  reconoci‐
miento  y  el  aislamiento  en  el  ámbito  clínico, 
donde  los  agentes  patógenos  más  frecuentes 
son Mycobacterium  avium  complex  (MAC), My‐
cobacterium  marinum, M. kansasii, entre otros 
(véase  Tabla1)  (8,  12).  La  distribución  de  espe‐
cies  de MNT  aisladas  de  muestras  pulmonares 
difiere  significa�vamente  según  la  región  geo‐
gráfica;  sin embargo,  la mayoría de estos datos 
provienen del mundo desarrollado (13).

La  prevalencia  se  ha  incrementado  de 
9.1/100,000 en 1997 a 14.1/100,000 en 2003 en 
Norte  de  América,  siendo  el  Mycobacterium 
avium complex (MAC) el agente causal más co‐

mún  (80,1%  de  los  casos);  en  Europa  de  0.9  a 
2.9/100,000 desde 1995‐2006,  siendo el primer 
agente causal MAC (42,87% de los casos), segui‐
do por M. malmoense (13,67% de los casos); en 
Asia‐Australia  de  5.5  a  10.2/100,000  desde 
1999‐2005,  siendo  causado  principalmente  por 
MAC y M. abscessus, seguido por el M. kansasii 
(14). Mientras que, en el Ecuador se ha  iden�fi‐
cado 55 casos de  infecciones por micobacterias 
a�picas desde el 2001 al 2005, con una inciden‐
cia  de  0,5  ‐  1  caso  por  100.000  habitantes  al 
año, puesto que al tratarse de una patología rara 
que  cursa  con  sintomatología  similar  a  una  in‐
fección por M. tuberculosis (15), y poco descrita 
en este país, por la escasa no�ficación, al no ser 
de  obligatoriedad  el  reporte  de  casos  de mico‐
bacteriosis (16).

Dada su presencia ubicua en el medio ambiente, 
es importante dis�nguir la colonización de la en‐
fermedad  ac�va  después  del  aislamiento  de 
MNT  de  las  muestras  pulmonares  (1,  17).  En 
respuesta a este desa�o, el ATS/IDSA (American 
Thoracic  Society/  Infec�ous  Diseases  Society  of 
America)  introdujo  criterios  diagnós�cos  riguro‐
sos con componentes clínicos, radiológicos y mi‐
crobiológicos para el diagnós�co de enfermedad 
pulmonar MNT (18).

Los  pacientes  con  Bacilos  Ácido‐Alcohol  Resis‐
tentes  (BAAR)  posi�vo  en  la  microscopía,  o 
aquellos  con  hallazgos  radiográficos  de  tórax 
que  sugieren  una  tuberculosis  ac�va,  general‐
mente se presume que �enen una Tuberculosis 
pulmonar (TBC) causado por Mycobacterium tu‐
berculosis  (19).  En  general,  estos  pacientes  son 
tratados  empíricamente  durante  6  meses  con 
una combinación de medicamentos recomenda‐
dos por  la Organización Mundial de  la Salud, es 
decir  con  isoniazida  (H),  rifamicina  (R),  pirazina‐
mida  (Z),  etambutol  (E)  (20‐21).  Sin  embargo, 
varios  síntomas  similares  causados  por  Myco‐
bacterium  tuberculosis  de  la  tuberculosis  podrí‐
an  ser  causados    por  MNT.  Por  lo  tanto,  el 
diagnós�co  no  concluyente  de  TBC  llega  a  ser 
infradiagnos�cado  y,  en  algunos  casos,  con  un 
tratamiento inadecuado (13, 22).

2. Timeline

Paciente femenino de 46 años de edad que en el 
año 2007 es diagnos�cada con tuberculosis pul‐
monar BAAR posi�vo, es re‐direccionada al cen‐

Micobacterium xenopi Europa, Canadá, escaso en 
EE.UU.

Mycobacterium malmoense Reino Unido, Norte de 
Europa, Escaso en EE.UU.

Mycobacterium kansasii Distribución mundial. Poco 
frecuente.

Myicobacterium avium 
complex (MAC)

Distribución mundial. Más 
frecuente.

M. abscessus Distribución mundial. En 
casos asociados a MAC

Micobacterias no tuberculosas que producen 
infección pulmonar 

Fuente:  Soto  J.  Manual  de  Diagnós�co  y  Terapéu�ca  en 
Neumología.  In  Hernández  J,  Gu�érrez  J,  Marín  J.  Enfer‐
medad  por  micobacterias  ambientales.  Micosis  pulmon‐
ares. Tercera ed. Madrid: ERGON; 2016. p. 550.

Tabla  1. Micobacterias  no  tuberculosas  que  producen  in‐
fección pulmonar, con distribución mundial.
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tro  de  salud  para  recibir  tratamiento  esquema 
uno según Programa Nacional de Control de Tu‐
berculosis,  Control  y Mejoramiento  de  la  Salud 
Pública  2007  (fase  inicial:  2 meses  con  Isoniaci‐
da (H), rifampicina (R), piracinamida (Z), y etam‐
butol  (E),  5  veces  por  semana;  luego  fase  de 
consolidación  de  4  meses  con  isoniacida  y  ri‐
fampicina,  3  veces  por  semana,    2HRZE/4H3R3), 
donde se niega a recibir medicación. En octubre 
del  mismo  año,  regresa  por  presentar  tos  más 
expectoración, con BAAR posi�vo, por lo que se 
solicita  referencia  al  Hospital  General  de  la  ciu‐
dad  de  Puyo,  3  días  después  inicia  tratamiento 
esquema uno. En abril  del 2008 egresa del pro‐
grama por presentar BAAR nega�vo. En julio del 
mismo año, presenta nuevamente síntomas res‐
piratorios  con  BAAR  posi�vo,  ingresa  nueva‐
mente  como  tuberculosis  pulmonar  recaída, 
inicia  tratamiento  an��mico  o  an�tuberculosso 
esquema  dos  (fase  inicial:  2  meses  Isoniacida 
(H),  rifampicina  (R),  piracinamida  (Z),  y  etambu‐
tol (E), estreptomicina (S), 5 veces por semana, y 
una  fase  de  consolidación  de  5  meses  con  iso‐
niacida,  rifampicina,  etambutol,  3  veces  por  se‐
mana, 2HRZES/5H3R3E3), y en el año 2009 en el 
control presenta BAAR nega�vo.

En noviembre de 2013, acude al centro de salud 
por presentar síntomas respiratorios, con mues‐
tra  de baciloscopía  contaminada,  por  lo  que  se 
repite,  se  recibe  resultados  en  mayo  del  2014 
con BAAR posi�vo, por lo que el servicio de epi‐
demiología del Hospital General de Puyo realiza 
transferencia a un centro de salud   de tercer ni‐
vel (Hospital Provincial General  Docente de Rio‐
bamba),  donde  recibe  nuevamente  tratamiento 
an��mico esquema dos (2HRZES/5H3R3E3).

En abril  del 2016,  acude al  servicio de  consulta 
externa del Hospital Provincial General Docente 
de  Riobamba,  a  1  año  aproximadamente  de 
concluir  esquema  dos  de  tratamiento  an��mi‐
co:  reaparecieron  síntomas  respiratorios  dados 
por  tos de  intensidad moderada,  expectoración 
muco‐purulenta en moderada cuan�a, de forma 
con�nua, acompañado de alza térmica no cuan‐
�ficado  de  predominio  nocturno,  precedido  de 
escalofríos,  cefalea  leve,  holocraneana,  pérdida 
de  peso  no  cuan�ficado;  por  lo  que  se  realiza 
finalmente  un  cul�vo  microbiológico  con  an�‐
biograma, aislándose M. kansasii con resistencia 
a H, E, S.

Posterior a análisis del caso y en base a la Estra‐
tegia  Nacional  de  Control  y  Prevención  de  Tu‐
berculosis del Ministerio de Salud Pública (MSP) 
del Ecuador, se  inicia  tratamiento según resulta‐
dos de an�biograma.

3. Información del Paciente

Paciente femenina de 46 años de edad, divorcia‐
da, agricultora, que reside en la ciudad de Puyo‐
Ecuador. 

Antecedentes  Patológicos  Personales:  Tubercu‐
losis Pulmonar (BAAR posi�vo) diagnos�cada en 
2007, 2008, 2013.

Gineco‐obstetras: Inicio de vida sexual ac�va: 15 
años,  Parejas  Sexuales:  2.  Planificación  familiar: 
ligadura de trompas. Papanicolaou: hace 8 años, 
no patológico. Gestas totales: 7. Partos: 7. Cesá‐
reas: 0. Abortos: 0.

Alergias: No precisa

Hábitos:

Tabaquismo: No consume

Alcohol: No consume

Drogas: No consume

Hábitos alimen�cios: 3 veces al día

Horas de sueño: 6 horas

Micción: Diurna: 3‐4 veces, nocturna: 1 vez

Defecación: 2 veces al día

Trasfusiones: Niega

Medicamentos:  Anteriormente  recibió  trata‐
miento  an��mico  esquema  uno  y  dos.  Al  mo‐
mento  del  ingreso,  no  ingiere  ningún 
medicamento.

Antecedentes Patológicos Familiares: Madre con 
hipertensión arterial. 

Antecedentes  socioeconómicos: Paciente  reside 
en casa propia en zona rural, de material mixto 
(madera‐ladrillo), piso de cemento. Consta de 6 
habitaciones.  Viven  10  personas,  entre  ellos  4 
hijos,  su hermana  junto con su pareja y 3 hijos. 
Cuenta  con  servicios de  luz,  gas  y  agua entuba‐
da, siendo ocasionalmente ingerida directamen‐
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te del grifo. Fuente de información directa.

Mo�vo de consulta: Tos con�nua, de intensidad 
moderada,  con  expectoración  muco‐purulenta 
en moderada  cuan�a,  y  alza  térmica  de  predo‐
minio nocturno.

4. Examen �sico

Signos vitales al momento del ingreso en el Hos‐
pital Docente General de Riobamba, abril  2016:

Temperatura axilar: 38,6°C

Tensión arterial: 120/80 milímetros de mercurio 
(mmHg)

Frecuencia  cardiaca:  114  la�dos  por  minuto 
(lpm)

Frecuencia respiratoria: 23 respiraciones por mi‐
nuto (rpm)

Saturación de O2: 83%

Medidas  antropométricas:  Peso  35,42  kilogra‐
mos (Kg). Talla 1,44 m. Índice de Masa Corporal 
(IMC) 17,11 kg/m2.

Paciente consciente, orientada en �empo, espa‐
cio  y  persona,  febril,  deshidratada,  en decúbito 
ac�vo, bio�po asténico.

Piel  y  faneras:  Piel  deshidratada,  turgencia  y 
elas�cidad disminuida al examen del pliegue cu‐
táneo; cabello de color negro  lacio de  implanta‐
ción  normal.  Uñas  de  color  rosado  con  mala 
higiene y llenado capilar de 2 segundos.

Tórax:  Simétrico,  expansibilidad  disminuida,  no 
se evidencia uso de musculatura accesoria.

Aparato Respiratorio: Frémito aumentado y sub‐
ma�dez en base pulmonar  izquierda, murmullo 
vesicular  disminuido  en  campo  pulmonar  iz‐
quierdo, presencia de estertores crepitantes con 
predominio en campo pulmonar izquierdo.

Aparato Cardio‐Vascular: Ruidos  cardíacos  rítmi‐
cos, no se ausculta soplos.

Abdomen: Plano, sin presencia de lesiones, cica‐
trices,  blando,  depresible,  sin  visceromegalias, 
no  se  observa  circulación  venosa  colateral.  No 
doloroso  a  la  palpación  superficial  y  profunda. 

Ruidos hidroaéreos presentes.

Extremidades:  Simétricas,  atrofia  muscular, 
fuerza  y  tono  conservado, movimientos  ac�vos 
y pasivo normales, no edemas, llenado capilar 2 
segundos.  Pulsos  distales  bilaterales  presentes: 
radial, braquial, cubital, poplíteo, pedio.

Neurológico:  Evaluado  en  base  al  Mini  Mental 
State con una puntuación de 35/35. Taxia y Pra‐
xia  normales,  movimientos  voluntarios  e  invo‐
luntarios  normales.  Sensibilidad  superficial  y 
profunda conservada.

5. Exámenes Complementarios

Diciembre 2008: Esputo BAAR++

Marzo 2013: VIH no reac�vo

Junio  2016:  Radiogra�a  de  tórax  postero‐ante‐
rior,  se  observa  radiopacidad  no  homogénea 
que  compromete  todo  el  campo  pulmonar  iz‐
quierdo,  infiltrado  pulmonar  y  engrosamiento 
de  la  trama  bronquial  derecha.  (Véase  Imagen 
1).

Enero  2017:  Cul�vo microbiológico  con  an�bio‐
grama.  Germen  aislado: Mycobacterium  kansa‐
sii (Véase Imagen 2). An�biograma: resistencia a 
H, S y E (Véase Imagen 3).

Imagen 1. Radiogra�a de tórax p.a.
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Virus de inmunodeficiencia humana (VIH) no re‐
ac�vo.  Prueba  serológica  para  la  sífilis  (VDRL) 
nega�vo.  Serología  para  hepa��s  B  nega�vo. 
Biometría  hemá�ca:  hemoglobina  11,3  g/dL; 
hematocrito  37,5%;  glóbulos  rojos  4,6x106  u/L; 
MCV 81,2 fl; MCHC 30,1 g/dL; MCH 24,5 pg; gló‐
bulos  blancos  6,70x103  u/L;  linfocitos  25,0%; 
neutrófilos  69,9%.  Química  sanguínea:  glucosa 
81 mg/dL; urea 15,7 mg/dL; crea�nina 0,52 mg/
dL;  ácido  úrico  3,2  mg/dL;  bilirrubina  total 
0,42  mg/dL;  bilirrubina  directa  0,17  mg/dL; 
TGP  160,5  U/dL;  TGO  25,5  U/dL;  colesterol 
226,4 mg/dL; triglicéridos 108,8 mg/dL. Elemen‐
tal microscópico de orina (EMO): no patológico.

6. Evaluación Diagnós�ca

Paciente  con  antecedentes  de  recidivas  de  tu‐
berculosis  pulmonar,  consumo  ocasional  de 
agua entubada directamente del grifo, presenta 
fiebre (38,6°C) de predominio nocturno, de bajo 
peso,    en  el  examen �sico  se  encuentra  patoló‐
gico a nivel pulmonar con frémito aumentado y 
subma�dez  en  base  pulmonar  izquierda,  mur‐
mullo  vesicular  disminuido,  presencia  de  ester‐
tores  crepitantes  con  predominio  en  campo 

pulmonar  izquierdo.  En  biometría  hemá�ca  se 
encuentra  anemia  normocí�ca  normocrómica, 
en  la  química  sanguínea  los  valores  de  urea  y 
crea�nina  bajas,  TGP  elevada,  hipercolesterole‐
mia,  pruebas  serológicas  para  VDRL,  VIH  no  re‐
ac�vas, signos de fibrosis e  infiltrado en campo 
pulmonar izquierdo, BAAR posi�vo. Inicialmente 
se  sospecha  una  tuberculosis  pulmonar  mul�‐
drogo‐resistente  (TB‐MDR)  o  una  infección  pul‐
monar  por  micobacteria  a�pica  debido  a  los 
antecedentes clínicos de  la paciente. El examen 
microscópico  y  cul�vo  microbiológico  descarta 
una histoplasmosis pulmonar. El diagnós�co de‐
fini�vo se logra al realizar un cul�vo microbioló‐
gico  de  esputo,  aislándose  M.  kansasii, 
resistente a H, E, S.

7. Tratamiento

2007‐2008:  Esquema  1:  2HRZE/4H3R3,  según 
Programa  Nacional  de  Control  de  Tuberculosis, 
Control  y  Mejoramiento  de  la  Salud  Pública 
2007) (23).

2013:  Esquema  2:  2HRZES/5H3R3E3,  según  Ma‐
nual  de  Normas  y  Procedimientos  para  el  Con‐
trol de la Tuberculosis en Ecuador, 2010) (24).

Febrero  2017:  Durante  4  meses:  Rifampicina 
600mg/d  vía  oral,  Claritromicina  500mg/12h 
VO,  Amikacina  500mg/día  intramuscular;  con�‐
nuar  por  12 meses:  Rifampicina  600mg/día  VO, 
Claritromicina  500/12h  VO,  Trimetropin  +  sulfa‐
metoxazol 400+80 mg c/12h, VO.

8. Seguimiento y resultados

Los signos vitales en la consulta de control, a  3 
meses  del  inicio  del  tratamiento,  presenta  ten‐
sión  arterial  de  120/80  mmHg,  frecuencia  car‐
diaca  de  87  lpm,  frecuencia  respiratoria  de  16 
rpm y saturación de O2: 90%, temperatura axilar 
de 36,5°C.

Medidas  antropométricas:  Peso  41,43kg.  Talla 
1,44 m. IMC 20,01 kg/m2.

Paciente consciente, orientada en �empo, espa‐
cio y persona, afebril, hidratada, en decúbito ac‐
�vo,  bio�po  asténico.  Al  momento  la  paciente 
no  presenta  tos,  ni  expectoración,  con mejoría 
general del cuadro clínico del paciente.

Imagen  2.  Informe de  resultados del  cul�vo microbiológi‐
co.

Imagen 3. Resultados del an�biograma.
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9. Discusión

Se presenta un caso de un paciente femenino de 
46 años de edad, que reside en la ciudad de Pu‐
yo, ubicada en la región Oriente del Ecuador, co‐
nocida como la capital minera del país; que tras 
ser  diagnos�cada  con  Tuberculosis  pulmonar 
BAAR posi�vo (suponiendo una infección con M. 
tuberculosis)  por  3  ocasiones  consecu�vas  en 
los  años  2007‐2008‐2013  en  el  centro de  salud 
local; debido a lo cual recibió tratamiento an��‐
mico esquema uno (2HRZE /4H3R3) en el primer 
evento y esquema dos  (2HRZES/5H3R3E3) en  los 
2  siguientes;  posteriormente  presenta  una  nue‐
va recaída en abril de 2016 donde se  llega final‐
mente  al  diagnós�co  microbiológico  de 
infección respiratoria a�pica por Micobacterium 
kansasii, resistente a H, E y S.

Las  micobacterias  a�picas  se  reconocen  cada 
vez más como importantes patógenos pulmona‐
res  (9),  por  su  parte  Mycobacterium  kansasii 
cuenta  con 7  geno�pos,  de  los  cuales  el  �po 1 
es el más frecuente seguido del �po 2, puesto a 
que el  resto son menos patógenos y su  inciden‐
cia es bastante menor a las anteriores (25).

En los úl�mos 20 años a nivel mundial, se ha in‐
crementado la descripción de casos de infección 
respiratoria  por  MNT,  representando  en  la  ac‐
tualidad entre el 10 y el 30% del total de las mi‐
cobacterias  aisladas  en  la  mayoría  de  los 
laboratorios de microbiología, donde el 80% de 
los  aislamientos  son  clínicamente  significa�vos 
(25‐26). Además, se reconoce que el M. kansasii 
es  el  segundo  más  frecuentemente  aislado  en 
procesos  respiratorios  por MNT, mismo  que  se 
encuentra en suelos, aguas, productos animales 
y  diversos  alimentos    (14).  A  par�r  de  estas 
fuentes se pueden contaminar muestras clínicas 
exis�endo  resultados  falsos  posi�vos  puesto 
que son microorganismos ubicuos, además pue‐
den  colonizar  transitoriamente  diversas  superfi‐
cies  corporales  y,  en  determinadas 
circunstancias,  producir  enfermedad  (8,  25).  Se 
desconocen  tanto el  reservorio natural, que po‐
dría  ser el  agua como  los mecanismos de  infec‐
ción  en  el  humano  (se  piensa  en  la  posibilidad 
de  inhalación por aerosoles), pese a ello, no se 
ha  demostrado  el  contagio  persona‐persona 
(27). La enfermedad �ene un carácter urbano y 
se relaciona con zonas mineras e industria pesa‐
da,  y defectos  inmunológicos del paciente.  Exis‐

ten  diferencias  en  las  formas  de  presentación 
clínica  según  la  serología  para  el  virus  de  la  in‐
munodeficiencia  humana  (VIH)  (13).  Así,  en  los 
no  infectados por este virus produce una enfer‐
medad  cuyas  caracterís�cas  clínicas  y  radiológi‐
cas  se  parecen  a  las  de  una  infección  por  M. 
tuberculosis  (8,  13).  Por  tal  razón,  se  �ende  a 
confundir  la  e�ología  de  la  infección  respirato‐
ria, así  la paciente del  caso expuesto,  con prue‐
ba  para  VIH  no  reac�va,  VDRL  nega�vo, 
presenta  un  cuadro  clínico  parecido  a  una  TBC 
con tos húmeda produc�va, bajo peso, BAAR en 
la microscopia posi�vo , radiogra�a de tórax P‐A 
con  infiltrado pulmonar  y  signos de fibrosis,  re‐
cibe tratamiento con an��micos esquema uno y 
esquema dos,  con mejoría  clínica  rela�va, pese 
a ello  con�nua presentando  recidivas,  tratándo‐
se  probablemente  de  una  TB  mul�drogo‐resis‐
tente  (TB‐MDR),  una  infección  por 
Micobacterias no tuberculosas, e  incluso se em‐
pieza  a  dudar  del  diagnós�co  de  tuberculosis 
pulmonar.  Por  lo  que  al  realizar  un  cul�vo  mi‐
crobiológico de esputo, se confirma la sospecha 
de ser otro microorganismo el causal de la infec‐
ción  pulmonar  en  la  paciente,  adicionalmente 
presenta resistencia a 3 fármacos u�lizados para 
tratamientos de eventos anteriores.   Es así que, 
es  una  enfermedad  de  salud  pública  desatendi‐
da  y  emergente,  que  requiere  una  mayor  vigi‐
lancia epidemiológica (28).

Según  la  ATS/IDSA,  el  diagnós�co  de  las  mico‐
bacterias no tuberculosas, se debe considerar el 
cuadro  clínico, el mismo que es  variable e  ines‐
pecífico.  Sin  embargo,  prác�camente  todos  los 
pacientes  �enen  tos  crónica  o  recurrente,    pro‐
ducción de esputo,  fa�ga, malestar general, dis‐
nea,  fiebre,  hemop�sis,  dolor  en  el  pecho  y 
pérdida  de  peso.  Los  síntomas  cons�tucionales 
son  progresivamente  más  frecuentes  con  el 
avance  de  la  enfermedad  pulmonar  por  MNT; 
además la evaluación a menudo se complica por 
síntomas  causados por  enfermedades pulmona‐
res  coexistentes,  como  bronquiectasias,  enfer‐
medad  obstruc�va  crónica  de  las  vías 
respiratorias  asociada  con  tabaquismo,  fibrosis 
quís�ca  y  neumoconiosis.  Los  hallazgos  �sicos 
son  inespecíficos  y  reflejan  una  patología  pul‐
monar  subyacente,  como  bronquiectasias  y  en‐
fermedad  pulmonar  obstruc�va  crónica  (EPOC). 
En  la  auscultación  del  tórax,  los  hallazgos  pue‐
den  incluir  roncus,  crepitantes,  sibilancias  y  chi‐
rridos.  Las  caracterís�cas  radiológicas  de  la 
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enfermedad  pulmonar MNT  dependen  de  si  la 
enfermedad  pulmonar  es  principalmente  fibro‐
cavitaria  (similar a  la  tuberculosis) o se caracte‐
riza por nódulos y bronquiectasias (enfermedad 
bronquiectásica  nodular).  En  comparación  con 
los hallazgos radiográficos en TBC, los pacientes 
con  enfermedad  MNT  y  cambios  radiográficos 
predominantemente  fibrocavitarios  �enden  a 
tener las siguientes caracterís�cas: cavidades de 
paredes  delgadas  con  menos  opacidad  paren‐
quimatosa  circundante,  menos  extensión  bron‐
cogénica  pero más  con�gua  de  la  enfermedad, 
y puede producir una implicación más marcada 
de  la  pleura  en  las  áreas  afectadas  de  los  pul‐
mones.  Sin  embargo,  ninguna  de  estas  diferen‐
cias es lo suficientemente específica para excluir 
el  diagnós�co  de  infección  por M.  kansasii  en 
función  de  la  apariencia  radiográfica.  El  diag‐
nós�co presun�vo basado en caracterís�cas clí‐
nicas  y  radiográficas  no  es  adecuado  para  el 
inicio  de  la  terapia.  El  aislamiento  de MNT  en 
cul�vo es esencial para el diagnós�co (18). Cabe 

? Síntomas pulmonares, opacidades nodulares o cavitarias 
en la radiogra�a de tórax o una tomogra�a 
computarizada de alta resolución que muestra 
bronquiectasias mul�focales con múl�ples nódulos 
pequeños (A, I)

? Exclusión adecuada de otros diagnós�cos (A, I)

Criterios diagnós�cos de la enfermedad pulmonar 
por MNT *

Fuente:  An  Official  ATS/IDSA  Statement:  Diagnosis,  Treat‐
ment,  and  Preven�on  of  Nontuberculous  Mycobacterial 
Diseases. American Journal of Respiratory and Cri�cal Care 
Medicine. 2007; 175.

Tabla 3. Criterios diagnós�cos de la enfermedad pulmonar 
por MNT.  * Nivel  de  la  evidencia  y  fuerza de  la  recomen‐
dación  GRADE:  A,  II:  Buena  evidencia  para  respaldar  una 
recomendación  de  uso;  C,  III:  Poca  evidencia  para  respal‐
dar una recomendación a favor o en contra.

Clínico (ambos obligatorios)

? Resultados posi�vos del cul�vo de al menos dos 
muestras de esputo expectorado separadas (A, II). Si los 
resultados de uno son no diagnós�cos, considere la 
repe�ción de fro�s y cul�vos de baciloscopía en esputo 
(C, III), o

? Resultado posi�vo del cul�vo de al menos un lavado o 
lavado bronquial (C, III)

? Biopsia transbronquial u otra biopsia de pulmón con 
caracterís�cas histopatológicas micobacterianas 
(inflamación granulomatosa o AFB) y cul�vo posi�vo 
para NTM o biopsia que muestra caracterís�cas 
histopatológicas de micobacterias (inflamación 
granulomatosa o AFB) y uno o más espumas o lavados 
bronquiales que son posi�vos para cul�vo de MNT (A , II)

? Se debe obtener la consulta de expertos cuando se 
recuperan MNT que se encuentran con poca frecuencia 
o que generalmente representan contaminación 
ambiental (C, III)

? Se debe seguir a los pacientes con sospecha de 
enfermedad pulmonar por MNT pero que no cumplan 
con los criterios de diagnós�co hasta que el diagnós�co 
esté firmemente establecido o excluido (C, III)

? Hacer el diagnós�co de la enfermedad pulmonar por 
MNT no requiere , por sí mismo , la ins�tución de la 
terapia, que es una decisión basada en los riesgos y 
beneficios potenciales de la terapia para pacientes 
individuales (C, III)

Microbiológico

• Radiogra�a de tórax o, en ausencia de cavitación, tomo‐

gra�a computerizada de alta resolución de tórax.

• Tres o más muestras de esputo para análisis de BAAR.

• Exclusión de otros trastornos tales como tuberculosis y 

malignidad pulmonar. En la mayoría de los pacientes, se 

puede hacer un diagnós�co sin broncoscopía o biopsia 

pulmonar (A, II).

• La enfermedad causada por M. tuberculosis a menudo 

se encuentra en el diagnós�co diferencial para pacientes 

con enfermedad pulmonar MNT. El tratamiento empírico 

para la TB, especialmente con fro�s de BAAR posi�vos y 

los resultados de las pruebas de amplificación de ácidos 

nucleicos, puede ser necesario a la espera de la confir‐

mación del diagnós�co de enfermedad pulmonar MNT 

(C, III).

Recomendaciones para el diagnós�co de 
enfermedad pulmonar por MNT.*

Fuente:  An  Official  ATS/IDSA  Statement:  Diagnosis,  Treat‐
ment,  and  Preven�on  of  Nontuberculous  Mycobacterial 
Diseases. American Journal of Respiratory and Cri�cal Care 
Medicine. 2007; 175.

Tabla  2.  Recomendaciones  para  el  diagnós�co  de  enfer‐
medad pulmonar por MNT. *Nivel de la evidencia y fuerza 
de  la  recomendación  GRADE:  A,  II:  Buena  evidencia  para 
respaldar  una  recomendación;  C,  III:  Poca  evidencia  para 
respaldar una recomendación a favor o en contra.
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destacar  que  las  MNT  se  encuentran  amplia‐
mente en la naturaleza; por lo tanto, se produce 
la  contaminación  de  las  muestras  respiratorias. 
Un  único  cul�vo  de  esputo  posi�vo,  especial‐
mente con un pequeño número de organismos, 
generalmente se considera indeterminante para 
el  diagnós�co  de  la  enfermedad  pulmonar  por 
MNT, por lo que se requiere de 2‐3 cul�vos que 
confirmen  el  diagnós�co  según    ATS/IDSA  (Véa‐
se tabla 2 y 3) (18).

En cuanto al  tratamiento,  las cepas de esta bac‐
teria M.  kansasii  �enen  resistencia  intrínseca  a 
pirazinamida e in vitro a isoniacida (25),  la resis‐
tencia a estreptomicina y etambutol se atribuye 
a los tratamiento previos por el uso de estos fár‐
macos en  la paciente; sin embargo se sabe que 
la rifampicina es el fármaco más ac�vo frente al 
M.  kansasii,  junto  a    las  fluoroquinolonas,  clari‐
tromicina y ácido  fusídico  (25, 29), por estas  ra‐
zones  en  concordancia  con  American  Thoracic 
Society  en  cuanto  al  esquema  de  tratamiento 
donde se plantea el uso de H, R, E por 12 meses, 
y se suple cualquiera de estos fármacos en caso 
de  resistencia  por  claritromicina  (18),  además 
basado  en  la  Estrategia  Nacional  de  Control  y 
Prevención de  Tuberculosis  de  Ecuador  (30),  se 
ha llegado al planteamiento de un esquema me‐
dicamentoso  exclusivo  para  la  paciente,  el  cual 
consiste  en  la  administración  durante  4 meses: 
Rifampicina 600mg/d VO, Claritromicina 500mg/
12h VO, Amikacina 500mg/día  IM;  con�nuando 
por 12 meses: Rifampicina 600mg/día VO, Clari‐
tromicina 500/12h VO, Trimetropin + sulfameto‐
xazol  400+80  mg  c/12h.  Obteniéndose  buenos 
resultados,  al  presentar  la  paciente mejoría  ge‐
neral de su cuadro clínico.

10. Conclusiones

Las  micobacterias  a�picas  que  producen  infec‐
ción pulmonar, al desarrollar síntomas similares 
a  una  TBC,  el  médico  de  APS  debe  sospechar 
además  la  posibilidad  de  una  infección  respira‐
toria a�pica  con M. kansasii,  tomando en cuen‐
ta  la  ubicación  de  la  residencia  habitual  y 
ocasional,  antecedentes patológicos personales‐
familiares  y  socio‐económicos,  e  inmunidad del 
paciente, es decir una anamnesis completa, exa‐
men  �sico  minucioso,  y  los  exámenes  específi‐
cos  según  las  recomendaciones  nacionales  e 
internacionales,  para  descartar  o  confirmar  el 
diagnós�co  presun�vo,  todo  ello,  con  la  finali‐

dad  de  administrar  el  tratamiento  eficaz,  elu‐
diendo  el  desarrollo  de  bacterias  mul�‐drogo‐
resistentes, un mayor deterioro de la calidad de 
vida del paciente, y evitar otras complicaciones. 
A más de ello, se vuelve imperioso la necesidad 
de ser obligatorio la no�ficación de casos de mi‐
cobacteriosis  no  tuberculosa  en  el  país,  puesto 
que  es  vital  conocer  su  prevalencia,  incidencia, 
tasas  de  morbi‐mortalidad,  con  ello  realizar 
campañas de prevención, y promoción de  la sa‐
lud por parte de la APS.
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RESUMEN

Fundamento: En el campo hospitalario, aún es tema de controversia sobre cuándo recomendar el uso de altas 
dosis de Vitamina C. Obje�vo: Determinar la u�lidad clínica de la Vitamina C a grandes dosis por vía intravenosa. 
Metodología:  Se  revisaron  ar�culos  académicos  disponibles  en  MedLine,  EMBASE,  Cochrane,  ScienceDirect, 
Scopus, Scielo, Pubmed, Medigraphic, Elsevier y Biblioteca Virtual en Salud. Resultados: El uso de megadosis de 
vitamina  C  después  de  un  procedimiento  quirúrgico  presenta  efectos  favorables  en  la  resolución  del  proceso 
inflamatorio a dosis de 3 gramos al día administrados parenteralmente, a su vez, al ser usado como coadyuvante 
en  la cicatrización de heridas a dosis de 4 gramos al día ejerce un efecto beneficioso contra  la dehiscencia de 
heridas.  Estas  propiedades  se  explican  por  la  capacidad del  ácido  ascórbico  para  disminuir  la  ac�vidad de  las 
citocinas proinflamatorias, además de su par�cipación en la síntesis del colágeno �po I, elemento indispensable 
para una adecuada  formación cicatricial. Conclusiones: Varios estudios comprobaron  los beneficios del uso de 
megadosis de la vitamina C después de un procedimiento quirúrgico.

Palabras clave: Ácido ascórbico, an�oxidantes, cicatrización

ABSTRACT

Background: There is s�ll controversy over how to recommend the use of high doses of Vitamin C in treatment 
of pa�ents in hospitals. Objec�ve: To determine the clinical usefulness of Vitamin C at high doses intravenously. 
Methodology:  Review  of  academic  ar�cles  available  in  MedLine,  EMBASE,  Cochrane,  ScienceDirect,  Scopus, 
Scielo,  Pubmed, Medigraphic,  Elsevier  and Virtual Health. Results: The use of megadoses of  vitamin C  a�er  a 
surgical procedure has favorable effects  in the resolu�on of the  inflammatory process at doses of 3 grams per 
day administered parenterally. Some�mes it is used as a coadjuvant in the wound healing process at doses of 4 
grams  per  day  with  beneficial  effects  and  against  wound  dehiscence.  These  proper�es  are  explained  by  the 
ability of ascorbic acid to decrease the ac�vity of proinflammatory cytokines, and in addi�on to its par�cipa�on 
in the synthesis of collagen type I,  indispensable element for an adequate scar forma�on. Conclusions: Several 
studies have shown the benefits of using megadoses of vitamin C a�er a surgical procedure.

Keywords: Ascorbic acid, an�oxidants, scarring

1. Introducción

En  Ecuador  se  desarrollan  alrededor  de  17000 
procedimientos  quirúrgicos  anualmente  en  las 
ins�tuciones de salud pública, donde las compli‐
caciones  más  frecuentes  de  estas  intervencio‐
nes  son  la  infección  e  inflamación  de  la  herida 

quirúrgica.  La  inflamación  es  una  reacción fisio‐
lógica  que  se  desencadena  frente  a  la  injuria 
�sular  por  la  cirugía,  si  bien  esta  puede  tener 
como  obje�vo  el  inicio  de  la  reparación  �sular 
(1,2)  también puede entorpecer  la  cicatrización 
de  heridas cuando esta se descontrola. Por ello 
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es  necesario  realizar  una  adecuada  profilaxis 
contra  las  complicaciones  mencionadas;  actual‐
mente  se  está  inves�gando  los  efectos  benefi‐
ciosos  de  la  vitamina  C  para  el  cuidado 
postquirúrgico (3).

La  vitamina C  o  ácido  ascórbico  es  un micronu‐
triente no sinte�zado por el ser humano debido 
a  la  carencia de  la enzima L‐gluconolactona oxi‐
dasa,  por  ello  es  necesaria  su  incorporación  a 
través de la ingesta de frutos cítricos y verduras. 
La  vitamina  C  es  un  an�oxidante  que  cumple 
con  una  importante  función  en  la  elaboración 
del  colágeno  (4,5).  Además  en  estas  inves�ga‐
ciones se demostró que la vitamina C es necesa‐
ria para la síntesis de hidroxiprolina el cual es un 
elemento  indispensable  para  la  formación  prin‐
cipalmente  de colágeno �po I (6,7), proteína de 
suma  importancia  para  la  cicatrización  de  heri‐
das. Tal es la importancia del ácido ascórbico en 
la  síntesis  del  colágeno  �po  1  que  su  disminu‐
ción sérica por debajo de 300 mg/L causa un dé‐
ficit  de  tejido  conjun�vo  y  una  deficiente 
cicatrización  de  heridas  hechos  relacionados 
con  el  establecimiento  de  escorbuto  (8).  En 
cuanto a su acción an�inflamatoria se sabe que 
la vitamina C inhibe los efectos de las citoquinas 
proinflamatorias  (9)  como  el  factor  de  creci‐
miento de  endotelio vascular (VEGF) y el factor 
de necrosis tumoral alfa (α‐TNF) y a sus efectos 
an�oxidantes (10).

Al ser la vitamina C un nutriente esencial, la cual 
se encuentra en suplementos alimentarios o en 
alimentos como naranjas, papayas, col y pimien‐
tos en  concentraciones fisiológicas normales  va 
a presentar funciones de óxido‐reducción (4).

Una  dosis  estándar  consiste  en  administrar  la 
can�dad  de  dosis  adecuada  para  cada  persona, 
lo cual puede provocar el efecto deseado en al‐
gunos  casos, mientras  que  la megadosis  consis‐
te en administrar una dosis de vitamina elevada 
de  su  can�dad  recomienda  ayudando  a  enfer‐
medades que no pudieron ser resueltas con una 
dosis  estándar  es  por  eso  que,  varias  inves�ga‐
ciones afirman que  la megadosis de  la vitamina 
C puede ayudar a prevenir  la formación de radi‐
cales libres en las células (11).

El ácido ascórbico puede ser administrado tanto 
por  vía  parenteral  y  oral  pero  esta  úl�ma  pre‐

senta  efectos  adversos  como  náusea,  diarrea  y 
vómito por ello es que se prefiere su administra‐
ción  parenteral  mejorando  también  su  concen‐
tración  sérica  que  supera  en  30  a  70  veces  la 
concentración alcanzada por vía oral aumentan‐
do su efecto terapéu�co (12,13).

2. Metodología

Se  realizó  una  revisión  sistemá�ca  consultando 
MedLine,  EMBASE,  Cochrane,  ScienceDirect, 
Scopus, Scielo, Pubmed, Medigraphic, Elsevier y 
Biblioteca Virtual en Salud. Los términos de bús‐
queda  fueron  las  siguientes:  especies  reac�vas 
de oxígeno, estrés oxida�vo, an�oxidantes, vita‐
mina C en cicatrización e inflamación. Se realizó 
una síntesis narra�va de  los datos y contenidos 
obtenidos.

3. Resultados y Discusión

Se  incluyeron  30  trabajos  inves�ga�vos  tras  la 
revisión  bibliográfica  especificada  en  la  sección 
de  metodología  (1‐30).  Son  varios  los  estudios 
que determinan  los beneficios de  la administra‐
ción  de  vitamina  C  (15‐20),  estos  beneficios  se 
pueden agrupar  en beneficios  an�inflamatorios 
y cicatriciales. 

La cuan�ficación de los niveles séricos de prote‐
ína  C  reac�va  (PCR)  determina  el  estatus  infla‐
matorio  de  un  individuo,  de  tal manera  que  la 
elevación del PCR es indica�vo de inflamación y 
estos  valores  pueden  ser  reducidos  con  el  em‐
pleo de megadosis de ácido ascórbico (14,15). 

Estas  propiedades  an�inflamatorias  se  demos‐
traron en el meta‐análisis realizado por Bosquet 
et  al.  quien  en  el  año  2011  evaluó  13  ensayos 
controlados en los cuales se administró vitamina 
C y  se determinó su  relación con  los niveles de 
PCR  en  donde  se  reveló  que  la  administración 
de  vitamina C  reduce  en  un  15%  las  concentra‐
ciones  séricas  de  PCR  (16).  Esta  conclusión  se 
relaciona  con  los  hallazgos  de  la  Encuesta  de 
Evaluación de Nutrición Nacional de Salud  reali‐
zada en Estados Unidos por Ford et al  (17) don‐
de  se  señala  que  las  concentraciones  de  PCR 
fueron  inversamente  proporcional  a  la  concen‐
tración  de  re�nol  y  vitamina  C  sustentando  así 
los  efectos  an�inflamatorios  de  la  vitamina  C 
(18).
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De igual manera Bassed y sus colaboradores en 
el año 2014 realizan un estudio para examinar si 
los niveles fisiológicos de Vitamina C modulan la 
resolución de  la  inflamación, por  lo cual  realiza‐
ron  un  estudio  en  ratones  transgénicos  con  in‐
capacidad para sinte�zar vitamina C a los cuales 
se  les  some�ó a  la es�mulación  inflamatoria  in 
vitro con  lipopolisacáridos (LPS). En el grupo de 
ratones a los cuales se les suministró megadosis 
de vitamina C parenteral por 3 a 5 días mostra‐
ron  una  temprana  resolución  del  proceso  infla‐
matorio  en  comparación  con  el  grupo  de 
ratones a los cuales no se les administró el ácido 
ascórbico (9,19,20).

Los  efectos  an�nflamatorios  además  demostra‐
ron  tener  u�lidades  terapéu�cas  oncológicas 
debido a  sus propiedades an�oxidantes  (21).  Li‐
nus  Pauling  en  1970  estableció  que  la  concen‐
tración  sérica  alcanzada  a  dosis  de  10  gramos/
día  intravenosos  resulta  tóxica  para  las  células 
cancerígenas in vitro (22). Su efecto an�inflama‐
torio  también  se  reflejó  en  estudios  realizados 
por  Hoffer  et  al.  en  el  año  del  2015  donde  se 
evidenció  una  mejor  respuesta  al  tratamiento 
con  quimioterapia  con  la  administración  previa 
de 1,5 g/kg de peso, de 2 a 3 veces por semana 
(1).

Con respecto a la cicatrización, se ha comproba‐
do  por  varios  estudios  que  el  ácido  ascórbico 
contribuye al aumento de fibroblastos dérmicos 
células que desempeñan un papel esencial en la 
integridad  del  tejido  conec�vo mediante  la  sín‐
tesis del colágeno �po I, el cual interviene en la 
cicatrización de heridas(23). Además el ácido as‐
córbico  es�mula  el  desarrollo  de  la membrana 
basal  y  reduce  la  contracción cicatricial  (24).  Se 
ha  demostrado  que  la  administración  de  ácido 
ascórbico tras una cirugía menor reduce el �em‐
po de  cicatrización en aproximadamente 24 ho‐
ras.  Además  la  disminución  de  las 
concentraciones  séricas  de  ácido  ascórbico  se 
asocia  con  un  aumento  de  las  complicaciones 
postoperatorias aunque se desconoce el mo�vo 
de esta  reducción  (25,26).  La administración de 
vitamina  c  también  es  importante  después  de 
haber  culminado  el  proceso  de  cicatrización  ya 
que el  tejido fibroso cicatricial puede  romperse 
con  facilidad  hecho  que  puede  evitarse  con  la 
administración de ácido ascórbico (25).

Para  lograr  efectos  beneficiosos  se  puede  usar 

tanto la vía enteral o parenteral pero su pico sé‐
rico  es mayor  tras  la  administración  parenteral 
(1760 umol/L) al compararla con el pico obteni‐
do tras la vía enteral (220 umol/L) (1).

El  beneficio  de  usar  megadosis  de  vitamina  C 
por  vía  parenteral  fue  además  demostrado  en 
un estudio   realizado por Padaya�y SJ. et al. en 
el cual se estableció que la dosis máxima tolera‐
ble de 3 gramos por vía intravenosa en una sola 
dosis;  tuvo un pico plasmá�co de 1760 µmol/L 
en comparación con la administración de la mis‐
ma  dosis  por  vía  oral  que  obtuvo  un  pico  plas‐
má�co de 220 µmol/L. Por ello la elección de la 
vía  parenteral  resulta  en  concentraciones  séri‐
cas más altas de ácido ascórbico lo cual potencia 
su efecto an�oxidante debido a que la vitamina 
C es un an�oxidante cuya capacidad para captar 
radicales libres depende de su concentración.

Existen  interacciones  farmacológicas  que  pre‐
senta el ácido ascórbico con fármacos como los 
an�concep�vos  a  base  de  estrógeno  o  ácido 
ace�l salicílico, cuales disminuyen los niveles sé‐
ricos  (10). Al  interactuar con warfarina esta úl�‐
ma  disminuye  su  accionar,  por  ello  es  que  se 
recomienda que la administración de vitamina c 
se reduzca a 1 g/día (1) para evitar así trastornos 
de la coagulación. En cuanto a su eliminación se 
sabe que cuando se administra más de 3 gramos 
por vía intravenosa el riñón elimina su exceso a 
través  de  la  orina  lo  cual  se  relaciona  con  una 
mayor incidencia de cálculos renales (27).

La  importancia de este ar�culo de revisión radi‐
ca en aportar datos cien�ficos que sustenten  la 
u�lización del ácido ascórbico en el tratamiento 
an�inflamatorio y cicatricial, el uso de vitamina 
C no  se  recomienda  con  la  suficiente  fuerza en 
ninguna de las guías de prác�ca clínica del Ecua‐
dor, ello indica una falta de conocimiento sobre 
los  beneficios  del  ácido  ascórbico,  todos  ellos 
apoyados  con  su  respec�vo  sustento  cien�fico. 
Por ello a con�nuación se citará la evidencia que 
sustenta el uso clínico de megadosis de vitamina 
C Intravenosa.

En  el  estudio  realizado  por  Berger  MM,  et.  al 
(26) en Suiza en el año 2008, se realizó a 200 pa‐
cientes que se encontraban en la unidad de cui‐
dados  intensivos,  a  los  cuales  se  les  administró 
megadosis de vitamina C endovenosa durante 5 
días a una media de 2,15 gramos. Los pacientes 
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intervenidos  bajo  este  esquema mostraron una 
significa�va  reducción  de  la  inflamación,  obje�‐
vizada por valores bajos de PCR y estancia de 13 
días menor a la del grupo placebo, estos resulta‐
dos alentadores se ven reforzados por el estudio 
realizado por Kahn, S.A, RJ. Beers (28) en el año 
2011  en  la  universidad  de  Nuevo  México  que 
fue  orientado  a  pacientes  con  quemaduras  se‐
veras,  a  los  cuales  se  les  administró  una mega‐
dosis de vitamina C endovenosa de 66 mg/kg de 
peso,  en  donde  al  igual  que  el  estudio  previa‐
mente citado mostró una menor estancia hospi‐
talaria  y  una  mayor  recuperación  de  los 
pacientes  a  consecuencia  de  la  disminución  de 
los  niveles  de  PCR  (29),  demostrando  así  la  efi‐
cacia terapéu�ca de la megadosis de la vitamina 
C  para  disminuir  la  inflamación,  por  lo  que,  es‐
tos datos nos revelan que existe una mejoría del 
bienestar  del  paciente  post  quirúrgico,  demos‐
trado  que  una  respuesta  inflamatoria  excesiva 
después  de  un  proceso  quirúrgico  es  producto 
del  establecimiento  del  estrés  oxida�vo  ya  que 
los  procedimientos  quirúrgicos  promueven  un 
alto gasto metabólico y a consecuencia del mis‐
mo  (16),  una  mayor  u�lización  de  las  reservas 
del organismo de vitamina C para  contrarrestar 
estas  lesiones.  Los  resultados  obtenidos  en  es‐
tos dos estudios se centran en el mecanismo de 
acción  de  la megadosis  de  vitamina  C mostran‐
do así una reducción significa�va de la ac�vidad 
de  las  citocinas  proinflamatorias  y  al  efecto  an‐
�oxidante del ácido ascórbico. Otra vía para ex‐
plicar el efecto an�inflamatorio de la vitamina C 
fue dilucidado en el estudio realizado por Albiez 
G.A. et al. en el año 2013 en Alemania en donde 
se obtuvo como conclusión que la megadosis de 
vitamina C administrada por vía endovenosa de 
3 gramos en 24 horas induce cambios epigené�‐
cos como las modificaciones de las histonas y la 
me�lación  del  ADN,  los  cuales  son  favorables 
para  la  regulación  de  la  expresión  gené�ca  du‐
rante  la  inflamación  (15).  En  cuanto a  la  cicatri‐
zación,  su  importancia data de 1942,  año en el 
cual Bartle� et al. demuestra que pacientes con 
valores bajos de vitamina C en el plasma, las he‐
ridas  quirúrgicas  cicatrizan  lentamente  (27).  Se 
sabe que  tras  la  administración  endovenosa  de 
ácido ascórbico este se acumula en  la herida  lo 
cual  contribuye  a  su  temprana  reparación,  por 
ello una adecuada administración preoperatoria 
de  vitamina  C  determina  que  su  concentración 
aumente en la herida quirúrgica ayudando a una 
cicatrización más temprana (30).

Dentro  de  las  ventajas  de  la  administración  de 
altas  dosis  de  vitamina  C,  éstas  causaron  muy 
pocos  efectos  secundarios  en  los  ensayos  clíni‐
cos  citados  anteriormente,  sin  embargo,  como 
desventaja puede perjudicar  a personas que  se 
encuentren  con  antecedentes  de  riesgo  como 
pacientes  con  insuficiencia  renal,  deficiencia de 
G6PD o en aquellos que presentan hemocroma‐
tosis (31).

4. Conclusiones

Diversos  estudios  demuestran  la  eficacia  tera‐
péu�ca de  la megadosis endovenosa de  la Vita‐
mina C en lo que respecta a la disminución de la 
respuesta inflamatoria y en el aumento de la ca‐
pacidad  cicatricial  ante  una  herida,  principal‐
mente postquirúrgica. Hechos explicados por  la 
reducción  de  la  ac�vidad  de  citocinas  proinfla‐
matorias como la IL‐6 y el TNF‐a y por la capaci‐
dad  de  sinte�zar  colágeno  �po  I, 
respec�vamente.

Esta revisión nos ayuda a esclarecer que las pro‐
piedades de la vitamina C son de gran importan‐
cia en la eficacia de los cuidados postquirúrgicos 
de  los pacientes que han  sido  some�dos a una 
cirugía,  así  como  la  importancia  de  los  niveles 
séricos  adecuados  preoperatorios  que  determi‐
narán una cicatrización más temprana.
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RESUMEN

El cáncer de próstata órgano confinado se ha beneficiado en los úl�mos años de la terapia fotodinámica (TFD) 
consistente en la administración de energía por medio de luz con longitud de onda determinada, que al contacto 
con  el  oxígeno  produce  radicales  libres  productores  de  daño  �sular  en  las  células  cancerosas.  Entre  los 
fotosensibilizadores más  empleados  se  encuentra  el medicamento  TOOKAD®  (Paladium bacteriumchlorophile) 
una  solución  con  para  el  uso  intravenoso.  Realizamos  una  revisión  bibliográfica  de  varios  ensayos  clínicos  en 
relación  con  su  u�lización  clínica.  Su  aplicación  en  el  cáncer  de  próstata  localizado  es  muy  alentador.  No 
obstante, las estadís�cas demostrables por ensayos clínicos aleatorizados deben mejorar y demostrar la mejoría 
en términos de supervivencia, así como calidad de vida, para ello deberá confirmarse el control del cáncer.

Palabras clave: Terapia fotodinámica, cáncer de próstata, revisión

ABSTRACT

In recent years organ‐confined prostate cancer has benefited from photodynamic therapy (PDT) consis�ng of the 
administra�on  of  energy  by  means  of  light  with  a  determined  wavelength  that,  upon  contact  with  oxygen, 
produces  free  radicals  that  produce  �ssue  damage  in  cancer  cells.  Among  the most  used  photosensi�zers  is 
TOOKAD® (Paladium bacteriumchlorophile). We conducted a literature review of several clinical trials in rela�on 
to  the  clinical  use  of  TOOKAD®.  Its  applica�on  in  localized  prostate  cancer  is  very  encouraging. However,  the 
sta�s�cs demonstrable by  randomized clinical  trials  should  improve and demonstrate  the benefits  in  terms of 
survival as well as quality of life, for this the control of cancer should be confirmed.

Keywords: Photodynamic therapy, prostate cancer, review

1. Introducción

El  Cáncer de próstata  es una de  las  enfermeda‐
des más  frecuentes en el hombre y ha  sido  tra‐
tado  con  cirugía  radical  o  bien  radioterapia  en 
sus  estadios  iniciales.  Frecuentemente  se  pro‐
ducen  impotencia  sexual  e  incon�nencia  urina‐
ria  a  pesar  de  los  avances  en  técnicas 
quirúrgicas  nuevas  o  perfeccionamiento  de  las 
anteriores, pero  la  realidad es que  los hombres 
con�núan expuestos a estas complicaciones.  En 
los  úl�mos  años  se  ha  incrementado  su  detec‐
ción precoz debido a  la presencia del PSA  (an�‐
geno  prostá�co  específico)  detectándose  en 
muchos  casos  en  personas  jóvenes  (1,2),  por 
ello  la  búsqueda  de  tratamientos  menos  mu�‐
lantes y que sean efec�vos se encuentran en  la 

óp�ca de los cien�ficos, tratando de obtener te‐
rapias focales dentro de las cuales se encuentra 
la Terapia fotodinámica (TFD).

El principio básico de la TFD es generar fotosen‐
sibilidad química en un tejido obje�vo (3‐6). Pa‐
ra  que  esto  ocurra  es  necesario  tener  un 
fotosensibilizador que, al absorber  luz a una de‐
terminada  longitud  de  onda,  genere  oxígeno 
singlete y otros  radicales citotóxicos.  La Terapia 
Fotodinámica  es  un  tratamiento  que  provocélu‐
las  tumorales  su  destrucción  respetando  a  los 
tejidos  normales  que  se  encuentran  en  derre‐
dor.  Se  basa  en  la  u�lización  de  componentes 
fotosensibilizadores  combinados  con  diferentes 
�pos  de  luces  cuyas  fuentes  (lámparas  de  LDE) 
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generan elevada energía con longitudes de onda 
específica. Igualmente, el láser es una fuente de 
luz frecuentemente u�lizada. La vía endoscópica 
por  medio  de  fibras  óp�ca  se  emplea  para  el 
tratamiento de neoplasias del árbol urinario.

Existen  múl�ples  sustancias  que  �enen  la  pro‐
piedad  de  ser  fotosensibilizador,  acumulándose 
en células y tejidos tumorales para ello es nece‐
sario contar con oxígeno el que es ac�vado por 
la  luz  con  determinada  longitud  de  onda  (zona 
del  rojo  con  espectro  de  luz  visible)  debido  a 
que  penetra  en mayor  proporción  a  los  tejidos. 
La  longitud  de  onda  necesaria  para  ac�var  el 
fármaco  fotosensibilizador  suele  estar  entre  los 
600 y los 800 nanómetros (nm). La hemoglobina 
absorbe  casi  toda  la  luz  por  debajo  de  los  600 
nm y las longitudes de onda mayores de 900 nm 
son  insuficientes  para  generar  radicales  libres. 
La  sustancia  fotosensibilizada  se  excita  y  su 
energía es transferida al O2 (oxígeno molecular) 
dando  lugar  al  1O2  (oxígeno  singlete)  (7‐9)  así 
como  a  otros  �pos  reac�vos  de  oxígeno  for‐
mándose  una  cadena  bioquímica  cuya  conse‐
cuencia  es  la muerte  celular  tumoral  de  forma 
selec�va.  Estos  componentes  (fotosensibilizado‐
res, oxígeno y la luz) son los que ocasionan el fa‐
llecimiento  de  las  células  causantes  del  tumor 
(10‐13).

En los años 80, los derivados de la hematoporfi‐
rina  fueron  los  fotosensibilizadores  más  impor‐
tantes  de  esta  terapia,  siendo  el  Photofrin 
(por�mero  de  sodio)  el  primer  fotosensibiliza‐
dor  que  obtuvo  autorización  para  ser  u�lizado 
en  dicho  tratamiento,  debido  a  sus  caracterís�‐
cas  compa�bles  para  la  administración  segura 
en humanos (14).

1.1. U�lidad de esta terapia

a) Focalización sobre  las  células  tumorales para 
su destrucción después de irradiar por medio de 
luz  la  zona  en  que  se  encuentra  acumulado  el 
producto fotosensibilizante.

b) Poco efecto tóxico sistémico.

c) No se conocen reacciones mutagénicas.

d)  No  excluye  la  u�lización  de  otros  tratamien‐
tos convencionales contra el cáncer.

1.2. Mecanismo de la fotoquímica y fotosensibi‐
lizadores

Una vez que ocurre la excitación en el fotosensi‐
bilizador  se  producen  diferentes  formas  de 
energía  ya  sea  por  fluorescencia,  calor  o  el  oxí‐
geno molecular sufre su interacción formándose 
en unos  casos una  reacción  fotoquímica donde 
intervienen el anión  superóxido, el peróxido de 
hidrógeno o bien el anión superóxido  (reacción 
fotoquímica I). También pudiera formarse el oxí‐
geno singlete  (reacción  fotoquímica  II) quien es 
primordial  en  la  muerte  celular.  El  compuesto 
fotosensibilizador  al  penetrar  en  las  células  tu‐
morales lesiona entre otros al aparato de Golgi y 
lisosomas,  producto  de  ello  la  apoptosis  y  ne‐
crosis ocasionan la muerte celular (8‐12). La  luz 
es  muy  importante  debido  a  que  los  compues‐
tos fotosensibilizadores �enen alta absorción en 
la zona roja del espectro de luz visible así  la  luz 
con longitud de onda de 500‐600 nm puede pe‐
netrar 4 mm y tener profundidad de 8mm cuan‐
do sus longitudes de ondas sean de 600‐800 nm. 
Existen  muchos  compuestos  fotosensibilizado‐
res  entre  los  que  se  encuentran:  benzoporfiri‐
nas,  bacterioclorinas,  protoporfirina,  porfirinas, 
por�cenos, phthalocianinas, clorinas, texafirinas 
y las porfinas.

La Terapia Fotodinámica produce su efecto an�‐
tumoral basada en el siguiente accionar:

1. Destrucción tumoral.

2. Crea trastornos en la vascularización tumoral

3. Despierta el sistema inmunológico.

Las células tumorales �enen muchos receptores 
de  lipoproteínas  séricas  de  baja  densidad  esta 
propiedad  se aprovecha por  los  compuestos  fo‐
tosensibilizadores que viajan en liposomas hasta 
el  órgano  diana  penetrando  en  el  tumor.  Cada 
tejido �ene diferencias  en  relación  a  la  concen‐
tración de estos compuestos esto conlleva a es‐
tablecer  para  cada  paciente  un  ajuste  en  la 
can�dad de emisión de fluorescencia.  Con esta 
terapia  se  forman  trombos  en  la  zona  vascular 
tumoral y esto produce disminución de oxígeno 
comprome�endo  la nutrición del  tumor,  siendo 
una  lesión  irreversible  que  consecuentemente 
trae  agregación  plaquetaria  y  vasoconstricción 
entre otros fenómenos hís�cos, produciendo hi‐
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poxia en el tumor y muerte. Una vez administra‐
do el compuesto fotosensibilizador deberá prac‐
�carse la exposición a la luz 15 minutos después 
que  es  el  �empo  que  tarda  en  distribuirse  el 
producto  por  el  plasma,  claro  que  cada  tejido 
puede  tener  diferente  velocidad  de  captación 
(15‐18).

2. Métodos

Las  terapias  focales  cons�tuyen  una  opción  de 
mínima  comorbilidad  y  oncológicamente  segu‐
ra.  Realizamos  una  revisión  bibliográfica  cen‐
trando  la  atención  en  aspectos  de  la  terapia 
vascular  fotodinámica  con  TOOKAD®  (Paladium 
bacteriumchlorophile). Con esta finalidad,  se  re‐
alizó una amplia búsqueda bibliográfica referida 
a  ensayos  clínicos  efectuados  del  2013  al  2017 
así  como  publicaciones  originales  y  revisiones 
referentes al objeto de esta  revisión,  sin  restric‐
ciones por año de publicación. Este ar�culo revi‐
sa  el  estado  actual  de  la  TFD  con  WST11 
(TOOKAD® soluble) en el campo de la terapia fo‐
cal del cáncer prostá�co de bajo riesgo.

3. Resultados y Discusión

3.1. Aplicación en el cáncer de próstata 

Esta  terapia  no  es  nueva  en  esta  patología,  en 
los años 1990 ya se comenzó a u�lizar en  lesio‐
nes  tempranas  de  cáncer  prostá�co  observán‐
dose  la  presencia  necrosis  y  fibrosis  en  la 
próstata (19). El Grupo de Trabajo  Internacional 
sobre el cáncer de próstata y el Centro de Coor‐
dinación  de  Paradigma  (20)  han  propuesto  una 
definición  clínica  de  los  candidatos  adecuados 
para la terapia focal (Tabla.1). 

Para producir  radiosensibilización  los productos 
más u�lizados han sido el ALA, HPD y Paladium 
bacteriumchlorophile.  Se  ha  recomendado  el 
uso ALA‐TFD con drogas quimioterápicas  (meto‐
trexate,  vinca  alcaloides,  etc.)  en  un  esfuerzo 
por potencias  la acción de  los  fotosensibilizado‐
res.

Varios  ensayos  clínicos  (Tabla  2)  aplican  prefe‐
rentemente  el WST11  (21‐25)  obteniéndose  re‐
sultados  alentadores  en  la  expansión  de  este 
tratamiento (26,27) ya que es insoluble en agua 
y  lipo�lico  y  alcanza  alta  concentración  en  las 
células endoteliales de  los neo vasos tumorales. 
Con  la  irradiación  esta  neovasculatura  tumoral 

se necrosa y cesa el aporte nutricional al  tejido 
tumoral.  No  obstante,  faltan  estudios  de  ensa‐
yos  clínicos  con  estadís�cas  más  amplias  que 
demuestren aspectos en relación con la supervi‐
vencia de  los pacientes comparados con  los tra‐
tamientos habituales del cáncer de próstata.

La  aplicación  de  bacterioclorina  (palladium‐bac‐
teriopheophorbide) (28,29) en enfermos que re‐
cibieron  anteriormente  radiaciones  ha  tenido 
buenos  resultados  reportándose  70%  de  elimi‐
nación  de  la  zona  tumoral  en  la  periferia  de  la 
glándula. Cuando se prac�có estudio histológico 
los resultados fueron alentadores.

Al  iniciar  el  tratamiento  debe  demostrarse  la 
distribución del fotosensibilizador en la próstata 
porque  es  muy  variable  su  presencia  efec�va 
para ello se u�liza la fibra óp�ca colocada trans‐
peritonealmente  (igual  que  la  braquiterapia) 
que puede obtener la fluorescencia determinan‐
do su concentración �sular. Así por medio de la 
espectrofluorometría  (30)  se  conoce  la  capta‐
ción de la sustancia fotosensibilizadora.

3.2. Realización del proceder

La  anestesia  generalmente  u�lizada  es  la  gene‐
ral en un procedimiento ambulatorio que  toma 
unas 2 horas. Se coloca al paciente en posición 
de  litotomía  y  bajo  guía  se  toma  biopsia  trans‐
rectal  ecodirigida  de  próstata  empleando  una 
rejilla  de  braquiterapia.  La  administración  de  la 
luz  en  el  cáncer  de  próstata  se  puede  realizar 
mediante  fibra  óp�ca  insertada  transperineal‐
mente  con  la misma plan�lla que  la braquitera‐
pia. El uso de fibras óp�cas difusoras cilíndricas 
que se  insertan perpendicularmente en una pla‐
ca base permite obtener uniformidad en  la can‐
�dad  de  luz  que  llega  a  cada  área  prostá�ca, 
preservando la uretra y el recto. Se aplica un al‐
goritmo  preoperatorio  de  Resonancia  Magné�‐
ca Nuclear. Las sondas de detección son situadas 
en próstata, uretra y en la fascia de Denonvillier 
para  controlar  el  tratamiento.  Se  realizan  biop‐
sias prostá�cas antes y después de la aplicación 
de  la  luz,  con  el  fin  de medir,  mediante  espec‐
trofluorometría  la  captación  de  sustancia  foto‐
sensibilizadora.

Los vasos  sanguíneos  intratumorales del  cáncer 
de próstata se han relacionado con el  factor de 
crecimiento  endotelial  vascular  (VEGF).  Así mis‐

https://www.google.com.ec/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=1&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwiQgpqVwq7ZAhXKtlMKHR6zC8cQFgglMAA&url=http%3A%2F%2Fscielo.isciii.es%2Fpdf%2Furol%2Fv59n4%2Foriginal8.pdf&usg=AOvVaw3NuqVCcnbAaDn9qyaQW8cF
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Fuente:  Grupo de Trabajo Internacional sobre el cáncer de próstata

IMÁGENES RESONANCIA MAGNÉTICA Dimensión más grande <15 mm si el volumen de
próstata> 25 gramos o <10 mm si el volumen <25 gramos. Contacto capsular <5 
mm en imágenes axiales. No hay signos de extensión extracapsular o invasión de 
vesículas seminales.

ANATOMÍA PATOLÓGICA GLEASON 3 + 3 o menos (sin grado 4 o 5)
No más de 2 regiones adyacentes posi�vas para el cáncer
Longitud total de cáncer <10 mm en total y <7 mm en cualquier 1 núcleo; <1/3 de 
núcleos posi�vos para el cáncer

ESTADÍO CLÍNICO T1NxMx o T2aNxMx

PSA < 10 ng/ml, PSAD   < 0.15 ng/mL/g

PARÁMETROS VALORES

Tabla 1. Candidatos al tratamiento.

2017 206 Bajo riesgo    
Gleason patrón 3  

Biopsia nega�va: 101 (49%):
Prosta��s: 2%
Retención de orina: 15 pacientes

(25)

2015 117 PSA <10 ng/mL  
Gleason: 7 (3 + 4)

WST11 4 mg/kg (200 J/cm)    
Biopsia nega�va:
68.4 % a los 6 meses.
80.6 % posteriormente.   

(24)

2015 42 Bajo riesgo   WST11 4 mg/kg 
ac�vado con luz 753 nm
dosis de 200 J/cm
Efecto del tratamiento:  95%.
Biopsia nega�va: 10/12:  83%    

(23)

2016 30 Gleason: 3+3   21 pacientes (dosis 4 mg/kg)
WST11 y energía 200 J
Biopsia nega�va: 10 pacientes.
15 enfermos con mayor dosis
Biopsia residual:73,3%

(22)

2013 85 Bajo‐intermedio Riesgo Tratados 68 (80%) pacientes
Biopsia posi�va: 17.4–38.1%
Disfunción eréc�l: 9 pacientes.

(21)

AÑO No. PAC.
CARACTERIZACIÓN

TUMORAL 
RESULTADOS

REFERENCIAS 
BIBLIOGRÁFICAS

Tabla 2. Terapia Fotodinámica. Resultados Ensayos clínicos Paladium bacteriumchlorophile. (WST11)

Fuente: Bibliogra�a PubMed
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mo  en  estudios  experimentales  sobre  roedores 
se  producen  lesiones  �sulares  producto  a  la 
apoptosis que padecen las células tumorales, ya 
que  la hipoxia �sular se  incrementa. Muchos  in‐
ves�gadores proponen la u�lización conjunta de 
an�angiogénicos.  Esta  terapéu�ca  puede  repe‐
�rse  tantas  veces  como  sea  necesario,  al  no 
producir lesiones sobre los tejidos adyacentes.

Se  han  realizado  estudios  (32,33)  des�nados  a 
expandir  las  indicaciones de  la  terapia  fotodiná‐
mica  fuera del cáncer  localizado principalmente 
después del fracaso de una radioterapia u�lizan‐
do el  fotosensibilizador Motexafin  lute�um con 
luz de láser.

4. Conclusiones

La  aplicación  de  la  terapia  fotodinámica  con  el 
fotosensibilizador  TOOKAD®  (Paladium  bacte‐
riumchlorophile) en el cáncer de próstata  locali‐
zado  es  muy  alentadora,  las  estadís�cas 
demostrables por ensayos clínicos aleatorizados 
deben mejorar y demostrar la mejoría en super‐
vivencia, así  como calidad de vida, para ello de‐
berá confirmarse el control del cáncer. 
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RESUMEN

Introducción: El síndrome climatérico se puede definir como el conjunto de signos y síntomas que se presentan 
en  la  perimenopausia  y  postmenopausia,  incluye  síntomas  vasomotores,  alteraciones  del  sueño,  alteraciones 
psicológicas y atrofia genital. Obje�vo: Conocer el  impacto del  síndrome climatérico sobre  la  función sexual y 
calidad  de  vida  de  las  mujeres  que  atraviesan  esta  etapa  de  la  vida.  Métodos:  Se  trata  de  una  revisión 
bibliográfica. Los ar�culos revisados fueron obtenidos de fuentes como Google Académico, Pubmed, LILACS;  la 
selección de la bibliogra�a comprendió ar�culos publicados entre 2011 y 2018. Conclusiones: La sexualidad en 
este periodo y la vejez es un tema de vital importancia para la salud pública. La disfunción sexual como resultado 
del síndrome climatérico desencadena sen�mientos de baja autoes�ma, desapego y frustración, lo que ocasiona 
en la mujer que lo padece desinterés por el sexo y un impacto nega�vo muy claro en su calidad de vida.

Palabras clave:  menopausia, disfunción sexual, síndrome climatérico

ABSTRACT

Introduc�on:  The  climacteric  syndrome  can  be  defined  as  a  set  of  signs  and  symptoms  that  appear  in 
perimenopause  and  postmenopause,  including  vasomotor  symptoms,  sleep  disturbances,  psychological 
altera�ons  and  genital  atrophy.  Objec�ve:  To  know  the  impact  of  the  climacteric  syndrome  on  the  sexual 
func�on and quality of life of the women going through this stage of life. Methods: The present work is literature 
review. Reviewed ar�cles were obtained from sources such as Google Scholar, Pubmed, LILACS; the selec�on of 
literature included ar�cles published between 2011 and 2018. Conclusions: Sexuality in this period and old age is 
a  topic  of  vital  importance  for  public  health.  Sexual  dysfun�on  as  a  result  of  climateric  syndrome  originates 
feelings of low self‐esteem, detachment and frustra�on, causing disinterest in sex, having a clear nega�ve impact 
on women quality of life.

Keywords: menopause, sexual dysfunc�on, climacteric syndrome

1. Introducción

El  síndrome  climatérico  se  puede  definir  como 
el conjunto de signos y síntomas que se presen‐
tan en  la perimenopausia y postmenopausia,  in‐
cluye  síntomas  vasomotores,  alteraciones  del 
sueño, alteraciones psicológicas y atrofia genital 
(1).

El aumento progresivo de la expecta�va de vida 
ha hecho que exista un porcentaje alto de muje‐
res con síndrome climatérico prolongado, modi‐
ficando la relación entre el síndrome climatérico 

y la disfunción sexual (2). La falta de información 
a  cerca  de  los  síntomas  asociados  a  la  sexuali‐
dad durante  este  periodo,  tabús  sociales,  cultu‐
rales y/o religiosos han ocasionado descuido en 
la atención a este grupo etario, lo que ha creado 
preocupación en el área de salud durante  largo 
�empo,  por  lo  que  el  tema  ha  sido  abordado 
por varios autores (3,4).

La  revisión  bibliográfica  se  ha  realizado  con  el 
obje�vo de analizar el  impacto del síndrome cli‐
matérico  en  la  calidad  de  vida  sexual  de  la 
mujer.
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2. Métodos

La  revisión  bibliográfica  se  realizó  entre  el  1 
enero  2014  y  el  31 de diciembre de  2016,  u�li‐
zando  como  buscadores  a  Google  Académico, 
Pubmed,  LILACS.  Los  descriptores  empleados 
fueron  menopausia,  postmenopausia,  disfun‐
ción sexual, síndrome climatérico. Se obtuvieron 
alrededor  de  40  ar�culos,  los mismos  que  con‐
tenían  los  descriptores  en  combinación  con  di‐
ferentes palabras claves.

Criterios de  inclusión: ar�culos de  inves�gación, 
revisiones bibliográficas y tesis,  los cuales dispo‐
nían  de  datos  como  prevalencia,  frecuencia  de 
los síntomas del climaterio y la presencia de dis‐
función sexual. 

Criterios  de  exclusión:  estudios  donde  la  pobla‐
ción  eran mujeres  jóvenes,  embarazadas  o  con 
enfermedades  asociadas  a  problemas  anatomo‐
funcionales dentro del periodo climatérico.

3. Discusión

El climaterio se ha dividido en dos etapas: la pe‐
rimenopausia  (desde  el  inicio  de  los  síntomas 
climatéricos  hasta  la  menopausia)  y  la  postme‐
nopausia (etapa que se ex�ende desde la meno‐
pausia hasta 10 años aproximadamente) y que a 
su  vez  se  subdivide  en etapa  temprana,  que  se 
refiere  a  los  5  primeros  años  de  postmenopau‐
sia y la etapa tardía, desde 5 años después de la 
menopausia hasta los 64 años (5,6).

La  sexualidad en  la mujer durante este periodo 
es el aspecto que se ve principalmente afectado, 
lo que podría deberse en  gran parte  a  los  cam‐
bios  fisiológicos  normales  que  ocurren  en  este 
periodo. Durante el  climaterio es común  la coe‐
xistencia  de  síntomas  de  depresión,  trastornos 
del  sueño y problemas  sexuales. De este modo, 
en  una muestra  representa�va  se  determinó  la 
existencia de esta  triada de  síntomas en un 5% 
de la población estudiada (7,8).

La  disfunción  sexual  es  el  resultado de una  res‐
puesta  sexual  anormal,  lo  que  ocurre  con  una 
prevalencia de entre el 25% y 43 % en mujeres 
durante  el  climaterio  (9).  El  diagnós�co  de  dis‐
función sexual,  los  síntomas y  signos deben ser 
persistente, graves y ocasionar a la paciente una 

preocupación que le  impida tener relaciones se‐
xuales de forma normal y placentera, afectando 
también su calidad de vida (10,11).

3.1. Epidemiología

En  el momento  de  la menopausia  un  75%  pre‐
sentará síndrome climatérico, que ha de durar al 
menos 5 años en el 50% de los casos (12), lo que 
conlleva alteraciones vasomotoras y sexuales. La 
Organización Mundial de la Salud (OMS) declara 
que en pocos años 750 millones de mujeres pa‐
decerán  síndrome  climatérico  a  nivel  mundial. 
Una significa�va can�dad de estas mujeres va a 
permanecer con sofocos o alteraciones vasomo‐
toras durante más de 10 años (10).

Estudios  realizados  evidencian  que  el  42%  de 
mujeres  en  perimenopausia  presentan  disfun‐
ción  sexual,  un  27% descenso de  la  libido  y  un 
11% evaden mantener relaciones sexuales y que 
estos  porcentajes  siguen  aumentando  en  el 
trascurso  del  climaterio  (13).  Del  67%  de muje‐
res  que  afirma  mantener  relaciones  sexuales, 
20% afirma que no son placenteras y 30% �ene 
relaciones sexuales con poca  frecuencia,  lo que 
parece  tener  relación directa  con  la  lubricación 
vaginal (11).

Sánchez et al. menciona que cerca de un 66% de 
las mujeres presentan disfunción sexual después 
de  la menopausia,  dato  en  consonancia  con  el 
hecho  de  que  el  67%  de mujeres  afirma  tener 
algún �po de dificultad en sus relaciones sexua‐
les (14).

El mito a considerar es el siguiente: “con la edad 
se pierde el  ape�to  sexual”. Actualmente  se ha 
probado que la duración de la fase orgásmica en 
mujeres  entre  50  a  75  años  sufre  un  declive 
paula�no  de  poca  importancia.  En  este  grupo 
entre  un  50  y  85%  percibe  un  deterioro  tanto 
�sico (atrofia vaginal, dispareunia y anorgasmia) 
como psicológico (15); asimismo, juega un papel 
importante  la  influencia  social, histórica,  religio‐
sa  y  personal  (falta  de  autoes�ma  y  cambios 
propios de  la edad), volviéndose todo un obstá‐
culo en las relaciones sexuales. Sólo una de cada 
cuatro  mujeres  consultará  a  su  médico  estos 
síntomas (7).
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3.2. Cambios �sicos

La disfunción sexual es una compleja interacción 
de  factores  biológicos,  hormonales  y  psicológi‐
cos (Tabla 1) (6).

Entre  los  cambios  ginecológicos  que  alteran  el 
acto  sexual  se  encuentran  la  sequedad  vaginal 
que  ocurre  en  el  90%  de  las  mujeres,  perdida 
del  soporte  pélvico,  disminución  de  la  erección 
del  clítoris  y  los  pezones,  lo  que  resulta  en  la 
disminución  del  deseo  sexual,  aversión  al  sexo, 
trastornos  de  dolor  como  dispareunía,  vagini�s 
atrófica y frigidez (16).

Las  mujeres  postmenopaúsicas  presentan  una 
alta  frecuencia  de  disfunción  sexual,  entre  los 
síntomas  principales  se  encuentran:  problemas 
de  lubricación  (entre  el  13%  y  el  51%),  trastor‐
nos  orgásmicos  (entre  el  15%  y  el  32%),  dismi‐
nución del deseo sexual (entre el 28% y el 58%), 
trastornos  de  excitación  (entre  el  30%  y  el 
58% (17).

La  atrofia  vulvovaginal  es  la  principal  responsa‐
ble en  los  signos y  síntomas que afectan  la  fun‐
ción  sexual;  entre  los  diferentes  cambios 
genitales  se  puede  observar  que  la  vagina  se 
vuelve  menos  elás�ca,  rosa  pálido  y  pequeña 
(18). Los labios menores se adelgazan y parecen 
desaparecer, el introito pierde la elas�cidad y se 
retrae lo que provoca dispareunia. El meato ure‐
tral  forma  carúnculas  lo  que  ocasiona  disuria. 
Disminuye el  colágeno  y  se hialiniza.  El  epitelio 
se ulcera, el clítoris se expone por  la  involución 
labial  y  el  descenso  de  la  flora  normal  y  el  pH 
básico ocasionan infecciones vaginales (19). Hay 
una  alteración  de  las  células  musculares  lisas, 
disminuyen  los  vasos  sanguíneos  y  aumenta  el 
tejido  conjun�vo.  Las  mujeres  �enen  miedo  a 
sufrir pérdidas de orina durante el acto sexual, a 
desprender mal olor o a que sus parejas sientan 
húmedos sus genitales (20).

3.2.1. Dispareunia

La  dispareunia  presenta múl�ples  e�ologías  en‐
tre  ellas  el  climaterio,  los  cambios  anatómicos 
propios de  la edad y entre ellos,  la disminución 
del  colágeno  provocando  hialanización,  niveles 
bajos  de  elas�na  causado  adelgazamiento  del 
epitelio  vaginal,  predisponiéndolo  a  lesiones  y 
disminución del riego sanguíneo de las fibras 

musculares  lisas  (21).  Entre  los  cambios  fisioló‐
gicos se observa  introito vulvar que pierde elas‐
�cidad,  ac�vidad  disminuida  de  las  glándulas 
vaginales  y  grosor  del  epitelio  vaginal,  lo  que 
provoca un descenso de la  lubricación (Tabla 2), 
dispareunia  y  sequedad  vaginal.  El  diagnos�co 
se  realiza  gracias  a  la  clínica,  interrogatorio  y 
examen �sico detallado y directo con la paciente 
(6).

En mujeres climatéricas entre un 42% y un 88% 
presenta dispareunia, de las cuales el 53% están 
entre los 45 y 55 años de edad y un 27% reporta 
disminución de la libido (22).

La  dispareunia  superficial  y  profunda,  vaginis‐
mo,  vulvodinia,  ves�buli�s  son  causas de dolor 
crónico (23).

3.3. Trastorno de la excitación

El 35% de mujeres presenta problemas sexuales 
de mayor importancia a la falta de deseo o exci‐
tación sexual y la falta de orgasmo está presente 
en el 30% (24). Mientras tanto, el 33% creen po‐
der sen�rse sa�sfechas sin necesidad de recurrir 
a  la  penetración,  el  28%  se masturba  y  el  50% 
reporta tener fantasías sexuales (25).

El  paso  de  la  etapa  perimenopaúsica  a  la  post‐
menopaúsica aumenta la ocurrencia de factores 
involucrados  en  el  trastorno  de  la  excitación  y 
disminuye  la  frecuencia  de  relaciones  sexuales 
(11) (Tabla 3).

Entre  los  diferentes  cambios  que  presenta  una 
mujer  adulta  debido  a  la  menopausia  se  en‐
cuentra  la  excitación  lenta  y  escasa  lubricación 
(26).  Una  mujer  joven  necesita  de  15  a  20  se‐
gundos  de  excitación  para  alcanzar  una  lubrica‐
ción  adecuada.  Mientras  que  en  una  mujer 
postmenopaúsica  necesitara  alrededor  de  5 mi‐
nutos de excitación  y  a pesar de ello  la  lubrica‐
ción  seguirá  siendo  deficiente  e  inadecuada 
(10).

Un estudio con 170 adultos mayores de diferen‐
tes  localidades,  recolectó  datos  mediante  una 
encuesta donde se obtuvo los resultados que se 
muestran en la Tabla 4 (17).
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Autoes�ma
Ansiedad

Disminución de 
la elas�cidad

Trastornos del sueño Depresión Fragilidad 
vascular

Irritabilidad Atrofia vaginal
Adelgazamiento 
de la mucosa 
vaginal

Ansiedad Sequedad vaginal Sequedad 
vaginal

Disminución en la velocidad 
y el grado de lubricación 
vagina

Depresión Descenso de estrógenos
Descenso de 
andrógenos

FACTORES BIOLÓGICOS FACTORES PSICOLÓGICOS FACTORES HORMONALES

Tabla 1: Factores que influyen en la disfunción sexual.

Fuente: Elaboración Propia

Disminución de la libido

Disminución del número de 
contracciones orgásmicas

LUBRICACIÓN NORMAL (48.6%) (99.2%) (68.6%)
LUBRICACIÓN

LUBRICACIÓN ALTERADA (51.4%) (0.8%) (31.4%)

IFSF VARIABLE
DISFUNCIÓN 

(60.4%)
NORMOFUNCIÓN 

(39.6%) TOTAL (100%)

Tabla 2. Terapia Fotodinámica. Resultados Ensayos clínicos Paladium bacteriumchlorophile. (WST11)

Fuente: Bibliogra�a PubMed

Dispareunia 10,55% 26,05%

Disminución del placer 8,45% 30,28%

Disminución del deseo 15,49% 36,61%

Evitar el sexo 10,56% 33,8%

Sequedad Vaginal 12,67% 38,73%

DISFUNCIONES SEXUALES PERIMENOPAUSIA POSTMENOPAUSIA

Tabla 3. Dificultades en las relaciones sexuales durante el climaterio

Fuente: Vásquez María

27,46%9,15%Complacer a la pareja
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3.4. Aspectos psicosociales 

La  ac�tud  hacia  la  menopausia  varía  entre  los 
grupos  étnicos,  según  los  valores  culturales  de 
las diferentes sociedades variando con la región 
geográfica.  Las  mujeres  de  países  occidentales 
miran al climaterio con temor a la vejez, perdida 
de categoría en la sociedad, merma de la sexua‐
lidad  y  enfermedad  (27).  En  cambio  en  países 
orientales y africanos representa un ascenso de 
categoría,  volviéndose  estas  símbolo  de  sabidu‐
ría y respeto dentro de sus familias y comunida‐
des (28),  lo que las convierte en consejeras por 
lo que se les concede gran libertad cultural en la 
vida social y religiosa. En general se ha observa‐
do que mujeres con una concepción posi�va ha‐
cia  la  menopausia  experimentaran  menor 
sintomatología (15).

Los  síntomas  psicoafec�vos  como  depresión  y 
ansiedad están principalmente relacionados con 
el síndrome climatérico, aunque este dato no ha 
sido  comprobado  pudiendo  depender  más  de 
las caracterís�cas de la mujer que del climaterio 
(5,6). 

Los  instrumentos  u�lizados  para  la  medida  de 
factores psicológicos  incluyen entre otros,  la Es‐
cala  de  Cervantes  sobre  la  calidad  de  vida  de 
mujeres postmenopausicas,  la Escala de Rosem‐
berg  para  la  medición  de  autoes�ma  (29),  la 
Menopause Ra�ng Scale (MRS) que evalúa la se‐

veridad de  los  síntomas climatéricos y  la Escala 
de  Estrés  Percibido  (PSS‐10).  En  conjunto  estos 
instrumentos muestran los entes estresantes de 
la  vida  co�diana  y  conducta  personal  y  se  des‐
criben a con�nuación (30,31).

3.4.1. Depresión

Entre el 10% y el 40% de mujeres en periodo cli‐
matérico manifiestan un episodio de depresión, 
durante el cual experimentan cuadros de inesta‐
bilidad emocional, desinterés, irritabilidad y ner‐
viosismo  (32).  Asociados  a  la  depresión  se 
encuentran diferentes factores de riesgo, lo que 
incluye  antecedentes  previos  de  depresión  (1 
episodio aumenta el 50% de riesgo, 2 episodios 
el  70%  y  3  episodios  el  90%),  disforia  conse‐
cuencia  del  uso  de  an�concep�vos  orales,  tras‐
tornos  disfóricos  premestruales  y  depresión 
postparto;  síntomas  vasomotores  severos,  cali‐
dad del sueño deficiente, prolongación de la pe‐
rimenopausia  (más  de  2  años),  menopausia 
quirúrgica  (doble  ooforectomía),  disfunción 
�roidea,  bajo  nivel  educacional,  y  patologías 
crónicas (33). La depresión es más prevalente en 
la perimenopausia  (incidencia de 9 episodios) y 
los  cambios  hormonales  en  la  postmenopausia 
(26).

Es�mulación sexual Es�mulación por parte de la pareja 94%

Tipo de relaciones sexuales Con coito 93%

Frecuencia de las relaciones sexuales Más de una vez al mes 79%

Man�ene relaciones sexuales Sí 63%

Importancia de las relaciones sexuales Muy importante 66%

PÁRAMETRO PREVALENCIA RESULTADOS

Tabla 4. Tipo, frecuencia y calidad de las relaciones sexuales en la tercera edad

Fuente: Muñoz Lematrie

83%Sa�sfactorioPlacer sexual

Importancia de la presencia del orgasmo en el acto sexual Muy importante 60%

87%SíEs�mulación previa por parte de la pareja

http://revistas.espoch.edu.ec/index.php/cssn
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3.4.2. Irritabilidad

El 70 % de mujeres en su climaterio cursan con 
irritabilidad;  el  23–27,6%  están  acompañados 
de  síntomas  depresivos  y  manifestados  con 
enojo,  comportamiento  hos�l,  tensión,  frustra‐
ción,  disforia,  intolerancia,  sensibilidad,  vulnera‐
bilidad, tristeza y un autoes�ma alterado (27).

3.5. Trastornos del sueño

Los  trastornos del  sueño  se presentan en cerca 
del  46%  de  las  pacientes  climatéricas,  los  mis‐
mos  que  se manifiestan  por  una  di�cil  concilia‐
ción  del  sueño  a  consecuencia  de  despertares 
nocturnos o sueños no reparadores en el úl�mo 
mes; las pacientes postmenopaúsicas presentan 
de 2,6 a 3,5 más alteraciones del sueño que las 
mujeres premenopaúsicas (4).

3.6. Repercusión social

Los factores sociales como la mayor responsabi‐
lidad  en  el  cuidado  de  sus  familiares  (suegros, 
padres  e hijos),  preocupaciones  económicas,  la‐
borales o psicoconductuales, disfunción familiar 
y  el  pobre  soporte  social  pueden  potenciar  los 
síntomas  psicológicos  del  periodo  climatérico 
(34).

Las pacientes entre 45 y 50 años, con poca ac�‐
vidad �sica, con pareja y de estrato socioeconó‐
mico  bajo  presentan  mayor  deterioro  de  la 
calidad  de  vida;  estos  resultados  coinciden  con 
estudios  la�noamericanos que reportan que du‐
rante el climaterio la mujer cursa con un severo 
deterioro  en  sus  conductas  sociales  y  sexuales 
(14,35).

Los  ar�culos  centrados  en  el  síndrome  climaté‐
rico,  lo  definen  como  el  conjunto  de  signos  y 
síntomas presentados antes y después de la me‐
nopausia  (perimenopausia  y  postmenopausia), 
lo que  incluye  alteraciones psicológicas,  biológi‐
cas  y  vasomotoras.  En  la  temá�ca  también  se 
analiza  la disfunción sexual por ser  la problemá‐
�ca principal en  la mujer en esta etapa de  la vi‐
da,  de  la mano  con un  sin  número de  cambios 
fisiológicos y de impacto social. El climaterio pa‐
rece afectar de manera par�cular a mujeres de 
países occidentales, donde se mira al climaterio 
como signo de envejecimiento, pérdida de cate‐
goría  en  la  sociedad, merma  sexual  y  enferme‐
dad.

El concepto de disfunción sexual se da a las alte‐
raciones  que  ocurren  durante  cualquier  etapa 
del coito evitando al individuo o pareja el disfru‐
te  de  la  ac�vidad  sexual.  La  disfunción  sexual 
que  se  relaciona  con  el  climaterio  se  presenta 
cuando  inicia  la  declinación  gonadal,  hasta  ter‐
minar en  la menopausia. Aunque en esta etapa 
aún  se  conservan  niveles  de  estradiol  sérico 
normales,  posteriormente  se  produce  un  fallo 
en la producción de progesterona, lo que provo‐
ca hiperestrogenismo, el mismo que se acompa‐
ña  de  sequedad  vaginal,  atrofia  vaginal, 
depresión,  ansiedad  y  disminución  de  la  libido. 
Asimismo,  la  alteración  de  los  andrógenos  pro‐
duce  sequedad  vaginal,  adelgazamiento  de  la 
mucosa    vaginal,  fragilidad  vascular  y  disminu‐
ción  de  la  elas�cidad,  lo  que  desencadena  dis‐
minución  del  deseo  sexual,  aversión  al  sexo, 
trastornos  de  dolor  como dispareunia,  vagini�s 
atrófica y frigidez.

A  nivel  de  la  vagina  ocurren  diversos  cambios 
como perdida de  la  elas�cidad,  coloración  rosa 
pálido,  los  labios menores  se  adelgazan  y  pare‐
cen desaparecer, el introito pierde la elas�cidad 
y  se  retrae  provocando  dispareunia,  el  meato 
uretral  forma  carúnculas  ocasionando  disuria; 
asimismo,  disminuye  el  colágeno  y  se  hialiniza, 
el epitelio se ulcera, el clítoris se expone por  la 
involución labial y la bajada de la flora normal y 
el pH básico ocasionan infecciones vaginales.

Este periodo finaliza con  la carencia total de es‐
trógenos cuyo descenso perjudica  la  función se‐
xual,  lo  que  ocasiona  pérdida  del  soporte 
pélvico, menor  erección  de  los  pezones  y  clíto‐
ris.  Las mujeres  postmenopaúsicas  representan 
una  alta  frecuencia  disfunción  sexual  debido  a 
problemas  en  la  lubricación  vaginal  (13  –  51%), 
trastornos de la excitación (30 – 58%), trastorno 
orgásmico  (15  –  32%)  y  descenso del  deseo  se‐
xual (28 – 58%).

Los  factores  psicosociales  juegan  un  papel  im‐
portante porque potencian el  impacto de  la dis‐
función sexual en  la vida de  las mujeres dentro 
de esta etapa. Las cargas emocionales sumadas 
a  los cambios propios de  la edad  influyen en  la 
estabilidad  psicológica  de  estas  pacientes,  lo 
que  provoca  aislamiento  y  relaciones  sexuales 
no placenteras.
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4. Conclusiones

Las  disfunción  sexual  ocurre  tanto  en  mujeres 
perimenopausicas  como  en  mujeres  postmeno‐
paúsicas con una  frecuencia de 42% y 88%,  res‐
pec�vamente.

Los  cambios anatómicos, hormonales, psicológi‐
cos, sociales y culturales producen un declive en 
la sexualidad de la mujer, lo que provoca mayor 
impacto  en  las  manifestación  somá�cas  del  cli‐
materio.

Los principales  cambios hormonales propios de 
este periodo  son el  declive de  estrógenos  y  an‐
drógenos  que  contribuye  directamente  a  la  dis‐
función  sexual  debido  principalmente  a 
disminución de la libido y cambios �sicos en los 
órganos  sexuales  que  los  predisponen  a  trau‐
mas,  infecciones, sangrados. La adaptación a es‐
tos  cambios  varía  según el  individuo, que en  la 
mayor parte de  los casos provoca rechazo al se‐
xo que se vuelve desapacible.

El  periodo  de  inicio  del  síndrome  climatérico  y 
su  duración  también  predisponen  a  un  mayor 
impacto en el es�lo de vida de  la mujer. Los as‐
pectos con mayor repercusión cons�tuyen entre 
otros,  los  cambios  corporales,  dificultades  de 
pareja y familiares, exceso de trabajo o no tener 
una pareja estable.

La sexualidad en este periodo y la vejez es un te‐
ma de vital importancia para la salud pública. En 
este sen�do debe considerarse  la disfunción se‐
xual  un  problema  de  salud  pública,  que  desen‐
cadena  sen�mientos  de  baja  autoes�ma, 
desapego  y  frustración,  lo  que  �ene  claras  re‐
percusiones sobre su calidad de vida. Por lo tan‐
to no es un tema que se deba tomar a la ligera y 
más  bien  se  debe  estudiar  a  fondo  y  con  espe‐
cial detalle.
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