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RESUMEN. 

    APOPTOSIS EN EL DESARROLLO CARDIACO: 

 DURANTE EL DESARROLLO CARDIACO, SE HA SUGERIDO QUE LA MUERTE 
CELULAR PROGRAMADA TIENE GRAN IMPORTANCIA EN LA FORMACIÓN SEPTAL, 
VALVULAR Y ESTRUCTURAS VASCULARES, LO CUAL IMPLICA EN GRAN 
IMPORTANCIA  QUE LA APOPTOSIS SE EXPRESA DE FORMA EXCESIVA O 
INAPROPIADA EN ENFERMEDADES CONGÉNITAS DEL CORAZÓN. 

 LA APOPTOSIS EXCESIVA DEL SISTEMA DE CONDUCCIÓN CARDIACA HA 
SIDO SUGERIDA COMO UN POSIBLE MECANISMO EN LA PATOGÉNESIS DEL 
BLOQUEO CARDIACO. POR OTRO LADO, UNA DELECIÓN CELULAR APOPTOTICA 
INCOMPLETA  SE HA POSTULADO COMO LA CAUSA DE LA PERSISTENCIA DE VÍAS DE 
CONDUCCIÓN ATROVENTRICULAR ACCESORIAS, TAL COMO OCURRE EN EL 
SÍNDROME DE WOLF-PARKINSON-WHITE. (72-74) 

 

PREGUNTAS DE INVESTIGACIÓN 

¿EXISTE MAYOR INCIDENCIA DE ANTICUERPOS ANTIFOSFOLÍPIDOS EN LA 
POBLACIÓN DE PACIENTES CON SÍNDROME DE WOLFF-PARKINSON-WHITE? 

¿EXISTE MAYOR INCIDENCIA DE SÍNDROME DE WOLFF-PARKINSON-WHITE EN LA 
POBLACIÓN CON SÍNDROME DE ANTICUERPOS ANTIFOSFOLÍPIDOS? 

¿EXISTE SOBREEXPRESIÓN DE LA APOPTOSIS EN EL SÍNDROME DE WOLFF-PARKINSON 
WHITE Ó LA PRESENCIA DE ANTICUERPOS ANTIFOSFOLÍPIDOS EN ESTE SÍNDROME ES 
DEBIDO A UNA ASOCIACIÓN REAL ENTRE WPW Y SAF? 

 

DISEÑO DEL ESTUDIO 

 EL ESTUDIO SE HA PLANEADO EN 2 FASES: 

PRIMER FASE: ESTUDIO EXPLORATORIO: 

PARA EL ESTUDIO EXPLORATORIO SE CONSIDERÓ REALIZAR 2 ESTUDIOS 
TRANSVERSALES: 

1.- ESTUDIO TRANSVERSAL EN POBLACIÓN PORTADORA DE SÍNDROME DE WOLFF-
PARKINSON-WHITE 

2.- ESTUDIO TRANSVERSAL EN POBLACIÓN PORTADORA DE SÍNDROME DE 
ANTICUERPOS ANTIFOSFOLÍPIDOS  



UNA VEZ OBTENIDOS LOS RESULTADOS DEL ESTUDIO EXPLORATORIO, EN CASO DE 
SER POSITIVOS CONSIDERAMOS QUE EL ESTUDIO ADECUADO PARA DEMOSTRAR LA 
HIPÓTESIS FORMULADA ES UN ESTUDIO DE CASOS Y CONTROLES 

EN EL BRAZO 1 EL  PROMEDIO DE EDAD FUE DE 25 AÑOS, CON INTERVALO DE 12-45 
AÑOS. 63% (N=19) CORRESPONDIERON AL SEXO MASCULINO.  

EN EL PRIMER ANÁLISIS PARA DETERMINAR LA PRESENCIA DE ANTICUERPOS 
ANTIFOSFOLÍPIDOS EN 19 PACIENTES (63.3%) SE ENCONTRARON ANTICUERPOS 
ANTICARDIOLIPINAS 

 



 

INTRODUCCIÓN Y ANTECEDENTES: 

Síndrome de Wolff-Parkinson-White: 

 En 1930, Wolf, Parkinson y White, publicaron un manuscrito, ahora ya clásico, 

acerca de 11 casos de bloqueo de rama con intervalo PR corto en sujetos jóvenes, sanos 

con predisposición a taquicardia paroxística. La confirmación anatómica de vías 

accesorias aurículo-ventriculares fue consecuencia de las descripciones clínicas de dicho 

padecimiento (1). En los años 60,  Wood y Ohnell, describieron conexiones musculares 

aurículoventriculares en enfermos con preexcitación anterógrada y fue el mismo Ohnell 

quien introdujo el término de preexcitación siendo el primero en sospechar que existe 

influencia hereditaria en algunos casos de preexcitación (2).  

 El síndrome de Wolff-Parkinson-White (WPW) tiene una historia de más de 50 

años de especulación y discusión entre anatomistas, fisiólogos y clínicos acerca de cómo 

explicar la frecuente presencia de taquicardias en pacientes con electrocardiogramas 

extraños.  Dicho acertijo fue resuelto en 1967 en Ámsterdam con el advenimiento de los 

estudios electrofisiológicos mediante lo cual Durrer y Roos demostraron la presencia de 

preexcitación ventricular en el corazón humano empleando técnicas de mapeos 

epicárdicos con lo cual demostraron que el WPW está basado en una segunda conexión 

atrioventricular, además de la conexión normal nodo AV-His. Coob y colaboradores fueron 

los primeros en interrumpir con precisión una vía accesoria aurículoventricular durante 

cirugía a corazón abierto. En el laboratorio de electrofisiología, Durrer utilizó la 

estimulación eléctrica programada para iniciar y terminar una taquicardia en un paciente 

con Wolff-Parkinson-White. Wellens utilizó electrogramas intracardiacos para señalar que 



el Wolff-Parkinson-White tipo A dependía de una conexión auriculoventricular izquierda. 

(3,4) 

 Así pues, con los estudios antes señalados, se demostró que el impulso circulante 

en un circuito (compuesto por atrio-nodo AV-haz de His-ventrículo-vía accesoria), el cual 

es el responsable de las taquicardias encontradas frecuentemente en estos pacientes.  

Indispensable para el inicio de la taquicardia, es la diferencia entre las propiedades 

electrofisiológicas de las 2 conexiones atrioventriculares, lo cual permite que exista un 

bloqueo unidireccional en una de las 2 estructuras. Para que la taquicardia se perpetúe, el 

tiempo de circulación del impulso en el circuito de la taquicardia debe ser mayor que la 

duración del periodo refractario de las diferentes partes del circuito de la taquicardia. 

También queda claro, que el periodo refractario anterógrado de la vía antrioventricular 

accesoria determina la frecuencia ventricular durante fibrilación auricular, lo cual ayuda a 

identificar pacientes con WPW en riesgo de morir súbitamente cuando se presenta 

fibrilación auricular.  La mayoría de los pacientes con WPW además de la vía accesoria 

AV no tienen otras anormalidades cardiacas, pero en 1987, Vidaillet y colaboradores 

identificaron en 13 de 387 pacientes con WPW la presencia de vías accesorias, lo cual 

representa una prevalencia 4 veces mayor a la de la población general.  En tanto Gollob 

en 2001 describió familias con enfermedades cardiacas extensas caracterizadas por 

alteraciones de la conducción que frecuentemente requerían de la implantación de 

marcapasos, arritmias auriculares y la presencia o ausencia de hipertrofia ventricular, con 

electrocardiogramas sugestivos de síndrome WPW. En estas familias Gollob identificó 

mutaciones en el gen de la subunidad γ-2 de la proteincinasa activada por AMP (gen 

PRKAG2), lo cual demuestra que estos pacientes tuvieron un fenotipo cardiaco 

claramente diferente a la mayoría de los pacentes con síndrome de WPW. (5) 



 Ya son más de 70 años desde que Wolff, Parkinson y White describieron las 

características del síndrome que lleva sus nombres y el interés suscitado por dicha 

enfermedad sigue siendo enorme, pues sus consecuencias diagnósticas, pronósticas pero 

fundamentalmente terapéuticas son muy importantes 

INCIDENCIA: 

 Se considera que la incidencia real del síndrome de WPW en la población general 

es de alrededor de 1 de 1000; en tanto en individuos hospitalizados dicha incidencia se 

eleva a 1.5:100. En el Instituto Nacional de Cardiología “Ignacio Chávez”, en 1973 Pajarón 

López observó 235 casos en 70000 expedientes revisados, lo cual corresponde al 

3.2%.(6)  El síndrome de WPW se ha observado en todas las edades, desde el 

nacimiento hasta la edad avanzada, aunque la mayoría de los casos (90%) tiene menos 

de 50 años, con predominio del sexo masculino que varía de 60 a 75%.  

 Se ha calculado que 70 a 85% de los pacientes con síndrome de WPW tiene 

corazón estructuralmente sano.  También se ha señalado la asociación del síndrome de 

WPW con malformaciones cardiacas congénitas en un 7.5 a 15% y ya desde 1955 Sodi 

Pallares y colaboradores fueron los primeros en llamar la atención sobre la asociación 

WPW tipo B y la anomalía de Ebstein y hoy en día esta asociación está bien probada 

encontrando preexcitación en 6 a 26% de los pacientes con dicha anomalía (7). Las otras 

anomalías cardiacas congénitas que se han asociado con la presencia de WPW son la 

transposición corregida de grandes vasos, atresia tricuspidea, doble cámara de salida del 

ventrículo derecho, tetralogía de fallot, comunicación interventricular, etc, pero en dichos 

casos, dada su baja incidencia,  no se ha podido descartar que esta asociación sea 

casualidad.  



 También se conoce su asociación con cardiopatías adquiridas, observándose con 

más frecuencia en las cardiopatía reumática (se ha descrito una incidencia de entre el 15 

a 30% en la estenosis mitral), isquémica, miocardiopatías y se ha señalado una incidencia 

de hasta 6.75% en el prolapso de la válvula mitral y taquicardias paroxísticas 

supraventriculares. 

 

HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS: 

 Existen conexiones musculares anormales (o accesorias), las cuales pueden 

anastomosar directamente la pared auricular con la ventricular, montadas en los anillos 

fibrosos, configurando por tanto una “derivación” total del sistema de conducción. Estas 

vías son los denominados “haces de Kent”. 

 Los haces de Kent están constituidos en su mayor parte por miocardio común, con 

alguna característica esporádica transicional que pudieran ser residuos de tejido anular. 

Pueden encontrarse haces de Kent en cualquier punto del contorno de los anillos fibrosos, 

aunque se sitúan en su mayor parte en la porción externa de la inserción valvular, en el 

tejido adiposo subepicárdico. (8) 

 

CARACTERÍSTICAS ELECTROCARDIOGRÁFICAS BÁSICAS: 

 El patrón electrocardiográfico típico del síndrome de WPW está caracterizado por 

los siguientes puntos: 

• Intervalo PR corto, menor a 0.12 segundos. 



• Ensanchamiento del complejo QRS superior a 0.12 segundo, con empastamiento 

inicial que configura la característica  onda delta. 

• Alteraciones secundarias de la repolarización, con un eje de T que se opone al eje 

del complejo QRS. (Figura 1 y 2) 

 

Figura 1: Electrocardiograma con la morfología  característica de WPW. 

 

 Cabe señalar que muchos pacientes con el síndrome de WPW no muestran, en 

ritmo sinusal, todos los rasgos electrocardiográficos típicos de dicha entidad. La duración 

del intervalo PR y del complejo QRS, así como la evidencia de una onda delta dependen 

de cuatro factores: 

• Localización de la vía accesoria. 

• Tiempos de conducción auriculares. 

• Tiempos de conducción a través de la vía accesoria. 



• Tiempos de conducción atrioventricular a través de la vía normal. (9) 

 

 

Figura 2. Transmisión eléctrica en el Síndrome de WPW. 1.-intervalo PR corto,2.-  
Onda P normal, 3.- onda Delta, 4.-QRS ensanchado, 5.- Intervalo QT largo ( Puede 
haber onda T invertida) 

 

 

CARACTERÍSTICAS ELECTROFISIOLÓGICAS: 

 

 Actualmente, el objetivo de la realización del estudio electrofisiológico radica en la 

aplicación de ablación por radiofrecuencia. Es preciso acortar la evaluación 

diagnóstica, electrofisiológica y electrofarmacológica, ya que la curación mediante la 

ablación con catéter debe ser el objetivo primario.  

 



Así  pues, el diagnóstico electrofisiológico de la existencia de una vía accesoria 

tipo Kent se basa en los siguientes criterios:  En presencia de síndrome de WPW, la 

activación ventricular comienza antes de lo esperado que si siguiera el sistema normal de 

conducción, por lo que el patrón del histograma es la presencia de un intervalo AH normal 

y un H-delta corto (menor de 35 mseg); pero en casos de preexcitación inaparente, el 

intervalo H-delta en ritmo sinusal puede ser normal. En casos típicos, la estimulación 

auricular a frecuencias progresivas o la aplicación de extraestímulos auriculares da lugar 

a un alargamiento del intervalo AH, en tanto el intervalo A-delta permanece fijo, lo cual 

lleva a un incremento en la preexcitación, con aumento del intervalo delta-J, hasta llegar a 

un grado de preexcitación máximo. (10-13) 

  

Una vez establecido la presencia del haz anómalo e identificada la localización anatómica 

de dicha vía se debe realizar el tratamiento definitivo mediante ablación con 

radiofrecuencia, con lo cual se logra interrumpir la vía anómala en más del 90%, con tasas 

de recurrencia que oscilar entre 3 a 11% a corto plazo, lo cual, actualmente es 

considerado por la AHA como el tratamiento de elección para el síndrome de WPW. 

(Figura 2) 



 

Figura 2: Registro fluoroscopico y del registro electrofisiológico durante  la 

ablación  de dos  paciente con WPW. 
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APOPTOSIS 

Estudios recientes han vinculado en la etiopatogenia del síndrome de Wolff-

Parkinson-White a la falta de expresión de la apoptosis en el periodo fetal, por lo cual no 

se puede realizar la inactivación de  vías de conducción atrioventricular accesorias, sin 

embargo también se ha evidenciado que la apoptosis, así como cualquier destrucción 

mediada inmunológicamente, pueden selectivamente estimular el desarrollo de vías 

internodales. Otras alteraciones del sistema de conducción, el síndrome de QT largo y  la 

cardiopatía isquémica se han vinculado con la apoptosis. No está bien elucidado el 

mecanismo por el cual la apoptosis contribuye al desarrollo de dichas entidades, sin 

embargo en otras patologías como el síndrome de anticuerpos antifosfolípidos, se ha 

establecido la existencia de sobreexpresión de la apoptosis. 

 Aunque la eliminación de células apoptoicas es generalmente rápida y no 

inflamatoria, la presencia de anticuerpos antifosfolípidos altera marcadamente este 

evento, los aPl opsonizan a las células apoptoicas para la fagocitosis por los macrófagos, 

quienes secretan citocinas antiinflamatorias que normalmente acompañan a la fagocitosis 

de células apoptoicas. Más aún, estudios recientes confirman que algunos subtipos de 

anticuerpos antifosfolípidos tienen la capacidad de  inducir apoptosis por si mismos. (14-

16) 

 

 Diversas manifestaciones cardiovasculares han sido descritas en pacientes con 

síndrome de anticuerpos antifosfolípidos (SAF). Sin embargo es escasa la información 



sobre la prevalencia de  trastornos de la conducción cardiaca en estos pacientes.  El 

SAAF se ha asociado con diversas anormalidades cardiacas. La primera manifestación 

reportada fue la enfermedad valvular, documentada en estudios ecocardiográficos en  

hasta 38% de los pacientes, incluyendo endocarditis verrucosa y otras afecciones 

cardiológicas  asociadas, como la enfermedad arterial coronaria, manifestada por infarto 

del miocardio prematuro y trombosis temprana de angioplastía o de bypass coronarios. 

 

 Ya desde 1972, Kerr acuñó el término apoptosis para describir un modo de muerte 

celular morfológicamente distinto y este concepto de suicidio celular gano gran interés en 

el área de la citología y patología. (14) 

 En términos de cinética de tejidos, la apoptosis puede ser considerada como un 

mecanismo que contrabalancea los efectos de la proliferación celular por división mitótica. 

La desregulación de la apoptosis ha sido implicada como un mecanismo patogénico 

fundamental en una variedad de enfermedades humanas. La excesiva muerte celular 

apoptoica puede causa atrofia de órganos y falla orgánica como sucede en enfermedades 

neurodegenerativas  y hepatitis viral. Por otro lado, una ineficiente eliminación de células 

malignas, autorreactivas, infectadas o redundantes, puede llevar al desarrollo de 

neoplasias, autoinmunidad, persistencia viral y malformaciones congénitas. Además, 

existe evidencia que indica que la muerte celular apoptoica puede jugar también un papel 

crítico en una variedad de enfemedades cardiovasculares como en el infarto del 

miocardio, insuficiencia cardiaca y ateroesclerosis. (16-19) 

 

 



 

MORFOLOGIA E IDENTIFICACIÓN DE LAS CÉLULAS APOPTOICAS: 

 La apoptosis es una forma distinta de muerte celular que presenta alteraciones 

características en la morfología y el destino celular. La cromatina se condensa y margina 

dando un aspecto de núcleo de “media luna” o de “herradura”, lo cual es una apariencia 

característica de la muerte celular por apoptosis. También pueden observarse 

alteraciones morfológicas sutiles en la mitocondria, lo cual ocasiona alteración en la 

función mitocondrial de forma irreversible en la fase inicial de la apoptosis. Además ser 

observan alteraciones en el citoesqueleto y la membrana. En estadios finales de la 

apoptosis, la fragmentación nuclear es evidente (cariorrexis), el citoplasma se condensa 

progresivamente y uno o más cuerpos apoptoicos se forman de cada célula moribunda. 

Los remanentes celulares son ingeridos por células fagocíticas de la línea de 

monocito/macrófago. Interesantemente,  los cuerpos apoptoicos pueden también ser 

devorados por células no especializadas en fagocitosis (por ej, células del músculo liso 

vascular). Durante el proceso de apoptosis también se observa condensación nuclear, 

fragmentación nuclear y secuestro de fragmentos celulares en cardiomiocitos un situ. (20-

21) 

 

CASPASAS COMO MAQUINARIA EFECTORA DE LA APOPTOSIS: 

 Un fenómeno clave de la muerte celular apoptoica es la activación de una única 

clase de proteasas aspartato específicas. Hasta ahora, por lo menos 10 miembros han 

sido identificados en esta subclase de proteasas. En orden, para simplificar la 

terminología de las proteasas aspartato específicas,  se ha adoptado una nomenclatura 

que clasifica todas las proteasas aspartato específicas bajo el término de caspasas. 



Todas las caspasas están compuestas de un predominio y una región enzimática. Existe 

heterogeneidad entre las proteasas con respecto de la estructura del predominio, 

sugiriendo que esta región puede definir importantes diferencias funcionales entre las 

caspasas. Las caspasas 1, 2, 3, 5, 8, 9 y 10 similares a su homólogo ced3 Caenorhabditis 

elegans , que contiene un largo predominio de aproximadamente 15 a 25 kDa comparado 

con los menos de 5 kDa en las caspasas 3, 6 y 7. (22-29) 

 

CASPASAS 

Nueva 

Nomenclatura 

Nomenclatura Previa Prodominio PM, kDa 

Caspasa 1 

Caspasa 2 

Caspasa 3 

Caspasa 4 

Caspasa 5 

Caspasa 6 

Caspasa 7 

Caspasa 8 

Caspasa 9 

Caspasa 10 

ICE 

ICH-1 

CPP32,Yama,apopaina

TX, ICH-2, ICErel-II 

TY, ICErel-III 

Mch2 

Mch3,ICE-LAP3, 

CMH1 

FLICE, Mach, Mch5 

ICE-LAP6,Mch6 

Largo 

Largo 

Corto 

Largo 

Largo 

Corto 

Corto 

Largo 

Largo 

Largo 

45 

48 

32 

43 

48 

34 

35 

55 

46 

55 



Mch4 

 

 Para su activación, la proforma de caspasa tiene que ser dividida en una 

subunidad grande y otra pequeña junto con el dominio enzimático que finalmente se 

reasocia a una forma compleja comprometiendo 2 subunidades  pequeñas y 2 

subunidades grandes.  El pro dominio no es necesario para la actividad proteolítica una 

vez que la caspasa es activada.  Interesantemente, todas las divisiones activadoras 

ocurren respaldadas por un residuo aspartato. Dado que este sitio de división es una 

característica única de las caspasas, la activación puede ocurrir solo a través de 

autoactivación o por división por otra caspasa o por granzima B.(30-33) 

 

 Enari y colaboradores (34) demostraron que en la apoptosis inducida por el 

receptor de muerte Fas, las caspasas que son competitivamente inhibidas por un 

oligopeptido YVAD estan contracorriente a las caspasas que son inhibidas por peptidos 

DEVD (Ej; caspasa 3 y 7), sugiriendo la activación secuencial de subgrupos de caspasas.  

El reclutamiento de la caspasa 2 y 8 a través de su predominio hacia el complejo receptor 

Fas apoyan la idea de que estas proteasas son activadas tempranamente a través de un 

mecanismo receptor-dependiente.  

 Las proteínas blanco para las caspasas  comprenden una plétora de diferentes 

proteínas, incluyendo proteínas nucleares, proteínas involucradas en señales de 

transducción y citoesqueletos objetivo. La mayoría de estos substratos de proteinas son 

fraccionados por las caspasas 3 y 7.  Sin embargo la laminina es selectivamente 

fraccionada por la caspasa 6. 



 

 En resumen,  las caspasas pueden ser agrupadas en subgrupos inhibidores y 

efectores (rio arriba y rio abajo). Las caspasas inhibidoras están caracterizadas por 

predominios largos que contienen regiones regulatorias esenciales.  En tanto, la mayoría 

de la actividad que finalmente lleva al daño proteolítico letal de las proteinas celular 

blanco es ejercida por las caspasas efectoras sensibles a oligopeptidos DEVD (caspasa 3 

y caspasa 7). (35-40) 

 

 

MECANISMOS DE ACTIVACIÓN DE LAS CASPASAS. 

 Una vez que las caspasas efectoras ejecutan los cortes letales  a los componentes 

celulares vitales, la activación de la muerte celular es inevitable. El entendimiento de los 

mecanismos que inician la activación proteolítica  de las caspasas es un paso crucial en la 

definición de los objetivos que permiten la modulación de la muerte celular apoptoica. La 

activación de las caspasas toma lugar dentro de cualquiera de los complejos receptores 

de muerte de la membrana citoplasmática o por un mecanismo dependiente de 

mitocondrias dentro del citosol.(41-46) 

 Una de las vías mejor caracterizadas para el inicio de la apoptosis involucra la 

unión de proteínas de señales de muerte extracelular (FNT alfa, FasL, TRAIL, y Apo-3L) a 

los receptores correspondientes en la superficie celular.  Las secuencias de DNAc de 5 

receptores de muerte son conocidos. Los receptores de muerte  contienen un dominio 

citoplasmático distinto que comprende aproximadamente 80 residuos aminoácidos que 



son críticos para la función proapoptica, dada su importancia en la transmisión de señales 

proapoptoicas, este dominio fue llamado “dominio muerte”. 

 El RNAm para el prototipo de receptor de muerte Fas, es posible detectarlo en 

diferentes órganos, incluyendo el corazón y lesiones ateroesclerosas. 

 Las señales de transducción a través del receptor muerte involucran un grupo 

único de proteínas que no son parte de otras vías de señales de transducción. Después 

de la unión de su ligando correspondiente, los receptores de muerte forman un complejo 

homotrimerico y, en virtud del dominio muerte mediado por interacciones proteína-

proteína, reclutando proteínas adaptadoras intracelulares a la membrana celular. En el 

caso del receptor 1 del FNT alfa, (FNTR1) y el receptor de muerte 3,  (DR3) este es el 

FNTR asociado a la proteína del dominio muerte (TRADD), en tanto Fas y DR4 interactúa 

con Fas asociado a la proteina del dominio muerte (FADD). Las señales inducidas por la 

activación de TNFR1 o DR3 diverge en el nivel de TRADD. Por otro lado, son iniciadas la 

translocación nuclear de la transcripción del factor nuclear factor Kappa B (NF kappa B) y  

la activación de c-Jun N-terminal cinasa (JNK). Por otro lado, las señales de FNT alfa 

están vinculadas a la vía de señalización Fas a través de la interacción de TRADD con 

FADD. (44-45) 

 

 La inducción de la apoptosis por FasL y FNT alfa críticamente depende de la 

activación de las caspasas. FADD directamente interactúa  con la caspasa 8. 

Similarmente, la caspasa 2 puede ser reclutada por RIP a través de una proteina 

adaptadora llamada RIP-asociada a la proteina del dominio muerte homologa a ICH-

1/Ced 3. La interacción de FADD y RAIDD con las caspasas requiere del también llamado 



dominio efector de muerte (DED) que demuestra su homología con el predominio de la 

proteasa objetivo. 

 

VIA MITOCONDRIAL: 

 Las mitocondrias desempeñan un importante papel en la inducción de la muerte 

celular apoptotica. La liberación de citocromo c dentro del citoplasma es un paso crucial 

en el mecanismo de activación de caspasas. Un mecanismo de liberación potencial es la 

ruptura mecánica de la membrana mitocondrial externa secundaria a edema mitocondrial. 

Sin embargo, debe mantenerse en cuenta que en las mayoria de las células apoptoticas, 

no se observa edema obvio. 

 

 Además de la liberación del citocromo c, existe un mecanismo alterno que 

involucra la liberación de otras proteinas mitocondriales, llamadas factor inductor de 

apoptosis. Similar al citocromo c, el FIA tiene una actividad proteolítica que puede ser 

bloqueada por un inhibidor de caspasas de amplio espectro, pero no por inhibidores 

específicos para caspasa 1 y 7. La liberación de FIA se ha demostrado que depende de la 

apertura de la mitocondria y la permeabilidad de los poros de transición, los cuales son 

alterados por  gradientes eléctricos y de protones que ocurren dentro de la membrana 

mitocondrial. (47-52) 

 

SEÑALES DE TRANSDUCCION: 

 Se han hecho esfuerzos para desenredar la complicada relación entre las señales 

de transducción y la apoptosis. 



El análisis es complicado por el hecho de que el receptor agonista puede activar varios 

mecanismos de señales de transducción con efectos opuestos en la regulación de la 

apoptosis. 

 La estimulación de TNFR1 y DR3 activa la transcripción nuclear del factor NF 

kappa B y de cualquiera de las subunidades P52 o P50. La subunidad inhibitoria I kappa 

B, secuestra e inactiva a NF kappa B dentro del citoplasma. La degradación de I kappa B 

es dependiente de las ubiquitinas, permitiendo así la translocación nuclear de NF kappa B 

y la transactivación transcripcional de genes objetivo.  (53-56) 

 La activación de la vía  Ras-Raf-1-MEK-ERK  es protectora contra la muerte 

celular apoptotica. La activación de MEK rescata a las células neuronales de la muerte 

celular por apoptosis inducida por la ausencia de factores de crecimiento. También se ha 

demuestra que los cardiomiocitos son protegidos por la cardiotrofina 1 de la muerte 

celular por apoptosis.  Interesantemente, los efectos protectores de cardiotrofina 1, 

pueden ser bloqueados por un inhibidor de MEK. Además, la activación del bloqueo de 

ERK incrementa la apoptosis por stress oxidativo, lo que sugiere que la vía de ERK puede 

mediar señales apoptoticas en cardiomiocitos neonatales.  El efecto antiapoptotico de bcl-

2 depende de la fosforilación de serina entre los dominios  BH3 y BH4.  Las señales a 

través de las vías Raf-1-MEK-ERK  han sido implicadas en la fosforilación de bcl-2, lo cual 

demuestra el vínculo entre la activación de ERK y la sobevida celular. (57-63) 

 Un mecanismo adicional de señales, relacionado a la regulación de la apoptosis 

involucra la formación de ceramidas de esfingomielina. La generación de ceramidas es el 

primer evento en algunas formas de apoptosis inducidas por stress y son detectables en 

tan solo 10 minutos. Las células de pacientes con enfermedad de Niemann-Pick 

(deficiencia hereditaria de esfingomielinasa ácida), presentan una marcada disminución 

en la sensibilidad a la apoptosis inducida por radiación.  Los mecanismo que vinculan la 



vía de señalización de ceramidas con la activación de caspasas, no ha sido 

completamente entendido.(64-68 

 

 

EVIDENCIA DE APOPTOSIS EN EL SISTEMA CARDIOVASCULAR: 

 

 La apoptosis ha sido reconocida como un mecanismo principal para la eliminación 

de células redundantes, autorreactivas o neoplásicas, pero además, se ha implicado en 

varias enfermedades cardiovasculares. (69-71) 

 

Enfermedades Cardiovasculares Asociadas con Apoptosis 

• Miocardiopatía Dilatada 

• Miocardiopatía Isquémica 

• Displasia Arritmogénica del Ventrículo Derecho 

• Infarto Agudo del Miocardio 

• Ateroesclerosis 

• Miocarditis 

• Rechazo de Transplante Cardiaco 

• Síndromes de Preexcitación 

• Bloqueo Atrioventricular Congénito 

 

Apoptosis en el desarrollo cardiaco: 



 Durante el desarrollo cardiaco, se ha sugerido que la muerte celular programada 

tiene gran importancia en la formación septal, valvular y estructuras vasculares, lo cual 

implica en gran importancia  que la apoptosis se expresa de forma excesiva o inapropiada 

en enfermedades congénitas del corazón. 

 La apoptosis excesiva del sistema de conducción cardiaca ha sido sugerida como 

un posible mecanismo en la patogénesis del bloqueo cardiaco. Por otro lado, una deleción 

celular apoptotica incompleta  se ha postulado como la causa de la persistencia de vías 

de conducción atroventricular accesorias, tal como ocurre en el síndrome de Wolf-

Parkinson-White. (72-74) 

 

SÍNDROME DE ANTICUERPOS ANTIFOSFOLÍPIDOS:  

 Las primeras publicaciones acerca del síndrome de antifosfolípidos (SAF) se 

describieron en trombosis venosa y arterial recurrentes y pérdidas fetales. Esto 

permanece siendo característica clínica  de este síndrome, pero también en los últimos 15 

años se ha ampliado el espectro de los signos y síntomas asociados. 

 Características demográficas: 

 Ha sido reconocida como una enfermedad de mujeres jóvenes debido a su 

asociación con Lupus Eritematosos  Sistémica (LES), y pérdida de embarazos. Se ha 

reportado que aproximadamente 50% de los pacientes con SAF no tienen enfermedad 

sistémica subyacente y se catalogan como SAF primario. El promedio de edad en el cual 

se presenta el primer evento trombótico de los pacientes con SAF primario fluctúa entre 

los 32 a 45 años de edad. (75-78) 



 Existen diferencias raciales, siendo vistas más comúnmente en Afro-Caribeños 

con anticuerpos anticardiolipina positivos. Los genes de histocompatibilidad asociados 

con SAF también demuestran diferencias genéticas, observando la presencia de HLA-

DR4 de forma más importante en anglosajones, en tanto HLA-DR7 se observa en 

poblaciones de origen Latino. 

 Definición y clasificación de SAF: 

 En 1998 se realizó un consenso internacional que estableció los criterios que 

definen al síndrome de anticuerpos antifosfolípidos primario: 

Criterios para la clasificación del Síndrome de Antifosfolípido 

Criterios Clínicos: 

1.- Trombosis Vascular: 

      Uno o más episodios clínicos de trombosis arterial, venosa o de pequeños vasos en cualquier 

órgano o tejido. 

2.- Morbilidad en el Embarazo: 

      a) Una o más muertes inexplicadas de fetos morfológicamente normales después de las 10 

semanas de gestación. 

      b) Uno  más nacimientos prematuros de neonatos morfológicamente normales después de las 

34 semanas de gestación debido a preeclampsia severa, eclampsia o insuficiencia placentaria 

severa. 

      c) Más de 3 abortos espontáneos consecutivos inexplicados antes de las 10 semanas de 

gestación con exclusión de anormalidades anatómicas u hormonales maternas o causas 

cromosómicas paternas o maternas. 



Criterios de Laboratorio: 

1.- Anticuerpos anticardiolipina de los isotipos IgG y/o IgM en sangre, presentes en titulos medios 

o altos, en 2 o más ocasiones en por lo menos 6 semanas de diferencia, medidos mediante ELISA  

para β2-glicoproteina 1-dependiente de anticuerpos anticardiolipina. 

2.- Anticoagulante lúpico presente en plasma en 2 o más ocasiones con por lo menos 6 semanas 

de diferencia, detectado de acuerdo a los lineamientos de la sociedad internacional de trombosis y 

hemostasis. 

La definición de SAF se considera si está presente por lo menos uno de los criterios 

clínicos y uno de los criterios de laboratorio. 

 

Cabe señalar, que en 1999 Wilson, publicó una extensión de dichos criterios 

clínicos y de laboratorio para el diagnóstico de SAF, incluyendose, además  de lo antes 

mencionado los siguientes: Hipertensión arterial pulmonar, Livedo reticularis, Migraña, 

Ataque isquémico transitorio cerebral, Amaurosis fugaz, Alteraciones en ojos, Alteraciones 

renales (microangiopatía trombótica), Valvulopatía, Úlceras crónicas en piernas, Defectos 

de perfusión miocárdica, Trombocitopenia, VDRL positivo, alargamiento en TP y/o TTP, 

presencia de anticoagulante lúdico, anticuerpos anticardiolipinas, anticuerpos anti β2-

glicoproteina 1, anticuerpos antinucleares, consumo de Complemento y factor reumatoide. 

(78-85) 

 La prevalencia de antifosfolípidos  en LES  varía de entre 30 a 50% y también han 

sido encontrados en una variedad de alteraciones autoinmunes sistémicas como son el 

síndrome de Sjögren, miositis, vasculitis y artritis reumatoide. Los anticuerpos 

antifosfolipidos deben ser medidos entre 6 semanas a 3 meses después del evento 

trombótico, pues en la fase aguda de la trombosis son consumidos. La terapia con 



esteroides y el desarrollo de síndrome nefrótico pueden estar asociados con resultados 

falsos negativos. 

 Generalmente deben medirse los isotipos IgG e IgM de anticardiolipinas, además 

del anticoagulante lúpico. El isotipo IgA de anticardiolipinas se ha asociado con infección, 

incluyendo al virus linfotrófico de células T humanas (HTLV-1).  

 La positividad de anti β2-glicoproteina 1 tiene una alta especificidad para SAF, más 

que las anticardiolipinas. 

Prevalencia: 

 El estudio Antiphospholipid Antibodies in Stroke Study (APASS)m encontró una 

prevalencia de 4.3% de anticardiolipinas en 257 pacientes hospitalizados, con una edad 

promedio de 66 años, lo cual fue similar a la prevalencia en 1014 pacientes estudiados 

por Schved con una edad promedio de 66.7 años. Ginsberg encontró una prevalencia de  

18% de anticuerpos anticardiolipinas en una población de 179 pacientes con trombosis 

venosa profunda. En tromboembolismo venoso, la prevalencia de anticardiolipinas va de 3 

a 17% y de anticoagulante lúpico de 3 a 14%. En el Lupus Eritematoso Sistémico, la 

prevalencia es alta y se ha estimado entre 30 a 63% para el isotipo IgG de 

anticardiolipinas y de hasta 25.1 para el anticoagulante lúpico en pacientes sin 

trombosis.(86-90) 

Riesgo de Obtener una prueba positiva para antifosfolipidos: 

 Se pueden encontrar anticuerpos antifosfolípidos presentes  en aproximadamente 

2 a 4% de la población normal y la prevalencia se incrementa con la edad. La prevalencia 

es elevada en paciente con Lupus Eritematosos Generalizado.  

Condiciones Asociadas con Síndrome de Antifosfolípidos Secundario: 



 Se ha estimado que cerca de la mitad de los pacientes  no tienen una enfermedad 

sistémica asociada. Sin embargo, se ha reportado un gran número de condiciones en 

asociación con anticuerpos antifosfolípidos que se detallan en la siguiente tabla: 

Antifosfolípidos en otras condiciones 

• Alteraciones del tejido conectivo 

• Vasculitis sistémica 

• Malignidad 

• Enfermedad de Crohn 

• Infección 

1. Sífilis/Lyme 

2. Virus de la inmunodeficiencia humana 

3. Hepatitis C 

4. Citomegalovirus 

5. Micoplasma 

• Drogas 

1. Clorpromazina 

2. Quinina/quinidina 

3. Hidralazina 

4. Procainamida 

5. Fenitoina 

6. Interferon α 

 



PREGUNTAS DE INVESTIGACIÓN 

¿Existe mayor incidencia de anticuerpos antifosfolípidos en la población de pacientes con 

síndrome de Wolff-Parkinson-White? 

¿Existe mayor incidencia de síndrome de Wolff-Parkinson-White en la población con 

síndrome de anticuerpos antifosfolípidos? 

¿Existe sobreexpresión de la apoptosis en el síndrome de Wolff-Parkinson White ó la 

presencia de anticuerpos antifosfolípidos en este síndrome es debido a una asociación 

real entre WPW y SAF? 

 

HIPÓTESIS NULA 

1. En la población de pacientes portadores de síndrome de Wolff -Parkinson-White 

la incidencia de anticuerpos antifosfolípidos es diferente a la de la población 

general. 

2. En la población de pacientes portadores de síndrome de anticuerpos 

antifosfolípidos la incidencia de síndrome de Wolff-Parkinson-White es diferente 

que en la población general. 

3. En pacientes con síndrome de Wolff-Parkinson-White existe diferencia en la 

expresión de la apoptosis. 

 

HIPÓTESIS ALTERNA 

1. En la población de pacientes portadores de síndrome de Wolff-Parkinson-White la 

incidencia de anticuerpos antifosfolípidos es diferente a la de la población general. 



2. En la población de pacientes portadores de síndrome de anticuerpos 

antifosfolípidos la incidencia de síndrome de Wolff-Parkinson-White es diferente 

que en la población general. 

3. En pacientes con síndrome de Wolff Parkinson White no existe diferencia en la 

expresión de la apoptosis y no existe diferencia en positividad de anticuerpos 

antifosfolípidos con respecto a la población general. 

OBJETIVO GENERAL 

 Demostrar que en pacientes con síndrome de Wolff Parkinson White existe mayor 

incidencia de anticuerpos antifosfolípidos lo cual puede ser secundario a sobreexpresión 

de la apoptosis como parte de su etiopatogenia. 

OBJETIVO SECUNDARIO 

 Determinar si los pacientes con Síndrome de Wolff-Parkinson-White tienen mayor 

incidencia de síndrome de anticuerpos antifosfolípidos o si la positividad más frecuente de 

anticuerpos anisfosfolípidos en esta población solo es un reflejo de la sobreexpresión de 

la apoptosis sin repercusión clínica. 

 

DISEÑO DEL ESTUDIO 

 El estudio se ha planeado en 2 fases: 

Primer fase: Estudio exploratorio: 

Para el estudio exploratorio se consideró realizar 2 ESTUDIOS TRANSVERSALES: 



1.- ESTUDIO TRANSVERSAL EN POBLACIÓN PORTADORA DE SÍNDROME DE 

WOLFF-PARKINSON-WHITE 

2.- ESTUDIO TRANSVERSAL EN POBLACIÓN PORTADORA DE SÍNDROME DE 

ANTICUERPOS ANTIFOSFOLÍPIDOS  

Una vez obtenidos los resultados del estudio exploratorio, en caso de ser positivos 

consideramos que el estudio adecuado para demostrar la hipótesis formulada es un 

estudio de CASOS y CONTROLES 

 

PACIENTES Y MÉTODOS 

 

ESTUDIO EXPLORATORIO: 

BRAZO WOLFF-PARKINSON-WHITE 

Criterios de Inclusión:    

Pacientes con síndrome de Wolff-Parkinson-White manifiesto en el ECG de 12 

derivaciones, de cualquier localización que serán llevados a estudio electrofisiológico y 

ablación del haz anómalo, de cualquier edad o sexo y acepten toma de muestra 

sanguínea. 

Criterios de exclusión:   

Todo aquel paciente que además de WPW tenga otra patología sistémica o 

cardiovascular o que no acepte ingresar al estudio. Portadores de síndrome de 

anticuerpos antifosfolípidos. Pacientes que estén ingiriendo corticoesteroides. 



Criterios de eliminación:  Ninguno 

 

BRAZO SÍNDROME DE ANTICUERPOS ANTIFOSFOLÍPIDOS 

Criterios de Inclusión:    

Pacientes con diagnóstico establecido de síndrome de anticuerpos antifosfolípidos que 

acudan a la consulta externa del servicio de reumatología del Instituto Nacional de 

Cardiología “Ignacio Chávez”, no cuenten con electrocardiograma y acepten la toma del 

mismo.  

Criterios de exclusión:   

Ninguno 

Criterios de eliminación:  Ninguno 

 

MÉTODO DE ABORDAJE. 

Dado que en la literatura no existen reportes previos acerca de una posible asociación en 

el síndrome de Wolff-Parkinson-White y el síndrome de anticuerpos antifosfolípidos se 

decidió realizar un análisis exploratorio en una población de 30 pacientes con síndrome 

de Wolff-Parkinson-White y en una población de 30 pacientes son síndrome de 

anticuerpos antifosfolípidos.  

BRAZO WOLFF-PARKINSON-WHITE 

Los pacientes fueron seleccionados de forma contínua conforme acudieron a la consulta 

externa de arritmias con diagnóstico electrocardiográfico de WPW. Se les solicitó 



consentimiento informado para tomar sangre venosa por punción.Se tomó una alícuota de 

10 ml, la cual se  centrifugó a 5000 rpm, se obtenía el suero el cual fue congelado a -

70°C, una vez reunidas la totalidad  muestras se realizó el procesamiento para las 

determinaciones de los isotipos  IgG, IgA e IgM de la β2 glicoproteina 1 y los isotipos IgG, 

IgA e IgM para las anticardiolipinas se realizaron por medio de electro inmuno ensayo 

sándwich, por un experto en la técnica, los sueros restantes se volvieron a congelar y 

para corroborar los resultados se enviaron las muestras al laboratorio de inmunología del 

Instituto Nacional de Nutrición “Salvador Zubirán” en donde se realizó la determinación 

cuantitativa de los isotipos IgG, IgA e IgM de la β2 glicoproteina 1 y los isotipos IgG, IgA e 

IgM para las anticardiolipinas. 

 

BRAZO 2: SÍNDROME DE ANTICUERPOS ANTIFOSFOLÍPIDOS 

 Se incluyeron de forma consecutiva 30 pacientes con diagnóstico establecido de 

síndrome de anticuerpos antifosfolípidos de la consulta de Reumatología del Instituto 

Nacional de Cardiología “Ignacio Chávez”. A los 30 pacientes se les tomó un 

electrocardiograma de 12 derivaciones. Los 30 electrocardiogramas fueron analizados por 

2 cardiólogos estableciendo el diagnóstico electrocardiográfico en cada uno de ellos, 

buscando intencionadamente la presencia de criterios electrocardiográficos para síndrome 

de Wolff-Parkinson-White. 

 

CONSIDERACIONES ÉTICAS: 

 La información porporcionada por los pacientes es confidencial  el estudio no 

presenta implicaciones éticas.  



 

DEFINICIÓN DE VARIABLES: 

Síndrome de Wolff Parkinson White.- Es el conjunto de alteraciones 

electrocardiográficas consistentes en segmento PR corto (menor de .12 segundos), 

complejo QRS ancho (mayor de .12 segundos)  y presencia de Onda delta, todo ello 

asociado a una predisposición a presentar taquicardia supraventricular. 

Apoptosis.- Término que hace referencia a la muerte celular programada y que a 

diferencia de la necrosis, se caracteriza por cambios degenrativos de la célula. 

Anticuerpos Antifosfolípidos.- Este término hace referencia a los isotipos IgG, IgM e 

IgA de las anticardiolipinas así como a la β2 glicoproteina 1.  

Síndrome de Anticuerpos antifosfolípido.- Es la presencia de anticuerpos 

antifosfolípidos determinados en por lo menos 2 ocasione con por lo menos 6 semanas de 

diferencia  en paciente que  tienen manifestaciones clínicas como son trombosis arterial, 

venosa o de vasos pequeños recurrentes, pérdidas de embarazos o tromboembolias. 

 

ANÁLISIS ESTADÍSTICO: 

 Dado que el estudio exploratorio es de incidencia sólo se requiere análisis de 

medidas de dispersión como promedios y porcentajes. No fue posible hacer una 

determinación previa del tamaño muestral debido a que no se cuenta con estudios previos 

por lo cual se decidió realizar una exploración en 30 pacientes de cada grupo.  

 

 



 

 

 

RESULTADOS ESTUDIO EXPLORATORIO:  

En el brazo 1 el  promedio de edad fue de 25 años, con intervalo de 12-45 años. 

63% (n=19) correspondieron al sexo masculino.  

En el primer análisis para determinar la presencia de anticuerpos antifosfolípidos 

en 19 pacientes (63.3%) se encontraron anticuerpos anticardiolipinas positivos en por lo 

menos 1 de los 3 isotipos. En 14 pacientes (46.6%) se encontraron anticuerpos β2 

glicoproteina 1 positivos en por lo menos 1 de los 3 isotipos. 20 pacientes (66.6%) 

presentaron por lo menos 1 de los 2 anticuerpos positivos (anticardiolipinas o β2 

glicoproteina 1). 13 pacientes (43.3%) presentaron positivos ambos anticuerpos  

(anticardiolipinas y β2 glicoproteina 1) en por lo menos 1 de sus 3 isotipos.  

Consideramos que el porcentaje tan elevado de positividad de anticuerpos antifosfolípidos 

en esta población, comparable a la población de Lupus Eritematoso Generalizado, puede 

ser debida a que en los pacientes con síndrome de WPW existe una sobreexpresión de la 

apoptosis,  o bien podría ser un error de la medición, por lo cual se decidió  enviar el 

sobrante de las muestras a un laboratorio externo para ser reanalizadas y determinar 

cuantitativamente la presencia de anticardiolipinas en sus 3 isotipos. 

 

 

 



 

 

 

Anticardiolipinas Anticuerpos β2GP-1 Pacientes 

IgG 

UGPL/mL 

IgA 

UAPL/mL 

IgM 

UMPL/mL 

IgG 

U/mL 

IgA 

U/mL 

IgM 

U/mL 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

11 

12 

13 

14 

15 

16 

17 

18 

3.46 

4.29 

4.62 

5.39 

3.69 

20.25 

3.18 

3.47 

21.36 

3.21 

3.75 

3.42 

3.16 

3.28 

3.00 

4.93 

3.62 

5.92 

4.53 

4.01 

4.72 

5.17 

4.18 

7.90 

3.76 

4.10 

37.73 

4.31 

5.38 

4.25 

3.43 

4.10 

3.48 

4.37 

4.52 

7.64 

15.19 

4.13 

3.99 

4.51 

4.64 

27.46 

4.11 

12.52 

15.92 

5.77 

4.33 

4.22 

4.48 

5.02 

3.27 

9.60 

4.24 

4.66 

1.98 

2.35 

2.07 

2.21 

2.18 

2.00 

1.90 

4.70 

7.00 

1.90 

2.10 

1.70 

1.90 

2.16 

1.60 

2.30 

2.32 

3.90 

5.50 

6.10 

4.40 

5.00 

2.30 

6.90 

11.70 

13.70 

47.50 

4.30 

7.30 

1.80 

2.30 

3.40 

1.50 

5.40 

3.20 

19.40 

4.40 

2.60 

3.30 

2.20 

2.00 

2.80 

2.80 

43.50 

4.50 

2.20 

2.90 

1.80 

2.20 

2.40 

1.80 

3.10 

2.80 

3.60 



19 

20 

21 

22 

23 

24 

25 

26 

27 

28 

29 

30 

3.40 

3.31 

3.32 

3.24 

3.15 

3.55 

2.86 

3.52 

3.46 

3.47 

2.91 

3.28 

3.77 

3.82 

3.72 

3.64 

3.59 

3.65 

3.37 

4.29 

4.47 

4.62 

3.52 

3.98 

5.02 

4.93 

3.78 

6.34 

4.82 

7.26 

3.19 

4.66 

4.59 

4.46 

3.24 

3.73 

2.00 

1.70 

1.80 

3.70 

1.70 

5.30 

1.90 

1.90 

2.10 

2.50 

1.70 

2.00 

2.80 

5.10 

2.20 

4.70 

5.50 

2.40 

4.30 

3.60 

6.40 

8.00 

1.60 

8.90 

2.60 

2.50 

2.40 

2.60 

6.50 

2.60 

2.00 

3.10 

2.40 

11.50 

1.80 

2.00 

 

Valores normales: 

Anticardiolipinas: IgG 11 UGPL/mL, IgA 13 UAPL/mL, 10 UMPL/mL 

aβ2GP-1: IgG 20U/mL, IgA 10 U/mL, IgM 10 U/mL 

Así pues con los resultados antes expuestos se puede interpretar que de los 30 

pacientes con síndrome de Wolff-Parkinson-White, 4 pacientes (13.3%) presentaron 

positivo por lo menos 1 isotipo para anticardiolipinas, los 4 presentaron incremento en el 

isotipo IgM y 1 de ellos en los 3 isotipos.  

5 pacientes (16.6%) presentaron positivo por lo menos 1 isotipo de anticuerpos 

β2GP-1, 4 fueron positivos para IgA y 2 para IgM.  

Si se observa de forma global, 7 pacientes (23.3%) presentaron positivo por lo 

menos 1 isotipo para alguno de los 2 anticuerpos medidos. 



Con esta segunda observación solo es posible concluir que la primera y la 

segunda medición difieren en los resultados. Que en ambas mediciones la positividad 

para los anticuerpos es ligeramente mayor a la reportada en la literatura. 

 

RESULTADOS BRAZO 2: SAAF 

 La serie de casos de pacientes con  SAF primario fue obtenida de los pacientes 

que acuden a la consulta externa de Reumatología del Instituto Nacional de Cardiología 

“Ignacio Chávez” a quienes se les realizó un electrocardiograma de superficie de 12 

derivaciones y al analizar cada uno de los electrocardiogramas, encontramos lo siguiente: 

12 pacientes de los 26 incluidos (42.8%) presentaron ECG normal. 8 pacientes (28.5%) 

presentaron ECG sugestivo de HAP. 4 pacientes de los 26  (14.2%) tienen trastornos de 

la conducción atrioventricular. 2 pacientes  (7.14%) presentaron datos 

electrocardiográficos de isquemia. 

  

 



CONCLUSIÓN: 

El estudio piloto nos demuestra que la población con síndrome de Wolff-Parkinson 

presenta una incidencia mayor de positividad de anticuerpos antifosfolípidos que lo 

reportado por la literatura para la población general (2-4%), en ambas determinaciones. 

Dicha positividad de anticuerpos no significa la presencia del síndrome de anticuerpos 

antifosfolípidos. Es necesario completar el estudio con  el diseño enseguida planteado 

para corroborar lo datos emitidos. 

En cuanto a la población portadora de síndrome de anticuerpos antifosfolípidos no se 

encontró ningún paciente con datos electrocardiográficos de síndrome de Wolff-

Parkinson-White, lo cual no apoya la hipótesis de una relación entre estas 2 patologías, 

sino que la incidencia elevada de  positividad de anticuerpos antifosfolípidos en la 

población con WPW puede deberse a una sobre expresión de la apoptosis. 

 

MOTIVOS POR LOS CUALES NO FUE POSIBLE CONCLUIR EL ESTUDIO FINAL: 

 El principal motivo fue económico, pues no se logró conseguir los recursos 

económicos para la compra de los reactivos necesarios para la determinación de los 

antígenos y anticuerpos a pesar de que la infraestructura hospitalaria es adecuada. 

 



 

ESTUDIO FINAL. 

 Se consideró que en caso de obtener resultados positivos el mejor diseño para 

corroborar los hallazgos es el siguiente 

 

ESTUDIO DE CASOS Y CONTROLES: 

 

Criterios de Inclusión de Casos:    

Pacientes con síndrome de Wolff Parkinson White manifiesto en el ECG de 12 

derivaciones, de cualquier localización que serán llevados a estudio electrofisiológico y 

ablación del haz anómalo, de cualquier edad o sexo y acepten. 

 

Criterios de exclusión de Casos:  Todo aquel paciente que además de WPW tenga otra 

patología sistémica o cardiovascular o que no acepte ingresar al estudio. Pacientes que 

estén ingiriendo corticoesteroides. 

 

Criterios de eliminación de Casos:  Ninguno 

 

 



Criterios de Selección e Inclusión de Controles: Para corroborar que el resultado 

obtenido en el estudio exploratorio no es espurio, es necesario contar con 2 grupos de 

controles que expresen un espectro amplio de la cardiopatía y un grupo más sin 

cardiopatía, distribuyéndose de la siguiente manera. 

 1.- Grupo portador de cardiopatía isquémica: Se incluirán 30 pacientes con diagnóstico 

de cardiopatía isquémica demostrada por angiografía coronaria con intervalo de edad 

similar al grupo de Wolff-Parkinson-White, sin antecendente de síndrome de anticuerpos 

antifosfolípidos, sin presencia de síndrome de Wolff-Parkinson-White. 

2.- Grupo portador de hipertensión arterial sistémica: Se incluirán 30 pacientes con 

diagnóstico de hipertensión arterial sistémica y cardiopatía Hipertensiva demostrada por 

ecocardiograma bidimensional con intervalo de edad  similar al del grupo con síndrome de 

Wolff-Parkinson-White, sin antecedente de síndrome de anticuerpos antifosfolípidos, sin 

presencia de síndrome de Wolff-Parkinson-White. 

3.- Pacientes con cualquier otro tipo de alteración en la conducción supraventricular 

diferente a WPW  a quienes se les halla programado estudio electrofisiológico, de 

cualquier edad o sexo y sin otra patología conocida agregada. 

 

Criterios de exclusión de controles:  Aquellos controles que además de la alteración en 

la conducción supreventricular, tengan otra patología sistémica o cardiovascular o no 

acepten ingresar al estudio. 

 

Criterios de eliminación de controles:  Ninguno 

 



MÉTODO DE ABORDAJE: 

 Los casos serán seleccionados de forma contínua, incluyendo a todos los 

pacientes con diagnóstico de WPW que sean programados a estudio electrofisiológico y 

ablación del haz anómalo. Se les solicitará consentimiento informado para la realización 

del estudio y cada uno de ellos se les realizará un cuestionario para determinar si existen 

datos clínicos relacionados con el síndrome de anticuerpos antifosfolípidos. Se les 

realizará una biometría hemática completa además de TP y TTP. Se tomará una alícuota 

de 10 ml, la cual se centrifugará y se congelará el suero para que al completar el total de 

las muestras, sean procesadas para determinar la presencia de los diversos isotipos de 

β2 glicoproteina, anticardiolipinas y caspasa 3. Para la realización del estudio 

electrofisiológico, el paciente firmará una carta de consentimiento informado y puesto que 

es el tratamiento de elección para WPW, los costos serán cubiertos por el paciente. 

Posterior a la introducción de los introductores en la vena femoral para la realización del 

estudio electrofisiológico,  se introducirá un cateter en el seno coronario de donde se 

obtendrá una muestra de 10 ml de sangre y de forma simultánea se tomarán otros 10 ml 

del introductor, posteriormente las muestras se centrifugarán y los sueros serán 

congelados a -70°C, para que al reunir la totalidad de las muestras sean descongeladas y 

procesadas simultáneamente mediante técnica de ELISA sándwich para la determinación 

de Caspasa 3. 

 Los controles serán seleccionados de forma contínua, incluyendo a todos los 

pacientes con diagnósticos de taquicardia supraventricular diferente a WPW que serán 

llevados a estudio electrofisiológico. Se les solicitará consentimiento informado para la 

realización del estudio y cada uno de ellos se les realizará un cuestionario para 

determinar si existen datos clínicos relacionados con el síndrome de anticuerpos 

antifosfolípidos. Se les realizará una biometría hemática completa además de TP y TTP. 



Se tomará una alícuota de 10 ml, la cual se centrifugará y se congelará el suero para al 

completar el total de las muestras, determinar la presencia de los diversos isotipos de β2 

glicoproteina y anticardiolipinas. Para la realización del estudio electrofisiológico, el 

paciente firmará una carta de consentimiento informado y puesto que es el tratamiento de 

elección para WPW, los costos serán cubiertos por el paciente. Posterior a la introducción 

de los introductores en la vena femoral para la realización del estudio electrofisiológico,  

se introducirá un cateter en el seno coronario de donde se obtendrá una muestra de 10 ml 

de sangre y de forma simultánea se tomarán otros 10 ml del introductor, posteriormente 

las muestras se centrifugarán y los sueros serán congelados a -70°C, para que al reunir la 

totalidad de las muestras sean descongeladas y procesadas simultáneamente mediante 

técnica de ELISA sándwich para la determinación de Caspasa 3. 

 

 Las determinaciones de los diversos isotipos de β2 glicoproteina 1 y 

anticardiolipinas serán realizadas por medio de electro inmuno ensayo sándwich, por un 

experto en la técnica quien estará cegado al diagnóstico del paciente. 

  El cuestionario a aplicarse ha sido proporcionado por la Dra. Susana López 

López especialista en el área de Reumatología y por la Dra. Mary Carmen Amigo, experta 

en SAAF. 

 

CONSIDERACIONES ÉTICAS: La información proporcionada por los pacientes será 

confiencial y dado que el procedimiento a realizar es el estudio de elección, no existen 

implicaciones éticas 

 



DEFINICIÓN DE VARIABLES: 

Síndrome de Wolff Parkinson White.- Es el conjunto de alteraciones 

electrocardiográficas consistentes en segmento PR corto (menor de .12 segundos), 

complejo QRS ancho (mayor de .12 segundos)  y presencia de Onda delta, todo ello 

asociado a una predisposición a presentar taquicardia supraventricular. 

Apoptosis.- Término que hace referencia a la muerte celular programada y que a 

diferencia de la necrosis, se caracteriza por cambios degenrativos de la célula. 

Anticuerpos Antifosfolípidos.- Este término hace referencia a los isotipos IgG, IgM e 

IgA de las anticardiolipinas así como a la β2 glicoproteina 1.  

Síndrome de Anticuerpos antifosfolípido.- Es la presencia de anticuerpos 

antifosfolípidos determinados en por lo menos 2 ocasione con por lo menos 6 semanas de 

diferencia  en paciente que  tienen manifestaciones clínicas como son trombosis arterial, 

venosa o de vasos pequeños recurrentes, pérdidas de embarazos o tromboembolias. 

 

ANÁLISIS ESTADÍSTICO: 

 Las variables categóricas seráN analizados por medio de estadística no 

paramétrica como ANOVA, Wilcoxon-Mann-Whitney y Chi Cuadrada. Se harán 

comparaciones entre los casos y controles utilizando t pareada para distribución normal. 

Las variables contínuas se analizarán con medidas de dispersión con Media, Desviación 

estandar varianza y porcentajes. El tamaño muestral será calculado con un poder de 80% 

y un valor alfa de 0.05. El valor de P se considerará significativo = o menor a 0.05.  

 



TAMAÑO MUESTRAL: 

 El tamaño de la muestra se ha calculado utilizando los datos obtenidos en el 

estudio precedente en donde tomando en cuenta que la media para encontrar anticuerpos 

antifosfolípidos en la población en general es de 0.02 y en el estudio realizado en 

pacientes con WPW esta media fue  de 0.63, entonces se utilizará la fórmula de: 

 

 

n= [(Zα -Zβ)σ]2 

    µ1 - µ0 

 

Para esto se desea que el riesgo de obtener un error clase 1 sea de 0.05, por lo cual ese 

será el valor de α.  

La probabilidad para detectar una diferencia verdadera se desea de 90%, por lo cual el 

valor de β es de 0.90. 

El valor de Z a dos colas para un α de 0.05, corresponde a +/- 1.96. 

El valor de Z relacionado con β de 0.90, corresponde a +/- 1.28. 

El error estandar de la población es de 4%, por lo cual la fórmula quedaría de la siguiente 

manera. 

 

 



RECURSOS NECESARIOS: 

Humanos.- El alumno de la Maestría y colaboraran 1 Cardiólogo, 1 electrofisiólogo, 2 

reumatólogas, 1 químico, 1 patólogo. 

Pacientes.- Los pacientes, tanto casos como controles se obtendran de forma contínua 

del registro de pacientes programados para estudio electrofisiológico del departamento de 

electrofisiología del Instituto Nacional de Cardiología “Ignacio Chávez”. 

Materiales: La sala de electrofisiología y los equipos necesarios para el proceso de las 

muestras tomadas serán proporcionados por el Instituto Nacional de Cardiología “Ignacio 

Chávez”. Para el almacenamiento de muestras será necesario la compra de tubos 

especiales para almacenar el suero.  

Los reactivos necesarios para la determinación de los antigénos y anticuerpos a 

determinar deberán ser comprados. Teniendo un costo aproximado por Kit de $50,000 

siendo necesarios 2 kits por cada anticuerpo y antígeno a determinar 
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ANEXO 2. DESCRIPCIÓN DE TALLERES 
 
 

• Carpintería 
 

Ubicado al oeste de la Comunidad Tojtik, construcción de tabique, techo de lámina y 
piso de cemento, tiene 7 ventanas y una puerta, con buen estado de las instalaciones 
eléctricas. Tiene una duración de 24 semanas. 
 

 Piscicultura, porcicultura, avicultura,  cunicultura, silvicultura y 
lombricultura    

 
 Ubicado al aire libre con buena ventilación, el área de avicultura y lombricultura están 
hechos de madera con techo de lámina con piso de tierra y el área de cunicultura, 
porcicultura,  con piso de cemento. 
El área de piscicultura la conforman 2 estanques y  tiene una duración de 2 semanas. 
El área de porcicultura cuenta con 9 chiqueros y tiene una duración de 8 semanas.  
El área cunícula esta constituido por 22 jaulas y la capacitación dura 8 semanas. 
El área de lombricultura cuenta con 11 cajones y la capacitación tiene una duración de 
1 semana. 
 

 Horticultura 
 

Superficie total 2 hectáreas que se encuentran en desnivel al lado oeste de las oficinas 
centrales. La capacitación tiene una duración de 8 semanas. 
 

 Casa de hongos 
 
Conformada por tres cuartos en los cuales son sala de preparación, sala de incubación 
y sala de producción. La capacitación tiene una duración de 2 semanas. 
 

 Hilados y tejidos 
 
Paredes de tabique, techo de láminas y piso de cemento; cuenta con buena ventilación 
e iluminación. El taller tiene una duración de 12 semanas. 
 

 Panadería    
 
Techo de lámina y teja,  pared de concreto y piso de cemento. Cuenta con adecuada 
ventilación e iluminación. El mobiliario consta de 2 hornos de gas, mesas, bancos de 
madera y anaqueles para el material en la preparación del pan.  El taller tiene una 
duración de 8 semanas. 
 

 
 
 



  

 Corte y confección 
 

La construcción es de forma hexagonal con techo de lámina, paredes de concreto y 
piso de cemento. El mobiliario consta de mesas, maquinas de coser de pedal, plancha 
eléctrica, sillas de madera, estante, espejo de pie completo. Cuenta con buena 
ventilación  e iluminación. Tiene una duración de 16 semanas. 
 

 Tortillería 
 

La construcción está conformada por paredes de concreto, techo de lámina y teja, piso 
de cemento. Existe una toma de agua dentro del taller donde el tubo se encuentra por 
encima del suelo y sobresale. Las instalaciones eléctricas se encuentran en la parte 
exterior y en buen estado. El mobiliario consta de 1 mesa, 1 molino y 1 máquina para 
hacer tortillas. Cuenta con buena ventilación e iluminación. El taller dura 8 semanas. 
 
 
 FACTORES DE RIESGO 
 

 Riesgo de accidentes por lesiones en el taller de carpintería que se puede 
ocasionar por  sufrir golpes con la madera, herramientas y material 
punzocortante. 

 
 Riesgo de accidentes por  caídas en el área de agropecuaria en temporada de 

lluvias por la tierra resbalosa. 
 

 Riesgo de accidentes  por lesiones en el área  de agropecuaria relacionado con 
el manejo de herramientas y material punzocortante (azadón y machete). 

 
 Riesgo de accidentes por quemaduras en el taller de tortillería por trabajar a 

elevadas temperaturas en la tortilladora. 
 

 Riesgo de accidentes por traumatismo en el taller de tortillería  ocasionados por 
manejar la amasadora y el molino.  

 
 Riesgo de accidentes por lesiones  en el taller de corte y confección ocasionada 

por el manejo de material punzocortante (tijeras y agujas) 
 

 Riesgo de accidentes por quemaduras en el taller de corte y confección 
ocasionada por el manejo y uso de la plancha. 

 
 Riesgo de accidentes por quemaduras en el taller de panadería por trabajar a 

elevadas temperaturas en el horno. 
 
 
 
 
 



  

ANEXO 3. PROGRAMAS DE EDUCACIÓN PARA LA SALUD 
 

 
PROGRAMA DE EDUCACIÓN PARA LA SALUD 

 
PREVENCIÓN DE ACCIDENTES 

 
 

INTRODUCCIÓN 
 
Un accidente de trabajo es un suceso repentino que sobreviene por causa de las 
actividades realizadas en área laboral, y que produce en el trabajador una lesión, 
invalidez e incluso la muerte. Las causas de los accidentes son diversas entre ellos las 
condiciones del área de trabajo, falta de protección y capacitación.  
 
Los accidentes son la principal causa de morbimortalidad en la población que puede ser 
ocasionado por diversos factores los cuales pueden prevenirse si se adoptan medidas 
de protección que favorezca el bienestar de los trabajadores. 
 
OBJETIVO 
 

• Favorecer las condiciones de trabajo de la población operativa dando a conocer  
medidas de prevención, protección y seguridad que ayuden a disminuir los 
riesgos de sufrir un accidente. 

 
CONTENIDO 
 
-Accidentes 
-Causas de Accidentes 
-Consecuencia de los accidentes 
-Quemaduras 
-Caídas 
-Golpes 
-Heridas 
 
ACTIVIDADES DE APRENDIZAJE 
 
-Exposición del tema 
 
RECURSOS DIDACTICOS 
 
-Rotafolio 
 
 
 
 
 



  

EVALUACIÓN 
 
-Lluvia de ideas 
-Retroalimentación 
 
REFERENCIAS 
 
Sesma. Accidentes del trabajo. Disponible en: 
URL:http://www.paritarios.cl/especial_accidentes.htm. 
 
Morea L. Prevención de accidentes y manejo inicial de lesiones. Disponible en: 
URL:http://www.monografias.com/trabajos26/prevencion-accidentes/prevencion-
accidentes.shtml; 1997. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



  

PROGRAMA DE EDUCACIÓN PARA LA SALUD 
 

HIGIENE PERSONAL 
 
 
INTRODUCCIÓN 
 
La piel es uno de los principales mecanismos de protección  de nuestro cuerpo,  por 
medio de ella se libera el sudor que se genera al realizar actividades por lo que es 
necesario limpiar y cuidar nuestra piel a través del aseo. 
 
La higiene personal son un conjunto de acciones que se llevan a cabo para mantener 
limpio nuestro cuerpo entre ellas el baño diario, cambio de ropa, peinado, lavado de 
manos, corte de uñas. 
 
OBJETIVO 
 

• Promover en la población escolar la adopción de conductas generadoras de 
hábitos sanos como la realización  de su cuidado y aseo  personal 
integrándolos a  sus estilos de vida.  

 
 

CONTENIDO 
 
- Función de la Piel 
-Baño  
-Cambio de Ropa 
- Lavado de manos 
-Corte de Uñas 
-Peinado 
 
ACTIVIDADES DE APRENDIZAJE 
 
Exposición del Tema 
 
RECURSOS DIDÁCTICOS 
 
Rotafolio 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



  

EVALUACIÓN 
 
Lluvia de Ideas 
Retroalimentación 
 
REFERENCIAS 
 
Kozier B. Fundamentos de Enfermería: Conceptos, Proceso y Práctica. 7ª ed. Edit. 
España: Mc-Graw Hill Interamericana. 
 
Gernex- Rieux.  Medicina Preventiva, Salud Pública e Higiene. 1ª ed. México: Limusa; 
1989. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 



  

PROGRAMA DE EDUCACIÓN PARA LA SALUD 
 

HIGIENE DENTAL 
 
 
INTRODUCCIÓN 
 
El cuidado de los dientes es importante ya que por medio de ellos masticamos los 
alimentos para su fácil digestión asimismo le da la estructura a nuestra expresión facial. 
 
Mantener en buen estado nuestros dientes conlleva a llevar a cabo técnicas para su 
cuidado entre ellas el cepillado dental. El cepillado dental consiste en limpiar nuestros 
dientes para eliminar los restos de comida en donde se pueden albergar gérmenes 
ocasionando problemas, entre ellos la caries dental y la halitosis. 
 
La prevención de problemas como la caries dental puede evitarse a través de acciones 
como el cepillado dental, baja ingesta de dulces y alimentos con alto contenido de 
azúcar y la aplicación de fluor. 
 
 OBJETIVO 
 

• Promover y fomentar en la población escolar el hábito de mantener sanos los 
dientes mediante el cepillado dental dando a conocer los riesgos y problemas 
que pueden manifestarse (caries). 

 
CONTENIDO 
 
- Función de nuestros dientes: 
- Técnica de cepillado dental 
-  Caries Dental 
-  Importancia de la  Aplicación de Fluor  
 
ACTIVIDADES DE APRENDIZAJE 
 
Exposición del tema 
Demostración de técnica de cepillado dental  
 
RECURSOS DIDÁCTICOS 
 
Modelos de Enseñanza: boca, cepillo. 
Rotafolio 
 
 
 
 
 
 



  

EVALUACIÓN 
 
Lluvia de ideas 
Demostración de la técnica correcta del cepillado dental. 
 
REFERENCIAS 
 
Calvo B. Educación para la Salud en la escuela. México: Ediciones Díaz de Santos; 
1992. 
 
Byrd O. Higiene. 3ª ed. México: Interamericana S.A; 1965. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



  

PROGRAMA DE EDUCACIÓN PARA LA SALUD 
 

NUTRICIÓN 
 
 

INTRODUCCIÓN 
 
El desempeño de las actividades cotidianas en nuestra vida requiere de una buena 
alimentación compuesta por alimentos que contengan los nutrientes necesarios para el 
organismo. Debido a diversos estilos de vida mantener una buena alimentación se ve 
influenciada por la tecnología llevando a la ingesta de alimentos industrializados que no 
aportan nutrientes necesarios generando problemas y riesgos que afectan el bienestar. 
  
OBJETIVO 

 
• Fomentar en la población escolar estilos de vida que mejoren sus hábitos 

alimenticios a través del consumo de alimentos que les aporte los nutrientes 
necesarios para su bienestar disminuyendo la ingesta de alimentos chatarra. 

 
CONTENIDO 

 
- Alimento y Nutriente. 
- Pirámide Nutricional: 4 grupos (carbohidratos, vitaminas y minerales, proteínas, 

grasas y azucares)  
- Alimentos que componen la pirámide nutricional. 
- Importancia de ingerir agua. 
- Beneficios de una alimentación balanceada 
- Alimentos chatarra. 
 

ACTIVIDADES DE APRENDIZAJE 
 
Exposición del tema 
 

RECURSOS DIDÁCTICOS 
 

Rotafolio. 
Pirámide Nutricional. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



  

EVALUACIÓN 
 
Lluvia de ideas. 
Dinámica de colocación de alimentos que componen la pirámide nutricional. 
 
REFERENCIAS 

 
 

• S/A. Vida Sana y Nutrición. Disponible en: 
URL:http://www.metrokc.gov/health/espanol/nutricion.htm. 2006 

 
• Calvo B. Educación para la salud en la escuela. Madrid (España): Ediciones 

Díaz de Santos; 1992. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



  

PROGRAMA DE EDUCACIÓN PARA LA SALUD 
 

MEDIO AMBIENTE 
 
 
INTRODUCCIÓN 
 

El medio ambiente esta constituido por los recursos naturales como el agua, la 
tierra, la fauna y la flora, el cuidado del mismo es de gran relevancia  ya  que nos 
provee de material vital para nuestra supervivencia. 

 
Cuidar el entorno en el que vivimos y nos relacionamos favorece un entorno libre de 
riesgos que ayuda a una mejor calidad de vida en la población. 
 

OBJETIVO: 
 

• Promover y generar en la población escolar la importancia de mantener limpio 
el entorno en el que viven colocando la basura en su lugar. 

 
CONTENIDO 
 

-Separación de Basura: Orgánica e Inorgánica 
-Basura Orgánica: cáscara de fruta, papel, desechos de comida 
-Basura Inorgánica: Envases de Vidrio, Latas, Bolsas de Plástico, envolturas de 
dulce. 
- Colocación de la Basura. 

 
ACTIVIDADES DE APRENDIZAJE 

 
Exposición del tema 
 

RECURSOS DIDÁCTICOS 
 
Rotafolio 
Serpientes y Escaleras 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



  

EVALUACIÓN 
 
Lluvia de Ideas 
Dinámica Lúdica de Serpientes y Escaleras  

 
REFERENCIAS 

 
 Ehlers V. Saneamiento Urbano y Rural. 6ª ed. México: Interamericana S.A; 1966. 
 
Calvo B. Educación para la salud en la escuela. Madrid (España): Ediciones Díaz de 
Santos; 1992. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 



  

PROGRAMA DE EDUCACIÓN PARA LA SALUD 
 

PREVENCIÓN DE ENFERMEDADES RESPIRATORIAS 
 
 
INTRODUCCIÓN 
 
Las enfermedades respiratorias afectan principalmente al aparato respiratorio las cuales  
aumentan más en temporada de frío  por lo que se deben conocer medidas que ayuden 
a disminuir la aparición de estos padecimientos. La aparición de padecimientos como la  
gripe y la tos se pueden prevenir evitando así la agudización de las mismas a través de 
medidas como el uso de ropa abrigadora y una alimentación adecuada ingiriendo frutas 
y líquidos. 
 
OBJETIVO 
 

• Generar en la población escolar el cuidado de su bienestar adoptando medidas 
de prevención que disminuyan la aparición de padecimientos que afecten su 
bienestar. 

 
CONTENIDO 
 
-Enfermedades Respiratorias: Tos, Gripa 
-Signos y Síntomas 
-Complicaciones: Neumonía 
-Medidas de Prevención 
-Ingesta de frutas con vitamina C 
 
ACTIVIDADES DE APRENDIZAJE 
 
-Exposición del Tema 
 
RECURSOS DIDÁCTICOS 
 

- Rotafolio 
 
EVALUACIÓN 
 
-Lluvia de ideas 
-Retroalimentación 
 
REFERENCIAS 
 

• S/A. Prevención de Enfermedades Respiratorias. Disponible en: 
URL:http://www.megasalud.cl/consejos/enfermedades_comunes/enfermedades_r
espiratorias_2.asp. 

 



  

PROGRAMA DE EDUCACIÓN PARA LA SALUD 
 

MÉTODOS ANTICONCEPTIVOS 
 
 
INTRODUCCIÓN 
  
Durante la adolescencia se dan diversos cambios en el hombre y la mujer entre ellos 
físicos y hormonales, dentro de estos cambios se encuentran la atracción física por el 
sexo opuesto lo que lleva a la curiosidad por querer conocer su cuerpo. La sexualidad 
responsable debe ser fomentada entre la población juvenil el cual ayude a prevenir 
embarazos no planeados y la transmisión de enfermedades por vía sexual a través del 
conocimiento  y uso de los métodos anticonceptivos. 
 
OBJETIVO 

• Sensibilizar a la población escolar de la importancia del uso de métodos 
anticonceptivos ayudando a disminuir embarazos a temprana edad y el 
contagio de enfermedades de transmisión sexual. 

 
 
CONTENIDO 
 

- Método Anticonceptivo 
- Anatomía del Aparato Reproductor Masculino 
- Anatomía del Aparato Reproductor Femenino 
-  Dispositivo Intrauterino (DIU) 
- Preservativo Masculino 
- Pastillas Hormonales 
- Vasectomía 
- Salpingoclasia 

 
ACTIVIDADES DE APRENDIZAJE 
 
Exposición del Tema. 
Demostración de la Colocación del preservativo masculino. 
 
RECURSOS DIDACTICOS 
 
-Modelos de Enseñanza 
-Imágenes 
 
 
 
 
 
 
 



  

EVALUACIÓN  
 
-Lluvia de ideas 
-Demostración de la colocación del preservativo por imágenes. 
 
 
REFERENCIAS 
 
Hayman S. Guía de los Métodos Anticonceptivos. 1ª ed. España: Ediciones Paidos; 
1995. 
 
Gispert CJ. Prevención del Embarazo no deseado. 1ª ed. México: Alfil; 2004. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ANEXO 4. OFICIOS 
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