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En un mundo donde la efectividad y seguridad de 
la actividad quirúrgica alcanzan grandes beneficios, la 
inequidad entre las poblaciones marca una diferencia 
dolorosa. Con la finalidad de abordar esta brecha, en 
mayo de 2015 la Organización Mundial de la Salud 
(OMS) adopta la resolución WHA68.15, que reconoce 
a la atención quirúrgica como un componente indis-
pensable de la cobertura universal de salud, y además 
compromete a los países miembros para el desarrollo 
de programas quirúrgicos integrales, que deberán ser 
incluidos en los planes nacionales de salud de cada go-
bierno. Aunado a esto, se reconoce que el requerimiento 
de atención quirúrgica aumenta con el tiempo.1

En la actualidad, se estima que se requiere de un 
procedimiento quirúrgico por cada 21 sujetos vivos, y 
posiblemente sea mayor.2 Lograr la cobertura con la 
calidad planeada representa un reto a los sistemas de 
salud del mundo, principalmente de países con una 
baja inversión en salud como México.

En este difícil escenario, el 11 de marzo de 2020 la 
OMS declara a la enfermedad COVID-19 (Coronavi-
rus Disease 2019) como pandemia, con implicaciones 
socioeconómicas globales de magnitud por definir y, 
por supuesto, con impacto negativo en la atención 
quirúrgica a nivel mundial. Esta pandemia llega a 
México en un momento en donde el acceso a servicios 
quirúrgicos seguros aún es limitado. Los problemas 
en la actividad quirúrgica que se visualizan en nues-

tro país no sólo se asocian a la implementación de 
medidas globales dirigidas al control de riesgos por 
infección de SARS-CoV-2 en personal para la salud 
y pacientes, sino también deben incluir el rezago en 
infraestructura, recursos y programas de atención 
quirúrgica que ya teníamos. Estos problemas se 
especifican a continuación con una visión dirigida al 
campo de la Pediatría.

Existe poca evidencia sobre la actividad quirúrgica 
infantil en México, quizá asociada a un subregistro na-
cional. En los últimos 10 años, el reporte global sobre 
la actividad quirúrgica realizada por la Secretaría de 
Salud muestra para el 2019 una disminución de 1.6 a 
1.3 millones de procedimientos quirúrgicos, en donde 
la cirugía infantil representó entre el 14-15%,3 con un 
descenso en la tendencia nacional de procedimientos 
quirúrgicos desde el 2017.

Trece días después de la declaración de pandemia 
por COVID-19, el American College of Surgeon (ACS) 
emite lineamientos para el tamizaje de cuidados quirúr-
gicos electivos en cirugía pediátrica, los cuales fueron 
adoptados por muchos países de América. El objetivo 
fue proporcionar atención quirúrgica oportuna a niños 
con problemas quirúrgicos pediátricos de emergencia 
y urgencia, al tiempo que se optimizan los recursos de 
atención hospitalaria para los pacientes, pero teniendo 
en cuenta la preservación de la salud de los cuidadores. 
Así, ACS determina que la cirugía electiva debería ser 
retrasada.

Inicialmente, el diferimiento de las cirugías fue 
adoptada en el mundo con diferentes resultados, de 
acuerdo con la incidencia de la enfermedad, población 
y sistemas de salud. Sin embargo, ¿qué pasaría si la 
pandemia tardara meses en ser controlada? ¿Cuánto 
tiempo más podremos mantener la actividad quirúrgica 
electiva, en espera?
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A nivel mundial, conforme ha permanecido la 
contingencia sanitaria, muchos gobiernos y organis-
mos profesionales están pasando de una posición de 
restricción a la reapertura de cirugía electiva. Ante 
la reapertura, distintas estrategias se han propuesto 
para tratar de disminuir los riesgos: estratificar los 
procedimientos de acuerdo con los recursos disponi-
bles, establecer una programación quirúrgica esca-
lonada que incluya los procedimientos electivos y se 
ajuste a la incidencia local de COVID-19, impulsar la 
implementación de unidades quirúrgicas ambulato-
rias independientes “libres” de COVID-19, formación 
y fortalecimiento de equipos quirúrgicos colaborativos 
entre los distintos hospitalarios y comunidades.4 In-
cluso se plantea una propuesta para priorizar el inicio 
de la cirugía electiva con base en un sistema de valores 
estandarizado (MeNTS).5 En algo que todos los grupos 
han coincidido, es en la necesidad de crear guías ins-
titucionales basadas en experiencia quirúrgica local, 
recursos hospitalarios disponibles y las condiciones 
geopolíticas de cada población;6 en nuestro país recién 
iniciamos en su desarrollo.

La evidencia científica sobre lo que está sucediendo 
con la actividad quirúrgica hospitalaria aún está en 
desarrollo, y son pocos los reportes en el campo pe-
diátrico. La COVIDSurg Collaborative reportó los re-
sultados de un estudio de cohorte internacional donde 
se evaluaron los primeros 30 días postoperatorios en 
1,128 adultos con COVID-19, que fueron sometidos a 
una amplia gama de procedimientos quirúrgicos.7 El 
resultado primario fue la mortalidad postoperatoria 
en el 23.8% de la población, asociado principalmente 
con infecciones respiratorias graves. Llamó la atención 
que el 71% de estas infecciones fue diagnosticado en el 
periodo postoperatorio, lo que supone que el contagio 
fue posterior a la intervención y durante el pico de 
mayor incidencia. Estos resultados impactaron en 
la actividad quirúrgica mundial, porque la tasa de 
malos resultados supera por mucho los observados 
de manera habitual. El proceso inflamatorio severo y 
el estado protrombótico que se asocia con COVID-19 
parecen incrementarse por la cirugía y la inmovi-
lización postquirúrgica habitual, por lo que se han 
iniciado múltiples proyectos en el mundo, para tratar 
de disminuir la morbilidad.

La atención quirúrgica infantil representa un grupo 
pequeño de la atención quirúrgica global, de la que se 
diferencia en dos puntos sustanciales: 1) los niños tie-
nen una tasa de morbilidad y mortalidad preoperatoria 
más baja que los adultos, y 2) la comorbilidad preope-
ratoria también es mucho menor. Estos puntos hacen 

una diferencia importante al analizar la información 
generada en adultos y extrapolarla a niños.

Recientemente, en un reporte de un estudio multi-
céntrico de hospitales pediátricos en EUA que evaluó 
1,295 niños sin el antecedente clínico de COVID-19, se 
realizó la detección de virus SARS-CoV-2 por RT-PCR, 
previo a ser sometidos a una intervención quirúrgica.8 
El resultado primario determinó que la incidencia de 
COVID-19 ocurrió en menos del 1%, y estableció dife-
rencias de acuerdo con cada hospital incluido. La mitad 
de los pacientes no presentaron síntomas al momento 
de la revisión clínica preoperatoria y aquéllos que los 
presentaron pudieron confundirse con la enfermedad 
que condicionó el procedimiento. De esta forma, la baja 
sensibilidad del cribado clínico, obliga a la realización de 
pruebas diagnósticas preoperatorias en todos los niños 
que serán sometidos a un procedimiento quirúrgico, 
para la protección tanto del paciente como del personal 
encargado de su atención perioperatoria. Desafortuna-
damente, es una medida que no se realiza de rutina en 
los hospitales pediátricos del mundo; en nuestro país 
no tenemos información sobre el uso o impacto de la 
aplicación de rutina de esta prueba. Aún están en pro-
ceso líneas de investigación que evalúen la morbilidad 
y mortalidad postoperatoria en población infantil.

En resumen, la cirugía en todo el mundo se ha 
visto afectada por esta pandemia, los retos previos se 
magnificaron y aparecieron otros. La forma en la que 
practicamos la atención quirúrgica, la enseñamos y la 
aprendemos está cambiando. Lejos de amedrentarnos, 
es una oportunidad de cambio, de plantearnos nuevos 
procesos y buscar el trabajo colaborativo. Esta pande-
mia puso de manifiesto en nuestro país los viejos retos 
para el acceso universal a una atención quirúrgica 
segura, y plantea nuevos retos por definir. Como bien 
lo describe la Dra. Barrientos-Gutiérrez en relación con 
esta pandemia en México,9 nuestra función primordial 
es proteger la salud de la sociedad mexicana con ideas 
que partan de un análisis crítico, científico y creativo, 
siempre con la colaboración de todos los involucrados 
en la toma de decisiones en salud.
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RESUMEN

Introducción: En los últimos años, se ha detectado el in-
cremento del número de casos con sospecha o diagnóstico 
de acidosis tubular renal (ATR), que son enviados a los 
servicios de Nefrología Pediátrica, sin que se corrobore el 
diagnóstico. Objetivo: Describir la frecuencia de ATR en un 
servicio de Nefrología Pediátrica. Material y métodos: Se 
realizó un estudio observacional y descriptivo de los casos 
registrados en un periodo de seis años en un hospital de 
tercer nivel en Guadalajara, Jalisco. De expedientes clínicos, 
se recolectó la información correspondiente a todo paciente 
con ese diagnóstico o sospecha de ATR. Resultados: De 
un total de 96 pacientes, sólo tres (3.1%) presentaban  las 
características clínicas y bioquímicas compatibles con ATR 
primario. Otros dos tuvieron ATR secundaria. En los 91 ca-
sos que se descartó ATR, en quienes solamente había uno o 
dos datos que podrían sugerir el diagnóstico (principalmente 
retraso en el crecimiento), y algunos niños inapropiadamente 
ya tenían tratamiento para ATR. Conclusión: Se encontró 
que existen múltiples casos con falsos diagnósticos de ATR. 
Esperamos que esta información ayude para sensibilizar 
al personal de salud para mejorar el proceso diagnóstico.

Palabras clave: Acidosis tubular renal, falsos diagnósticos, 
retraso en el crecimiento, niños.

ABSTRACT

Introduction: In recent years, the number of cases with 
suspected or diagnosed renal tubular acidosis (RTA) 
that have been sent to the Pediatric Nephrology services 
has increased, but without corroborating the diagnosis. 
Objective: To describe the frequency of RTA in a 
Pediatric Nephrology service. Material and methods: An 
observational and descriptive study of patients attended in 
six years in a third level hospital in Guadalajara, Jalisco was 
carried out. The information corresponding to all patients 
with suspected or diagnosed RTA was retreived from clinical 
records. Results: Out of a total of 96 patients, only three 
(3.1%) presented the clinical and biochemical characteristics 
compatible with primary RTA. Two more had secondary 
RTA. In the 91 cases that RTA was ruled out, they only had 
one or two data that could suggest the diagnosis (mainly 
growth retardation), and some children were inappropriately 
treated for RTA.Conclusion: It was found that there are 
multiple cases with false diagnosis of RTA. We hope this 
information helps to sensitize health personnel to improve 
the diagnostic process.

Keywords: Renal tubular acidosis, false diagnosis, growth 
retardation, children.
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INTRODUCCIÓN

La acidosis tubular renal (ATR) es una tubulopatía rara, 
la cual puede ser de origen primario o secundario. La 
ATR primaria tiene cuatro tipos o formas de presenta-
ción.1 La ATR tipo I o distal es la más común, la cual se 

caracteriza por la incapacidad de acidificar la orina, dado 
que existe un defecto en las células α-intercaladas del 
túbulo colector cortical. La secreción de hidrógeno (H+) 
está mediada por una ATPasa vacuolar (H+-ATPasa) 
que transfiere H+ activamente a través de la membrana 
luminal. Se ha descrito que las causas de esta enferme-
dad pueden ser por diferentes mutaciones.2-4 

El cuadro clínico se caracteriza por acidosis metabóli-
ca hiperclorémica y orinas alcalinas. La acidosis crónica 
ocasiona alteración en el crecimiento, lo que conduce a 
los pacientes a talla baja. Por lo tanto, ante la sospecha 
de ATR, se requiere obtener somatometría, gasometría 
venosa, cloro sérico y examen general de orina. 
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En los últimos años, en nuestro país, se ha regis-
trado un número desmedido de diagnósticos de ATR en 
los servicios de Nefrología Pediátrica. Por lo anterior, 
diferentes grupos han emitido alertas, como la Fun-
dación para la Acidosis Tubular Renal Infantil Mexi-
cana (FUNATIM),5 el Centro Nacional de Excelencia 
Tecnológica en Salud (CENETEC)6 y por el Instituto 
Mexicano de Investigaciones Nefrológicas (IMIN).7 

Si bien ya se han reportado estudios similares en la 
Ciudad de México,5,8 se decidió describir la frecuencia de 
casos de ATR después de analizar los casos con sospecha 
o diagnóstico de ATR, que han sido enviados al servicio de 
Nefrología del Hospital de Pediatría del Centro Médico de 
Occidente, ubicado en la Ciudad de Guadalajara, Jalisco.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se reunió a todos los pacientes menores de 16 años de 
edad, atendidos en consulta externa entre junio de 2013 
y junio de 2019, que fueron referidos por sospecha de 
ATR. Se incluyeron pacientes de ambos sexos, con o 
sin alguna enfermedad agregada, inclusive en los que 
se llegó a la conclusión de que la acidosis tenía alguna 
causa secundaria. Se excluyeron los casos con infor-
mación insuficiente o que no completaron el proceso 
diagnóstico para confirmar o descartar ATR.

Del expediente clínico se registraron los siguientes 
datos: estado de nutrición, de acuerdo con los percen-
tiles de peso y talla, así como valores de pH, HCO3, 
pCO2 de gasometría venosa, cloro sérico y pH urinario. 

En particular, de acuerdo con la edad, los valores 
normales de bicarbonato fueron de la siguiente manera: 
< 2 años: < 18 mEq/L, de dos a cinco años: < 19 mEq/L 
y > 5 años: < 20 mEq/L; mientras los valores normales 

Tabla 1: Datos clínicos, analíticos y ecográficos de los tres pacientes diagnosticados 
de ATR distal primaria y uno con ATR proximal.

Caso/sexo
Edad de inicio 

de los síntomas Datos clínicos pH
HCO3 

(mEq/L)
Cl- 

(mEq/L) Ecografía

1 Femenino 15 días Vómitos 7.20 9.4 123 Nefrocalcinosis
Poliuria

Deshidratación
2 Masculino 2 años Diarrea crónica 7.33 16 118 Normal

Fallo de medro
Glucosuria
Proteinuria*

3 Femenino 4 meses Detención del crecimiento 7.25 11 119 Quiste único en el riñón derecho

ATR = acidosis tubular renal.  * Compatible con una tubulopatía proximal.

Tabla 2: Padecimientos encontrados en 91 
pacientes donde se descartó el diagnóstico 

de acidosis tubular renal.

Niño sano 44
Talla baja constitucional 8
Prematurez 5
Hipotiroidismo 4
Desnutrición 3
Retraso en el desarrollo psicomotor 3
Niño hipotónico 3
Alergia a las proteínas de la leche de vaca 2
Síndrome de Angelman 1
Obesidad 1
Secuelas de meningitis aséptica 1
Rinitis crónica e hipospadias 1
Síndrome de Turner 1
Paladar hendido 1
Encefalopatía hipóxico-isquémica 1
Celiaquía 1
Inmunodeficiencia primaria 1
Microcefalia y cardiopatía 1
Diarrea crónica 1
Rubéola congénita 1
Linfedema 1
Escoliosis 1
Síndrome de Williams 1
Doble sistema colector 1
Deficiencia de hormona del crecimiento 1
Reflujo vesicoureteral 1
Hipopituitarismo 1

de cloro sérico de 102 a 112 mEq/dL; por lo que se 
consideró hipercloremia > 112 mEq/dL.

En todos los casos, el diagnóstico final se estableció 
después de hacer una evaluación clínica completa, y 
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tras realizar diferentes determinaciones de datos de 
laboratorio, a lo largo de tiempo, así como por la reali-
zación de ecografía renal.

En los casos que se confirmó el diagnóstico de ATR 
se incluyó información específica sobre su evolución.

RESULTADOS

En el periodo de estudio, hubo 101 pacientes, en cinco 
de ellos no se concluyó su estudio, por lo cual se analiza-
ron 96. Dentro de este grupo, solamente cinco pacientes 

presentaron los datos compatibles con ATR: talla baja 
y acidosis metabólica con hipercloremia. Por tipo, tres 
pacientes correspondieron a ATR primaria (Tabla 1), 
y los otros dos a ATR secundaria, uno por enfermedad 
renal crónica y el otro por quimioterapia. 

En 91 (94.7%) pacientes se descartó ATR, durante 
un promedio de 11 meses, con un mínimo de cuatro 
meses y un máximo de 72 meses, periodo en que se 
llevaron a cabo vigilancia del crecimiento y evalua-
ción de exámenes de laboratorio de manera seriada. 
En la Tabla 2 se citan los diagnósticos finales de 

Figura 1: 

Peso y talla en niñas menores 
de tres años de edad remitidas 
con el supuesto diagnóstico de 
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Figura 2: 

Peso y talla en niños menores 
de tres años de edad remitidos 
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los niños falsamente diagnosticados de ATR, siendo 
la mayoría considerados como niños normales. En 
cuanto a sus características, fueron 49 niñas y 42 
niños y, de manera interesante 50 (54.9%) tenían 
talla normal para su edad (Figuras 1 y 2). Antes del 
envío a nuestro servicio, hubo pacientes que estaban 
recibiendo bicarbonato vía oral (0.1-0.3 mEq/kg/día), 
y estimulantes de apetito (ciprolisina). Como parte 
del protocolo para determinar si tenían ATR, se 
suspendió todo tratamiento.

En cuanto a los resultados de laboratorio de ga-
sometría, 70 pacientes (76.9%) mostraron niveles de 

HCO3 < 18 mEq/L, y 24 pacientes (26.4%) con pH < 
7.35. De estos últimos, 18 también tenían el bicarbo-
nato < 18.0 mEq/L. En 26 pacientes había datos de 
alcalosis respiratoria compensada y 14 con alcalosis 
respiratoria descompensada, y 13 (14.3%) pacientes 
tenían gasometría inicial normal

Con respecto a hipercloremia, sólo hubo cinco 
pacientes (5.5%), tres de los cuales tenían acidosis 
metabólica compensada. En estos últimos tres pacien-
tes, ninguno tuvo el pH urinario > 6, dos tenían una 
talla normal y uno fue diagnosticado con síndrome de 
Angelman. 
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DISCUSIÓN

En este estudio, encontramos que 94.7% de los pacien-
tes enviados por sospecha o diagnóstico de ATR tenían 
un diagnóstico erróneo. Del total de pacientes referidos 
a nuestro servicio, estos casos representan de dos a 14 
casos nuevos cada mes.

La mayoría de los casos en los que se descartó el 
diagnóstico de ATR, fue porque no se realizó el análisis 
del crecimiento, de datos gasométricos, electrolitos 
séricos (particularmente cloro) y el pH urinario. Sin 
embargo, dado que es posible que se presenten al mis-
mo tiempo una o más alteraciones que pueden hacer 
pensar la existencia de ATR, se recomienda la toma 
de dos o más estudios de laboratorio, para comprobar 
su persistencia y entonces sí documentar de manera 
fehaciente que se trata de ATR,6 y no de acidosis tu-
bular renal transitoria o síndrome de Lightwood,9 o de 
una variante de ATR proximal que puede ocurrir por 
inmadurez del trasportador NHE-3.10 

En la mayoría de los casos de acidosis, ésta es 
secundaria a problemas urológicos, fármacos usados 
en oncología o por enfermedad renal crónica.11 Es im-
portante destacar que no se debe confundir la forma 
transitoria con la forma parcial o incompleta, en la cual 
los pacientes con nefrocalcinosis presentan un defecto 
parcial en la excreción de hidrogeniones, caracterizado 
por una incapacidad para descender adecuadamente 
el pH urinario (> 5.3) tras la sobrecarga de cloruro 
amónico, y en ausencia de acidosis sistémica.12 

La alta frecuencia de falsos diagnósticos de ATR 
posiblemente se relaciona con la falta de conoci-
miento por parte del equipo médico, para integrar 
los datos clínicos clave.13 Como se señaló, en más 
de la mitad de la población el crecimiento no era 
normal. Aquí es donde inicia el problema: los padres 
consultan al médico al ver que su hijo no gana peso; 
posteriormente, al detectar niveles bajos de bicar-
bonato se puede pensar en ATR. No obstante, en 
muchas ocasiones se trata de una aparente alcalosis 
respiratoria compensada o descompensada, según 
los valores de la concentración de pCO2. Además, 
se debe recordar que los gasómetros no miden la 
concentración real de bicarbonato, ya que se calcula 
a partir del valor de pH y de la pCO2.

Medeiros y colegas, en 2016, reportaron que de 
170 pacientes diagnosticados de ATR en la Ciudad 
de México, sólo tres presentaron la enfermedad.13 
Los diagnósticos más frecuentes de los 167 niños res-
tantes fueron similares a los descritos en la Tabla 2. 
En 2014, Guerra y su equipo publicaron los primeros 

pacientes mexicanos con ATR diagnosticados con la 
ayuda de pruebas de acidificación (pCO2 máxima). 
Un año después, el mismo grupo, reportó que 26 de 
30 niños remitidos para descartar ATR tenían una 
capacidad de acidificación normal.8,14 De manera 
interesante, a ninguno de nuestros 91 pacientes con 
una falsa ATR, se le realizó pruebas de acidificación.
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RESUMEN

Introducción: La ictericia neonatal es una patología frecuen-
te, la cual puede tener diferentes grados. En la actualidad, 
se conocen los factores asociados a hiperbilirrubinemia 
grave, pero no para la realización de exanguinotransfusión. 
Objetivo: Identificar factores asociados con la realización de 
exanguinotransfusión en recién nacidos (RN) ictéricos, en 
una institución de Bogotá, Colombia. Material y métodos: 
Estudio de casos y controles, retrospectivo. Los casos fueron 
RN que requirieron exanguinotransfusión y los controles 
fueron RN ictéricos, pero sin este procedimiento. Los grupos 
fueron emparejados por sexo, edad gestacional, peso al na-
cimiento y tipo de incompatibilidad. Entre ambos grupos se 
compararon características demográficas y clínicas. Para la 
identificación de los factores de riesgo, se calcularon riesgos 
mediante un modelo de regresión logística. Resultados: 
Se incluyeron 50 casos y 198 controles. La tasa de exan-
guinotransfusión fue de 85 por 100,000 RN.  Las variables 
asociadas a exanguinotransfusión fueron: alimentación su-
plementaria (OR 5.66 [IC 95%; 1.25-25.67]), niveles menores 
de hematocrito (OR 0.88 [IC 95%; 0.83-0.93]) y presencia de 
sepsis (OR 4.04 [IC 95%; 1.21-13.5]). Conclusión: En esta 
población hubo alta frecuencia de exanguinotransfusiones. 
Los factores descritos pueden ayudar a identificar de manera 
oportuna RN con mayor riesgo. 

Palabras clave: Ictericia neonatal, recién nacido, exangui-
notransfusión de componentes sanguíneos.

ABSTRACT

Introduction: Neonatal jaundice is a frequent pathology, 
which can have different degrees. Currently, the factors 
associated with severe hyperbilirubinemia are known, but 
not for the performance of exchange transfusion. Objective: 
To identify factors associated with exchange transfusion in 
jaundiced neonates, in Bogotá, Colombia. Material and 
methods: Retrospective case-control study. The cases were 
neonates who required exchange transfusion and the controls 
were icteric neonates without this procedure. Both groups 
were matched by sex, gestational age, birth weight, and type 
of blood incompatibility. Between both groups, demographic 
and clinical characteristics were compared. Risk factors 
were estimated using a logistic regression model. Results: 
Fifty cases and 198 controls were included. The exchange 
transfusion rate was 85 per 100,000 newborns. The variables 
associated to exchange transfusion were: supplementary 
feeding (OR 5.66 [95% CI; 1.25-25.67]), lower hematocrit 
levels (OR 0.88 [95% CI; 0.83-0.93]) and sepsis (OR 4.04 
[IC 95 %; 1.21-13.5]). Conclusion: In this population, there 
was a high frequency of exchange transfusions. Our findings 
can help to identify, in a timely manner, infants at higher risk.

Keywords: Neonatal jaundice, newborn, exchange whole 
blood transfusion.
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INTRODUCCIÓN

La ictericia es producida por un incremento de los nive-
les de bilirrubinas en sangre, y constituye la patología 
más frecuente del periodo neonatal, ocurriendo en más 
de 60% de los recién nacidos (RN).1 Si bien, existen 
múltiples etiologías que producen hiperbilirrubinemia, 
las cuales en su mayoría son fisiológicas, dada su alta 
prevalencia y su potencial para producir neurotoxici-
dad siempre debe tenerse en cuenta a fin de identificar 
neonatos en riesgo.

La bilirrubina no conjugada o indirecta tiene la 
propiedad de atravesar la barrera hematoencefálica y 
depositarse en tejido cerebral, generando manifesta-
ciones neurológicas, denominadas BIND (disfunción 
neurológica inducida por bilirrubinas, por sus siglas 
en inglés) o secuelas neurológicas, en ocasiones fatales, 
conocidas como kernícterus.1-4

Para prevenir complicaciones relacionadas con la 
hiperbilirrubinemia, en especial en RN nacidos > 35 
semanas de edad gestacional, desde hace años se tienen 
disponibles protocolos de manejo. Así se define hiperbi-
lirrubinemia grave, niveles séricos de bilirrubina total 
mayores al percentil 95, de acuerdo con las horas de 
vida, usando el nomograma de Bhutani.1

De acuerdo con la Academia Americana de Pedia-
tría (AAP), el manejo inicial se basa en fototerapia y 
sólo se recomienda la exanguinotransfusión de forma 
inmediata en pacientes con síntomas neurológicos 
agudos, o bien, con hiperbilirrubinemia > 5 mg/dL (85 
umol/L).2,3 Durante la exanguinotransfusión se busca 
reemplazar completamente la sangre del paciente 
mediante la extracción y administración de hemode-
rivados, con el fin de reducir agudamente el nivel de 
bilirrubinas.5,6

Aunque los factores de riesgo para hiperbilirru-
binemia grave ya están descritos,7 los factores que 
permitan detectar pacientes que muy probablemente 
requerirán exanguinotransfusión no son claros.8 De 
esta forma, el objetivo de este trabajo fue identificar, 
en RN con hiperbilirrubinemia, los factores asociados 
a exanguinotransfusión, en una institución de Bogotá, 
Colombia.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio de casos y controles, con recolec-
ción de datos de manera retrospectiva en el Hospital de 
San José de Bogotá, Colombia, en el periodo comprendi-
do entre enero de 2013 a julio de 2018. Se seleccionaron 
pacientes > 35 semanas de gestación, con diagnóstico 

de ictericia neonatal. El grupo de casos fueron los 
pacientes en quienes se realizó exanguinotransfusión, 
tomando los criterios de la AAP; mientras que el grupo 
control se constituyó con quienes no se les realizó este 
procedimiento. Los casos y controles fueron pareados 
por sexo, edad gestacional, tipo de incompatibilidad 
(Rh, ABO, doble y sin incompatibilidad) y peso al nacer 
(< 2,500 g, 2,500-3,000 g, 3,000-3,500 g y > 3,500 g), en 
una razón de cuatro controles por caso. Se excluyeron 
pacientes con hiperbilirrubinemia conjugada o trastor-
nos metabólicos por déficit enzimáticos. 

La selección de los controles fue mediante un 
muestreo no aleatorio, consecutivo. Se revisaron los 
expedientes clínicos para identificar los factores de 
riesgo asociados a la exanguinotransfusión, como 
características de los padres (edad, nivel educativo), 
lactancia materna exclusiva, sepsis, deshidratación 
hipernatrémica, y trauma en periparto. También se 
buscaron factores asociados a la atención como tipo de 
aseguramiento (contribuyente o subsidiado), acudir a 
consulta al egreso del hospital, la toma de bilirrubinas 
en las primeras 12 horas, tratamiento de la ictericia 
con fototerapia, así como variables relacionadas a he-
molisis (Coombs, hemoglobina, niveles de reticulocitos 
y esquistocitos).

Análisis estadístico. Las variables cuantitativas 
se presentan como promedio ± desviación típica. Las 
cualitativas con números absolutos y porcentajes. 
Para la comparación de las variables cuantitativas 
entre los grupos se utilizó prueba t-Student y para 
las variables cualitativas la prueba de χ2.  Las va-
riables que fueron estadísticamente significativas, 
se integraron en un modelo de regresión logística, 
realizando análisis de pruebas de bondad de ajuste 
con la prueba de Hosmer-Lemeshow. Valores de p < 
0.05 se consideraron estadísticamente significativos. 
Los análisis de datos fueron realizados con el paquete 
estadístico STATA 13. 

Aspectos éticos. Esta investigación se clasificó como 
investigación sin riesgo, y fue evaluada y aprobada por 
el Comité de Ética de Investigación de la institución.

RESULTADOS

Durante el periodo de estudio se detectaron 50 pacien-
tes que se realizaron exanguinotransfusión, a partir 
de un total de 23,425 RN > 35 semanas de gestación. 
Así la incidencia fue de 85 casos por 100,000 RN vivos.

Cabe señalar que en 11 casos (22%) no se contaba 
con la determinación de bilirrubinas a las 12 horas de 
vida. En nueve (81%) porque no hubo incompatibilidad 
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y en dos pacientes, la medición se omitió por el médico 
tratante. Estos 11 pacientes fueron detectados posterior 
al egreso; tres regresaron porque los padres identificaron 
la ictericia, el resto fueron enviados después de una valo-
ración médica, durante el control postnatal programado.

En la Tabla 1 se compararon los 50 casos, con el 
grupo de 198 controles; como se observa, la distribución 
de las variables que se utilizaron para emparejar los 
grupos fue apropiada. 

En la Tabla 2 se muestra el análisis univariado de 
los factores estudiados asociados a exanguinotransfu-
sión. Se observa que pertenecer al régimen contributi-
vo, recibir lactancia materna exclusiva y la frecuencia 
de consultas fue mayor en el grupo control. 

En cuanto al nivel de bilirrubinas, fue estadísti-
camente mayor en los casos (13.87 ± 5.19 mg/dL vs 
8.18 ± 3.18 mg/dL; p < 0.0001), lo mismo ocurrió con 
los signos de hemólisis, tanto por la intensidad en el 
Coombs (p = 0.008), como por el valor promedio de 
reticulocitos (11.1 ± 8.3% vs 7.3 ± 3.6%; p < 0.001) y 
el menor nivel de hemoglobina (15.1 ± 3.5 mg/dl vs 
17.9 ± 2.4 mg/dl, p < 0.001). El otro factor asociado 
con exanguinotransfusión fue la presencia de sepsis 
(18 vs 5.5%; p = 0.004)

Como también se muestra en la Tabla 2, no hubo 
diferencias para deshidratación hipernatrémica, pre-
sencia de cefalohematomas o trauma periparto.

Al realizar el análisis de regresión logística (Tabla 
3) se evidenció que la necesidad de alimentación su-
plementaria en las primeras horas de vida (OR 5.66; 
IC 95% [1.25 a 25.67]), sepsis (OR 4.04; IC 95% [1.21 

a 13.50]) y menores niveles de hematocrito (OR 0.88; 
IC 95% [0.83-0.93]) fueron factores independientes 
asociados a exanguinotransfusión.

DISCUSIÓN

Un primer hallazgo de este estudio fue que parece 
haber una alta incidencia de procedimientos de 
exanguinotransfusión. En comparación al reporte de 
Bhutani en 2016 quien, al analizar aproximadamente 
90% de los centros hospitalarios de California, cal-
culó la tasa de incidencia en 3.4 procedimientos por 
100,000 RN > 35 semanas,5 lo cual es muy inferior a 
lo observado por nosotros. Sin embargo, nuestro hos-
pital atiende pacientes de alta complejidad y el otro 
reporte corresponde a una incidencia poblacional. En 
contraste, en un hospital en la India en el 2015, se 
reporta una incidencia de 120 casos por 100,000 RN.7 
Siendo este valor más cercano al de 85 por 100,000 de 
nuestro hospital, pero es posible que sea mayor porque 
incluyeron RN < 35 semanas.

En  diferentes estudios se han identificado los 
factores de riesgo para hiperbilirrubinemia grave, 
como incompatibilidad aloinmune o hemolítica, defi-
ciencia de glucosa 6 fosfato deshidrogenasa, historia 
de hermanos con ictericia neonatal, cefalohematoma 
y lactancia materna exclusiva.5,7 Sin embargo, sobre 
factores específicos relacionados con exanguinotrans-
fusión sólo existen estudios descriptivos, en los cuales 
se ha identificado principalmente a la prematuridad 
y la incompatibilidad ABO.7-12 Estos dos factores no 

Tabla 1: Comparación de las variables que se utilizaron para emparejar los casos y controles.

Variable
Casos (n = 50)

n (%)
Controles (n = 198)

n (%)

EG (semanas)* 37.9 ± 1.3 38.0 ± 1.2

Peso al nacer (gramos)* 3,013 ± 441 2,938 ± 442

Sexo 
Masculino 20 (40.0) 84 (42.4)
Femenino 30 (60.0) 114 (57.6)

Tipo de incompatibilidad
Doble incompatibilidad 2 (4.0) 7 (3.5)
Incompatibilidad de grupo únicamente 23 (46.0) 111 (56.1)
Incompatibilidad de Rh únicamente 13 (26.0) 32 (16.2)
Ninguna incompatibilidad 12 (24.0) 48 (24.2)

EG = edad gestacional.
* Promedio ± desviación típica.
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fueron analizados en este estudio, ya que se usaron 
como parear los dos grupos estudiados.

Maisels y Kring en 1998 describen que, de un total 
de 29,974 RN, reingresaron a un hospital 247 (0.8%). 
Reportan que cursar con ictericia en las primeras 
horas de nacimiento, la menor edad gestacional y la 
lactancia materna se asociaron a ingresar por hiper-

bilirrubinemia.11 En este estudio también compro-
bamos el posible efecto de la lactancia, pero creemos 
esto es más bien un reflejo de la pobre ingesta de los 
pacientes.

Por otro lado, la sepsis representa 12% de los casos 
de hiperbilirrubinemia grave en la literatura y está 
descrito como la causa más común para la exanguino-

Tabla 2: Análisis univariado de los factores asociados a exanguinoneotransfusión.

Casos (n = 50)
n (%)

Controles (n = 198)
n (%) p*

Edad materna (años)** 29.2 ± 6.64 28.18 ± 6.42 0.318
Régimen contributivo 43 (86.0) 193 (97.5) 0.003
Nivel educativo de la madre 
(NCa=47/ NCo=193)

Técnico/profesional 15 (32.0) 74 (38.0)
Bachiller 23 (48.9) 92 (47.7) 0.576
Sin estudios completos 9 (19.9) 27 (14.0)

Nivel educativo del padre 
(NCa=47/ NCo=193)

Técnico/profesional 13 (27.7) 48 (24.9)
Bachiller 21 (44.7) 107 (55.4) 0.356
Sin estudios completos 13 (27.7) 38 (19.7)

Lactancia materna exclusiva 43 (86.0) 192 (97.0) 0.002
Acudir a consulta antes de hospitalización 3 (6.0) 41 (20.7) 0.013
Bilirrubinas a las 12 horas de vida

Se tomaron 39 (78.0) 173 (87.4) 0.093
Niveles (mg/dL) medio** 13.87 ± 5.19 8.18 ± 3.18 < 0.001

Indicación inicial
Exanguinotransfusión inmediata 20 (40.0) 0 (0.0)
Fototerapia intensiva 24 (80.0) 44 (22.2) < 0.001
Fototerapia simple 3 (10.0) 98 (49.5)
Egreso 3 (10.0) 56 (28.3)

Coombs positivo (NCa=30/ NCo=82)
+ 4 (13.3) 23 (28.0)
++ 9 (30.0) 34 (41.3) 0.008
+++ 11 (36.7) 23 (28.0)
++++ 6 (20.0) 2 (2.4)

Reticulocitos (NCa=46/NCo=165)** 11.1 ± 8.3 7.3 ± 3.6 < 0.001
Esquistocitos (NCa=45/NCo=165) 14 (31.1) 41 (24.8) 0.397
Nivel de hemoglobina** 15.1 ± 3.5 17.9 ± 2.4 < 0.001
Nivel de hematocrito** 45.5 ± 10.1 54.9 ± 7.5 < 0.001
Sepsis 9 (18.0) 11 (5.5) 0.004
Deshidratación hipernatrémica 3 (6.0) 4 (2.0) 0.586
Cefalohematoma/trauma periparto 0 (0.0) 5 (2.5) 0.148

EG = edad gestacional; NCa = número de casos disponibles; NCo = número de controles disponibles.
* Pruebas estadísticas: para variables categóricas χ2, para variables continuas prueba t- Student.
** Promedio ± desviación típica.
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transfusión,12,13 datos que coinciden con los hallazgos 
del presente estudio.

La identificación del sistema de seguridad social 
contributivo (personas que aportan económicamente al 
sistema de salud) como un factor protector. Es posible 
que un régimen diferente podría llevar a demorar la 
atención del RN; sin embargo, esta diferencia no se 
logró confirmar en el análisis multivariado, segura-
mente por el bajo número de sujetos pertenecientes a 
otros regímenes.

Es llamativo el elevado número de casos que pre-
sentan algún tipo de incompatibilidad, lo que sugiere 
que esta población se beneficiaría de estrategias de 
tamizaje universal no invasivo como parte del proto-
colo institucional, previo al egreso del neonato. Esta 
estrategia ha mostrado ser efectivo para la identifi-
cación de pacientes con mayor riesgo de hiperbilirru-
binemia.14-17

Los resultados de este estudio tienen que contextua-
lizarse con respecto a sus fortalezas y limitaciones. La 
principal fortaleza de este estudio es que incluyeron un 
gran número de casos de pacientes que requirieron exan-
guinotransfusión; mientras que las limitaciones incluyen 
la recolección retrospectiva basada en registros clínicos, 
que genera un sesgo de información, ya que algunos 
datos pudieron ser omitidos o no realizados. También 
existen sesgos en la selección de los controles (dado que 
no fue aleatoria) y de los casos, ya que al verificar los 
criterios de exanguinotransfusión, muchos no cumplie-
ron los criterios sugeridos por la AAP. Finalmente, es 
posible que la validez externa se vea comprometida dado 
que este es un hospital de referencia.
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RESUMEN

Introducción: Estudios de la orientación de la atención hacia 
estímulos visuales en escolares y en adultos han descrito 
la participación de las regiones parietales y frontales de la 
corteza cerebral; sin embargo, no existen estudios durante 
el primer año de vida. Objetivo: Describir cambios en la 
hemoglobina cerebral oxigenada (HbO) en las cortezas pa-
rietal y frontal durante una tarea de orientación a estímulos 
visuales en lactantes de cuatro, ocho y 12 meses de edad. 
Material y métodos: Participaron 37 lactantes sanos y la 
tarea consistía en dirigir la mirada hacia el centro, la izquierda 
o la derecha de un monitor donde se presentaban imágenes 
en movimiento. Los cambios de HbO se midieron mediante 
espectroscopía de rayos próximos a los infrarrojos. Resul-
tados: En todas las edades se observaron valores mayores 
de HbO en regiones frontal y parietal derechas durante la 
atención al estímulo que durante el reposo. A los 12 meses 
de edad, estos cambios también se observaron en las áreas 
frontal y parietal izquierdas. Conclusión: En los tres grupos 
de edad, las cortezas parietal y frontal derechas fueron más 
activas durante la tarea de atención de orientación visual. A 
los 12 meses de edad, los bebés tienen mejores capacidades 
de atención visual, como en la edad adulta.

Palabras clave: Atención visual, hemoglobina oxigenada, 
espectroscopía por rayos próximos a los infrarrojos, lactantes.

ABSTRACT

Introduction: Neuroimaging studies in adults and children 
of school age have described the role of parietal and frontal 
cortices in orienting attention. However, this activity has not 
been reported in infants in the first year of life. Objective: To 
describe changes in cerebral oxygenated hemoglobin (HbO) 
in the parietal and frontal cortex during a visual orienting 
attention task in infants at three different ages: 4, 8 and 12 
months. Material and methods: Thirty-seven healthy infants 
were included. The neuroimaging technique of near-infrared 
spectroscopy (NIRS) was used. The task consisted in the 
presentation of moving images appearing in the center, left 
and right of a computer monitor. Results: During the task, 
we found the highest HbO concentration in the right parietal 
and frontal cortices in all three age groups; the 12 months-
old group showed also a higher concentration of HbO in the 
left parietal and frontal areas. Conclusion: In the three age 
groups, the right parietal and frontal cortices were more active 
during a visual orienting attention task. Infants at 12 months-
old have better visual attention abilities, as in adulthood.

Keywords: Visual attention, oxygenated hemoglobin, near-
infrared spectroscopy, infants.
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INTRODUCTION

Neuroimaging studies with functional magnetic 
resonance imaging (fMRI) in adults have indicated that 
two brain systems participate in orienting attention to 
external stimuli: 
a)	 The ventral attention network is involved in 

orienting attention to behaviorally relevant sti-
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muli in the environment. This system involves the 
temporo-parietal junction and the ventral frontal 
cortex. This system is strongly lateralized to the 
right hemisphere. 

b)	 The dorsal attention network is involved in spatial 
attention, and is also active when subjects expect to 
see moving stimuli. Especially when they appear in 
unexpected locations.1 This system involves parietal 
structures as well as the superior frontal cortex (in 
particular, the frontal eye fields) in both hemisphe-
res, and it corresponds to the parietal and frontal 
core regions, relevant to the orienting function.2 
In orienting attention, both brain systems interact 

with each other: while the ventral network detects 
behaviorally relevant stimuli in the environment, the 
precise localization of the stimuli depends on the dorsal 
network.3,4 

The parietal cortex (PC) is active when an external 
stimulus captures attention, while the frontal cortex 
(FC) is involved in the voluntary direction of attention. 
Lesion studies in the monkey have been used to 
study fundamental differences in function along the 
rostral-caudal axis and a dorsal-ventral axis of lateral 
frontal cortex.5 However, these experiments have been 
performed in adult subjects and are difficult to transfer 
the results to infants.

Behavioral attention studies in infants have shown 
that at approximately two months of age, attention is 
primarily directed to salient and moving stimuli. At 2-3 
months of life, infants fixate attention to a stimulus, 
and the attention sometimes does not disengage from 
these stimuli.6 In the first months of life, orienting 
attention involves structures that are mature at birth, 
such as the superior colliculi.7 

After four months of age, infants have better control 
in orienting attention due to developmental changes in 
the visual cortex that projects to cortical areas such as PC 
and frontal eye fields.8,9 In addition, sustained attention 
periods increase with age. When infants are approximately 
two or three years old, the attention system comes under 
the control of the child’s executive function, and is used 
in the service of cognitive, social, and emotional tasks.7,10

There are limited number of noninvasive techniques 
to measure localized-functional brain activity that can be 
applied in awake infants during a task, therefore little is 
known about the neuronal maturation related to different 
cognitive processes, including the orienting of attention.

The aim of this work is to describe the role of the 
PC and FC during a visual orienting attention task 
at three different ages: 4, 8 and 12 months. For this 
purpose, we used the near-infrared spectroscopy 

(NIRS) neuroimaging technique. The NIRS technique 
can measure the relative changes in the concentrations 
of oxyhemoglobin (HbO) and deoxyhemoglobin (HbR) 
associated with changes in cerebral blood flow. The 
advantage of NIRS compared to the fMRI technique is 
that NIRS is less affected by subject movements.11-13 

SUBJECTS AND METHODS

Thirty-seven healthy, full-term infants from 4 to 12 
months old (mean gestational age of 40 weeks, range 
of 39-41 weeks) without prenatal or postnatal risk 
factors for brain damage were selected. Ten infants 
were excluded from the final analysis because the 
recordings obtained had movement artifacts. Infants 
were grouped into three: 1) 4 months (range of age 4-4.5 
months; n = 8; 5 girls); 2) 8 months (range of age 8-8.5 
months; n = 9; 6 girls); and 3) 12 months (range of age 
12-12.5 months; n = 10; 5 girls).

Procedures 

During the task, the infants were sitting in their 
mother’s or father’s lap, and they were encouraged to 
watch the stimuli displayed on a 33-cm monitor screen 
at a distance of 70 cm from the infant. The experiment 
finished when the infant stopped cooperating. 

To determine whether the infants were performing the 
task, we observed their eye movements in relation to the 
changing positions of the stimuli (center, left or right). The 
task consisted of two conditions, using the same colored 
pictures of animals opening and closing their eyelids: 
1)	 The orienting attention condition consisted of the 

presentation of 13 consecutive images. Each pic-
ture was presented for 1.5 seconds on a monitor 
screen in one of three different positions randomi-
zed without replacement (left, center and right; 
this condition lasted for 19.5 seconds). A black 
screen was presented for 9.5 seconds followed the 
orienting condition. 

2)	 The control condition consisted of a picture of one 
animal always presented in the center of the monitor 
for 18 to 22 seconds (changes in duration in the con-
trol condition were repeatedly performed to avoid the 
habituation process). A black screen was presented 
for 7 to 11 seconds following the control condition. 
We used Mind Tracer Neuronic Software (2.0) to 

present the stimuli. Also, we used two 12-channel 
near-infrared optical topography instruments (ETG-
4000, Hitachi Medical Corporation) to measure the 
time course of changes in HbO.12-14 In this study, we 



Rodríguez SE et al. Hemodynamic responses to visual �attention orientation tasks

99Rev Mex Pediatr 2020; 87(3); 97-101

www.medigraphic.org.mx

identified the optode locations with respect to their 
approximate scalp location from the international 10-
20 system, taking the vertex as a reference. There was 
a total of twelve channels for each hemisphere.

The raw HbO data were filtered by a bandpass filter, 
with cutoff frequencies of 1 Hz and 0.01 Hz, to remove 
the signal noise caused by the cardiac and respiratory 
oscillations. The NIRS data were normalized by 
subtracting the average of 1 second (10 points) of the 
baseline activity, and dividing by the highest absolute 
value of this segment to obtain proportional changes 
relative to its own baseline.14 Consequently, each 
channel was averaged to allow an individual channel 
response in each experimental condition (i.e., orienting 

and control). Finally, the mean was calculated for each 
age group. To make these filters and corrections, we 
used Python 2.7, which automates all calculations. For 
the analysis, the data were then divided into orienting 
and control conditions as follows:

•	 Total orienting time: 29 seconds (19.5 s orienting 
and 9.5 s black screen).

•	 Total control time: 29 seconds (18-22 s control and 
7-11 s black screen).

Each condition starts at time zero, so that the 
time is relative to the duration of that condition. Both 
conditions together had a total duration of 58 seconds.

Table 1: Mean HbO concentrations during the orienting and control conditions.

Group Condition Mean ± SD F p

4 months

Channel 14 Orienting -1.79* ± 1.95 F1,12 = 6.85 0.02
RPC Control -0.48* ± 2.35
Channel 22 Orienting 1.23* ± 1.7 F1,12 = 5.40 0.03
RFC Control 0.21* ± 1.9

8 months

Channel 17 Orienting -1.45* ± 2.28 F1,16 = 7.72 0.01
RPC Control 1.96* ± 2.9
Channel 21 Orienting 2.0* ± 3.54 F1,16 = 4.57 0.04
RFC Control 0.52* ± 3.22

12 months

Channel 3 Orienting 0.32* ± 2.65 F1,18 = 5.39 0.03
LPC Control -2.91* ± 3.52
Channel 4 Orienting 1.54* ± 1.96 F1,18 = 7.62 0.01
LPC Control -1.40* ± 2.75
Channel 7 Orienting 1.19* ± 2.22 F1,18 = 7.97 0.01
C Control -2.30* ± 3.22
Channel 12 Orienting 1.27* ± 1.45 F1,18 = 4.94 0.03
LFC Control -1.98* ± 4.39
Channel 17 Orienting 0.44* ± 3.60 F1,18 = 6.0 0.02
RPC Control -3.39* ± 3.39
Channel 22 Orienting 1.01* ± 3.57 F1,18 = 5.93 0.02
RFC Control -4.65* ± 6.44

RPC = right parietal cortex, RFC = right frontal cortex, LPC = left parietal cortex, LFC = left frontal cortex, C = middle left and right motor cortex.
* p < 0.05.
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The cortical responses were assessed using the 
average of Hob concentrations in a 3-s sample,15 from 
17 s to 20 s after the stimulus appeared. In both, 
the orienting and control conditions the mean HbO 
concentrations were obtained for each participant.

Statistical analyses. For comparison between 
groups, mixed 2-way ANOVA were used. The between-
subject factor was group-age (4 months, 8 months 
and 12 months), and the within-subject factor was 
condition (orienting and control). Since 24 channels 
per participant were included in the analysis, Turkey’s 
honest significant test was used for post hoc analyses.

The Bioethics Committee of the Institute of 
Neurobiology approved the protocol, and the experiment 
was conducted according to Declaration of Helsinki. 
Informed written parental consent for participation 
in the study was obtained for each infant.

RESULTS

Initially, the whole period of the orienting attention 
condition (from zero to twenty seconds) was compa-
red to the whole period of the control condition. No 
significant differences between conditions were ob-
served. Later, we compared the mean values of HbO 
in a sample of three seconds of each condition from 
the 17 s to the 20 s (the last three seconds of each 
condition). Table 1 shows the mean and SD values 
of the channels that were significant in the ANOVA 
test. It is interesting that at 4 and 8 months-old, 
only right channels showed statistically significant 
differences, while at 12 months of age there were also 
statistically significant differences in channels of the 
left hemisphere.

DISCUSSION

To our knowledge, this is the first study that measured 
the HbO concentration in the PC and FC during an 
orienting attention task in infants in the first year of life. 

In our initial data analyses, in which the whole 
period of the orienting attention condition (from zero 
to twenty seconds) was compared to the whole period 
of the control condition, no statistically significant 
differences between conditions were found. This 
could be due to two reasons. On the one hand, the 
hemodynamic response takes some number of seconds 
to reflect the neural activity related to the increase in 
oxygen delivery to a cerebral region.16,17 Therefore, 
in the first seconds both conditions may have similar 
demands for oxygen delivery in the PC and FC. 

However, at the end of the task, orienting attention 
probably demands more oxygen in these cortices. 

On the other hand, brain activity in the FC and PC 
are recruited not only when subjects orient attention, 
but also when subjects expect to see moving stimuli.3 
In the first seconds of the control condition, the infants 
may have this expectancy. Some seconds after the 
control condition has started, the infant can see that 
the stimuli do not move in the control condition, so 
the delivery of oxygen is different between conditions.

Considering these initial results, we had a second 
hypothesis: the mean HbO concentration in the last 
three seconds of each condition would be higher in 
the orienting attention condition than in the control 
condition. We found statistically significant differences 
in HbO concentrations between conditions. The right 
FC showed higher HbO concentrations during the 
orienting condition than during the control condition, 
at 4 and 8 months-old. Surprisingly, a lower HbO 
concentration in the right PC was observed during 
the orienting condition; this phenomenon does not 
correspond to what has been described in adults, and 
we think future studies could further explore this 
finding. A different activation pattern was observed 
in 12-month-old infants. They showed a higher HbO 
concentration in the FC and PC in both hemispheres 
during the orienting condition than the control 
condition. These results are similar to those reported 
in adults,1,2 and during development, as well.18 

It has been suggested that the left frontal region is 
involved in regulation strategies such as those related 
to the expression of interest. The participation of the left 
PC and left FC in 12-month-old infants corresponded to 
the expected development at this age, when orienting 
attention already includes the suppression of competing 
information. Before this age, orienting attention is 
only toward salient information without suppressing 
competing information.19 It has been reported that 
infants younger than one year of age who fail to show 
this basic orienting response, may lack sufficient cortical 
and subcortical development in brain areas, especially 
in the frontal eye fields and prefrontal cortex.20,21 

We want to emphasize that the attention system 
plays a key role in other cognitive processes, such as 
learning and working memory.22,23 Orienting attention 
also allows better emotional and behavioral control 
if we can orient our attention to particular events. 
Parents commonly orient the attention of their infants 
when they become upset.24 It has been demonstrated 
that, infants of 3-month-old can quickly shift visual 
attention toward a particular location indicated 
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by a parent.22 This was confirmed in our research: 
12-month-old infants more quickly oriented their 
attention to the stimuli than the younger infants.

Finally, it is important to mention that we could 
obtained all our data despite that the evaluation of awake 
infants during attention tasks is difficult. Babies do not 
hold still and are uncomfortable with the devices on their 
heads. We also need to acknowledge the limitations of 
this study: the small sample size, and that the NIRS 
technique considers the activity of only the cortex and not 
the subcortical structures involved in orienting attention. 
Furthermore, with NIRS is also difficult the precise 
localization of small areas of the cortex, for example, 
the functions of the areas of the lateral frontal cortex.
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RESUMEN

Introducción: La laparoscopía se ha utilizado ampliamente 
para diagnosticar y en el tratamiento de testículos no palpa-
bles. Hasta nuestro conocimiento, no hay reportes de casos 
con síndrome de persistencia del conducto de Müller (SPCM) 
diagnosticado por laparoscopía. Caso clínico: Niño de seis 
años con criptorquidia izquierda y bolsa escrotal vacía, 
el testículo derecho en bolsa escrotal. Por ultrasonido, el 
testículo derecho fue normal, pero no se detectó el testículo 
izquierdo. En la laparoscopía se encontraron estructuras que 
correspondieron a útero, trompa y ligamento redondo. El es-
tudio histopatológico reportó útero (miometrio y endometrio), 
salpinge y restos de corteza suprarrenal. Conclusiones: 
El SPCM debe considerarse como una causa en niños con 
escroto vacío, siendo la laparoscopía una buena alternativa 
diagnóstica y terapéutica.

Palabras clave: Conducto de Müller persistente, criptorqui-
dia, laparoscopía, trastornos del desarrollo sexual.

ABSTRACT

Introduction: Laparoscopy has been widely used to diagnose 
and treat non-palpable testes. To our knowledge, there are 
no reports of cases with persistent Müllerian duct syndrome 
(PMDS) diagnosed by laparoscopy. Clinical case: Six 
year-old boy with left cryptorchidism and empty scrotal sac; 
right testicle was in his scrotal sac. By ultrasound, the right 
testicle was normal, but the left testicle was not detected. At 
laparoscopy, structures corresponding to the uterus, tube and 
round ligament were found. Histopathological study reported 
uterus (myometrium and endometrium), salpinge and remains 
of adrenal cortex. Conclusions: PMDS should be considered 
as a cause of empty scrotum in children, and laparoscopy as 
a good diagnostic and therapeutic alternative.

Keywords:  Persistent Mül ler ian duct syndrome, 
cryptorchidism, laparoscopy, sexual development disorders.
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INTRODUCCIÓN

La laparoscopía se ha utilizado cuando no se palpan 
los testículos desde 1976.1 El testículo no descendido 
es una de las anomalías congénitas más comunes, 

que afecta hasta 4% de los recién nacidos de térmi-
no y hasta 45% de los prematuros. De éstos, 20% se 
reportan como testículo no palpable (escroto vacío) 
e incluye varias condiciones patológicas como los 
testículos intraabdominales, testículos en tercio su-
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perior de canal inguinal, atrofia testicular y testículo 
evanescente.2 

Cuando en la exploración física inicial, el testículo 
no es palpable, se puede realizar ecografía, tomografía 
axial o resonancia magnética, en las cuales su exactitud 
es de hasta 44%.3-5 Mientras que la laparoscopía no sólo 
tiene mayor sensibilidad y especificidad,6-9 sino que 
permite determinar la viabilidad testicular, si existe 
atrofia o ausencia de la gónada, o bien, la presencia de 
remanentes testiculares. Además, este procedimiento 
es terapéutico.5,9

El síndrome de persistencia del conducto de Müller 
(SPCM) fue descrito por primera vez por Nilson en 
1939. Posteriormente, alrededor de 150 casos se han 
reportado en la literatura. Es una enfermedad rara que 
ocurre en hombres con un fenotipo completa o genotí-
picamente normal, y se caracteriza por la presencia 
de estructuras del conducto de Müller. El paciente con 
SPCM puede tener criptorquidia unilateral o bilateral. 
Dado que los pacientes son fenotípicamente mascu-

linos, por lo general no se sospecha este diagnóstico 
hasta que se lleva a cabo cirugía para criptorquidia o 
al reparar una hernia inguinal.10

El objetivo de presentar el caso clínico es reconocer la 
importancia de la laparoscopía en el diagnóstico de SPCM.

PRESENTACIÓN DEL CASO

Niño de seis años de edad referido a nuestro hospital 
por criptorquidia izquierda. Tenía antecedente de tras-
torno del espectro autista, así como déficit de atención 
e hiperactividad, tratado con metilfenidato 10 meses 
previos a su ingreso. 

A la exploración física se encontró bolsa escrotal 
izquierda vacía, sin palparse el testículo en escroto 
ni en canal inguinal. El testículo derecho se localizó 
en su bolsa escrotal, el cual tenía tamaño normal 
de acuerdo a su edad. El pene de características 
normales. 

Por ultrasonido se observó testículo derecho con 
bordes regulares, dimensiones de 18.0 × 7.6 × 10.0 
mm; epidídimo derecho en su porción cefálica con 
dimensiones de 6.4 × 4.7 mm y en su porción caudal 
con dimensiones de 4.7 × 3.1 mm, ecografía homogé-
nea, hipoecoica, sin alteraciones. En la bolsa escrotal 
izquierda no se observó alguna imagen compatible con 
testículo, por lo que se exploró el canal inguinal hasta 
su tercio proximal, pero tampoco se encontró. 

Con el diagnóstico de escroto vacío se procedió a 
realizar laparoscopía diagnóstica que detectó peque-

Figura 1: Se observa el orificio inguinal permeable izquierdo, 
ligamento redondo, ligamento umbilical y la vejiga.

Orificio 
inguinal

Ligamento 
redondo

Ligamento 
umbilical

Vejiga

Figura 2: Se identifica útero y salpinge izquierda.

Salpinge

Útero

Tabla 1: Características y porcentaje de los casos del 
síndrome persistente del conducto de Müller.

Tipo Características %

I Testículo intraabdominal bilateral 
en una posición análoga a los 
ovarios (variante femenina)

60-70

II Testículo en el escroto, asociado 
a hernia inguinal contralate-
ral cuyo contenido son los 
testículos, el útero y salpinge 
(variante masculina)

20-30

III Ambos testículos en el mismo 
saco herniario junto con las 
estructuras de Müller (variante 
masculina)

10

IV Escroto vacío unilateral y testículo 
normal contralateral

1
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ñas estructuras que podrían corresponder a un útero, 
trompa y ligamento redondo y orificio inguinal profundo 
permeable (Figuras 1 y 2). Del lado derecho se identi-
ficó el conducto deferente y los vasos espermáticos de 
características normales. Los restos fueron enviados a 
patología para el análisis histopatológico (Figura 3). El 
paciente evolucionó satisfactoriamente siendo egresado 
ese mismo día.

El cariotipo de sangre periférica fue de masculino 
con dos líneas celulares. Se realizaron 100 metafases 
con técnica GTG con nivel de resolución 500-600 ban-
das, cromosomas sexuales X-XY, siendo el resultado 
45,X (67)-46, XY (33) mosaico de cromosomas sexuales. 
La primera línea celular presentó un número modal de 
45 cromosomas con monosomía de X en 67%, la segunda 
línea celular normal con 46 y un complemento sexo 
cromosómico XY en 33%.

DISCUSIÓN

El término de escroto vacío se utiliza cuando a la ex-
ploración física no se identifica el testículo en la bolsa 
escrotal ni en el trayecto del canal inguinal o fuera del 
mismo. En estos casos el ultrasonido es de poca ayuda, 

siendo la laparoscopía el método más útil para esta-
blecer el diagnóstico definitivo que puede corresponder 
a testículos de localización intraabdominal, atrofia 
testicular y agenesia testicular o testículo evanescente. 

Los derivados del conducto de Müller están pre-
sentes en un feto masculino hasta la octava semana 
de gestación, y su regresión está mediada por el factor 
inhibidor de Müller (FIM) producido por las células de 
Sertoli. El único resto de Müller en un varón normal 
es el utrículo prostático. 

No se conoce la causa exacta del SPCM; sin embar-
go, se cree que es el resultado del defecto de la síntesis 
o liberación del FIM, o bien, de un defecto del receptor 
FIM en el feto masculino. El FIM es liberado por las 
células de Sertoli en el tejido fetal desde las siete se-
manas de gestación en adelante, y es responsable de 
la regresión del conducto de Müller. Los defectos en el 
gen FIM conducen a la persistencia de un útero y una 
trompa de Falopio en los hombres.10-12

Clínicamente, los casos de SPCM se dividen en 
cuatro categorías (Tabla 1). Nuestro caso estaría en 
un cuarto grupo de niños con escroto vacío unilateral 
y testículo normal contralateral, lo cual es lo más 
infrecuente.

A B

DC

Figura 3:

A) Foto panorámica de estruc-
turas correspondientes a útero 
(endometrio, miometrio). B) 
Acercamiento de la mucosa en-
dometrial que muestra estroma 
compacto revestido de epitelio 
cilíndrico. C) Cortes histológicos 
de salpinge caracterizada por 
pliegues que se proyectan den-
tro de la luz tubárica. D) Cortes 
histológicos de fimbria con las 
proyecciones digitiformes que la 
caracterizan.
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RESUMEN

Introducción: La psoriasis es una patología cutánea cró-
nica. Afecta a todos los grupos de edad; sin embargo, es 
poco frecuente en niños. El objetivo es presentar el caso 
de un paciente lactante e informar sobre el manejo de la 
psoriasis en el paciente pediátrico. Caso clínico: Pacien-
te femenino de cuatro meses de edad, que comenzó su 
padecimiento a los dos meses, con la aparición de placas 
eritemato-descamativas, que progresivamente afectaron la 
gran mayoría de superficie corporal. En análisis histopato-
lógico de biopsia de piel se confirma psoriasis vulgar, por lo 
que se inicia tratamiento con calcipotriol tópico y, después 
de un mes, se observó mejoría significativa. Conclusión: 
Dado que la psoriasis vulgar es una condición muy rara en 
lactantes, hay muy poca evidencia para recomendar algún 
tratamiento específico.

Palabras clave: Psoriasis, tratamiento tópico, tratamiento 
sistémico, lactantes, escolares, adolescentes. 

ABSTRACT

Introduction: Psoriasis is a chronic skin disease. It affects 
all age groups; however, it is rare in children. The aim is 
to present the case of an infant patient and report on the 
management of psoriasis in pediatric patients. Clinical case: 
Four-month-old female patient, who started her condition 
at two months, with the appearance of scaly erythematous 
plaques, which progressively affected most of the body 
surface. In histopathological analysis of skin biopsy, psoriasis 
vulgaris was confirmed, so treatment with topical calcipotriol 
was started, and after one month, significant improvement 
was observed. Conclusion: Since psoriasis vulgaris is a very 
rare condition in infants, there is little evidence to recommend 
any specific treatment.

Keywords: Psoriasis, topical treatment, systemic treatment, 
infants, children, adolescents.

Caso clínico

* Correspondencia: YAB, natanoy95@gmail.com
Conflicto de intereses: Los autores declaran que no tienen
Citar como: Armendariz-Barragán Y, Guillén-Buenrostro AC, Vélez-
Gómez E, Guillén-Gutiérrez TH. Psoriasis vulgar grave en un lactan-
te. Rev Mex Pediatr. 2020; 87(3):106-110. doi: 10.35366/94841
[Severe vulgar psoriasis in an infant patient]

Vol. 87, No. 3  Mayo-Junio 2020. pp 106-110
https://dx.doi.org/10.35366/94841

INTRODUCCIÓN

La psoriasis es una enfermedad inflamatoria crónica, 
mediada por el sistema inmune, con fuerte influencia 
genética. Se caracteriza por lesiones eritematosas y 
descamativas en piel, así como afectación de uñas y 
articulaciones.1 Predomina en la edad adulta, pero se 
estima que un tercio de los casos empiezan durante 
la edad pediátrica.2 La prevalencia de la psoriasis en 

niños dependiendo de la edad, género y localización 
geográfica de la población estudiada. Estudios europeos 
reportan una prevalencia de 2.1% en Italia y de 1.3% 
en Alemania y Reino Unido, comparada con 0.05% en 
Egipto y 0% en Taiwán.3 En México, Tovar-Garza en 
el 2017 reporta una prevalencia de 11% en menores 
de 18 años, siendo la media de edad de los casos de 
11 años.4 Se estima que 2% de los casos de psoriasis 
infantil empieza antes de los dos años de edad, siendo 
raras las formas congénitas.5 Afecta por igual a hom-
bres y mujeres.6

Entre 1970 y el 2000, la incidencia de la psoriasis 
pediátrica se duplicó, posiblemente por estrés psicoso-
cial, infecciones, sobrepeso y obesidad. Otros factores 
de riesgo son trauma y la irritación de la piel, y medi-
camentos como el litio y antagonistas β-adrenérgico.1
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Setenta y uno por ciento de los pacientes con pso-
riasis infantil tienen antecedentes familiares de la en-
fermedad. Desde el punto de vista genético, la principal 
región de susceptibilidad a la psoriasis es PSORS1, 
localizada en el complejo mayor de histocompatibilidad 
(cromosoma 6p21.3), donde el HLA-Cw6 es el antígeno 
más fuertemente asociado.7 Los mecanismos inmuno-
lógicos implicados involucran tanto a la inmunidad 
innata como a la adaptativa, en la cual hay estímulo de 
las células T y liberación de citocinas proinflamatorias 
que conducen a la proliferación de queratinocitos y del 
endotelio vascular.6

Clínicamente, la psoriasis infantil presenta los mis-
mos subtipos que se observan en adultos, aunque las 
lesiones pueden variar en la distribución y morfología. 
El subtipo más frecuente es el de psoriasis en placas o 
psoriasis vulgar. En niños, típicamente se observan pá-
pulas o placas eritematosas de bordes netos, con forma y 
tamaño variables, las cuales están cubiertas por escamas 
blanquecinas y son más delgadas y pequeñas que las de 
adultos.6 A pesar de que puede afectar cualquier región 
corporal, la principal zona involucrada es la piel cabelluda 
(llamada falsa tiña amiantácea), la cual se presenta hasta 
en el 79% de los pacientes y se caracteriza por escamas 
gruesas adherentes.2 Le sigue en frecuencia la afectación 
de la cara y zonas de extensión. Las áreas de flexión se 
involucran con mayor frecuencia que en adultos.1

El segundo subtipo de psoriasis más frecuente en 
niños es la psoriasis guttata o psoriasis en gotas, la cual 
es una forma aguda y aparece dos semanas después de 
una infección faríngea por estreptococo beta hemolítico. 
Se manifiesta como múltiples pápulas descamativas 
de 2 a 10 mm, de predominio en tronco, que suelen 
resolverse en un periodo de tres a cuatro meses.6

Otros subtipos menos frecuentes son la forma pus-
tulosa localizada o generalizada, la psoriasis invertida 
que afecta los pliegues de flexión y la eritrodermia 
psoriásica, caracterizada por eritema y descamación 
en más de 90% de la superficie corporal. Cualquiera de 
los subtipos de psoriasis se acompaña hasta en el 40% 
de afectación del lecho o la matriz. Otra manifestación 
es la artritis psoriásica juvenil, con una prevalencia 
de 1 a 10%.1

El diagnóstico es fundamentalmente clínico. 
Además de la morfología típica de las lesiones, éstas 
pueden presentar el signo de Auspitz o del rocío san-
grante -patognomónico de psoriasis-, que consiste en la 
aparición de un punteado hemorrágico al desprender 
las escamas. También se pueden encontrar lesiones 
en sitios de traumatismo, conocido como fenómeno 
isomórfico de Koebner.7

En casos de duda, se puede realizar biopsia de 
piel, en donde se encuentra acantosis en la epidermis, 
con crestas alargadas, paraqueratosis y ausencia de 
granulosa. Se puede observar exocitosis de neutrófilos 
en la epidermis, formando pústulas espongiformes de 
Kogoj y microabscesos de Munro-Sabouraud. En la 
dermis hay dilatación vascular e infiltrado inflamatorio 
de predominio mononuclear.6

El diagnóstico diferencial se realiza dependiendo 
de la topografía y morfología. Las enfermedades que 
se deben descartar en niños con el subtipo vulgar son: 
dermatitis atópica, tinea corporis, eccema numular, 
pitiriasis rubra pilaris, pitiriasis alba, lupus neonatal 
o ictiosis vulgar.6

El objetivo de este reporte es presentar un caso de 
psoriasis vulgar grave en una paciente lactante, edad 

Figura 1: Dermatosis generalizada constituida por placas erite-
mato-escamosas.

Figura 2: Piel cabelluda con abundante descamación gruesa.
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que es poco frecuente, así como hacer una breve revisión 
de las opciones terapéuticas.

PRESENTACIÓN DEL CASO

Paciente femenino de cuatro meses de edad, originaria 
de Guadalajara, Jalisco.

Antecedentes: madre con asma e hipotiroidismo. 
Abuela materna también asmática. Abuela paterna 
con probable esclerodermia. 

Fue producto de la cuarta gestación de madre de 27 
años de edad (antecedente de dos abortos y una cesárea 
previa), con adecuado control prenatal. Consumo durante 
el embarazo de levotiroxina y multivitamínicos. Fue ob-
tenida por vía abdominal a las 39 semanas de gestación, 
recibiendo solamente maniobras básicas. Peso: 2,230 g, 
talla: 47 cm. Tamiz metabólico normal. A los tres meses 
de edad se hace diagnóstico de alergia a la proteína de 
la leche de vaca y al huevo, mediante prueba cutánea. 

Padecimiento actual: comienza a los dos meses de 
edad con dermatosis localizada en cara descrita como 
abundante descamación, que después de 15 días se agrega 
eritema y engrosamiento de la piel. Posteriormente pre-
senta afección de tronco y extremidades, llegando a una 
forma generalizada a los cuatro meses de edad. La madre 
refiere prurito intenso, con lo cual se inducía sangrado de 
las lesiones por el rascado. También hubo sobreinfección 
bacteriana de las lesiones en múltiples ocasiones.

Acude a nuestro hospital a la edad de cuatro meses. 
A la exploración física se observó una dermatosis gene-
ralizada, constituida por múltiples pápulas confluentes 
eritematosas, de bordes irregulares, con abundantes 
escamas laminares plateadas. Asimismo, había huellas 
de sangrado secundarias al rascado (Figura 1). En 

piel cabelluda, también existía descamación gruesa 
adherente (Figura 2). 

Por el antecedente familiar de atopia, se decide 
iniciar manejo como una probable dermatitis atópica, 
indicando esteroide vía oral (prednisolona), deslo-
ratadina y crema hidratante. En sus exámenes de 
laboratorio se encontró una citometría hemática con 
discreta eosinofilia, linfocitosis y trombocitosis. Sin 
embargo, la inmunoglobulina E sérica total fue normal 
(14.9 unidades/mL).

Al cabo de un mes de tratamiento, la paciente 
mostró escasa mejoría, por lo que se tomó biopsia de 
piel. En el reporte de patología se describe la presen-
cia de acantosis, hiperparaqueratosis, papilomatosis, 
espongiosis e infiltrado inflamatorio linfocítico en las 
papilas dérmicas (Figuras 3 y 4). Estos cambios fueron 
compatibles con el diagnóstico de psoriasis vulgar. 

Se evalúa la gravedad con el índice PASI (Psoriasis 
Area Severity Index), con el que se obtuvo un puntaje de 
33.2. Se decide modificar el tratamiento, indicándose 
calcipotriol tópico, continuando con crema hidratante 
y desloratadina.

Después de un mes de tratamiento hubo notable 
mejoría. Pero aún se observaron discretas pápulas eri-
tematosas con descamación aperlada fina, persistiendo 
las escamas gruesas en piel cabelluda, así como huellas 
de rascado y costras serosas en el área nasolabial (Fi-
guras 5 y 6). En este momento, el puntaje fue de 7.4 
según el índice PASI.

Figura 3: Histopatología. Tinción H-E, 40x. Se observa acanto-
sis regular, hiperqueratosis y fusión de la red de crestas.

Figura 4: Histopatología. Tinción H-E, 400x. Presencia de infil-
trado de linfocitos y escasos polimorfonucleares en las papilas 
dérmicas.
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DISCUSIÓN

El tratamiento de la psoriasis grave en pacientes pe-
diátricos no está estandarizado, dado que la evidencia 
de la eficacia y seguridad de las opciones sistémicas se 
encuentra limitada. Usualmente, el abordaje terapéu-
tico se basa en guías para el manejo en adultos, series 
de casos o experiencia médica.1,8

El éxito del tratamiento de la psoriasis comienza 
con la educación, tanto de los padres como de los niños, 
explicándoles la evolución natural de esta enfermedad 
(enfermedad de naturaleza crónica, con periodos de 
exacerbación y remisión), de tal manera que haya un 
adecuado apego al tratamiento para lograr control.9

Tratamiento tópico

El tratamiento tópico representa la primera línea de 
manejo en casos de psoriasis leve. El tratamiento a 
base de emolientes y queratolíticos puede ser efectivo 
en pacientes con enfermedad limitada y ausencia de 
prurito, sobretodo en psoriasis en gota o en la psoria-
sis del pañal. En otros casos, pueden ser usados como 
terapia coadyuvante.9

Los corticosteroides tópicos son los medicamentos 
más utilizados en cualquier grupo de edad, siendo 
eficaces en la reducción del eritema, descamación y 
prurito. La elección del corticosteroide depende del 
sitio de afectación; para las áreas flexoras, cabeza y 
cuello es apropiado la prescripción de aquéllos con baja 
potencia (clases V a VII). Mientras que en zonas como 
piel cabelluda, tronco y extremidades, los corticosteroi-

des de las clases II a IV son adecuados. Los de clase I 
deben ser reservados como terapia a corto plazo.2 La 
desventaja de usar esteroides son sus efectos adversos 
por uso prolongado, como atrofia cutánea, telangiec-
tasias, dermatitis acneiforme, dermatitis periorificial, 
hipertricosis y, menos frecuente, supresión del eje 
hipotálamo-hipófisis-suprarrenal.1

Los análogos de vitamina D, como el calcipotriol 
y el calcitriol, han demostrado eficacia y un adecuado 
perfil de seguridad en el paciente pediátrico, ya sea 
en monoterapia o combinado con corticosteroides. Sus 
principales efectos adversos son la irritación cutánea y 
prurito; sin embargo, se debe considerar la posibilidad 
de la alteración en los niveles de calcio y fosfato cuando 
se usa por mucho tiempo o en áreas extensas. Una dosis 
semanal total de 45 g/m2 ha demostrado ser eficaz en 
el manejo de psoriasis, sin modificar la homeostasis del 
calcio.2 Sin embargo, se tiene que tomar en cuenta que 
los análogos de vitamina D no están recomendados para 
menores de dos años; nosotros decidimos utilizarlos ya 
que se consideró que el uso de corticoides tópicos im-
plicaría mayor riesgo de efectos secundarios cutáneos.

Otras medidas terapéuticas tópicas aprobadas para 
el manejo de la psoriasis en el adulto son los inhibi-
dores de la calcineurina y los retinoides, de los cuales 
no se cuenta con evidencia que demuestre su eficacia 
en niños.1

Tratamiento sistémico

Existen opciones para el tratamiento sistémico de la 
psoriasis, como  retinoides, ciclosporina o los biológicos 

Figura 6: Persistencia de la descamación en piel cabelluda, con 
disminución del eritema.

Figura 5: Evolución de la dermatosis posterior a un mes de tra-
tamiento.
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que actúan contra el TNF-α (etarnecept, infliximab o 
adalimumab) o contra las interleucinas 17 (secukinu-
mab) o 12/23 (ustekinumab). Ninguna de estas opciones 
cuenta con evidencia de seguridad y eficacia para el 
manejo de psoriasis en la infancia. 

La fototerapia parece ser una pauta eficaz y segura 
con luz ultravioleta B de banda estrecha; sin embargo, 
tampoco se ha estudiado su seguridad a largo plazo en 
niños, y es conocido su aumento del riesgo de carcino-
génesis cutánea y envejecimiento prematuro.6

Fortina y colaboradores en el 2017 proporcionaron 
recomendaciones para el manejo sistémico de psoriasis 
grave en pacientes pediátricos, basados en revisiones 
sistemáticas y el consenso de expertos. Indican que la 
EMA (European Medicines Agency) ha aprobado el uso 
de adalimumab como agente de primera línea para la 
psoriasis vulgar severa en niños, siendo su principal 
indicación en mayores de cuatro años quienes no son 
candidatos para terapia tópica o fototerapia, así como 
aquéllos que tienen una inadecuada respuesta a estos 
dos últimos. En estas recomendaciones se señala que 
adalimumab es mejor que metotrexato.8

Los otros fármacos aprobados para el manejo de 
psoriasis en niños son etanercept y ustekinumab, 
pero para pacientes mayores de seis y 12 años, res-
pectivamente. Para otros fármacos sistémicos no hay 
aprobación para su uso en niños, principalmente por 
los efectos adversos.8 

CONCLUSIONES

La psoriasis es una entidad que raramente aparece en 
el paciente lactante, por lo que no hay recomendaciones 
terapéuticas específicas. Por ello, el uso de fármacos tó-
picos es probablemente la mejor opción terapéutica; sin 
embargo, es necesario evaluar su seguridad y eficacia.
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RESUMEN

Introducción: El hemangioendotelioma kaposiforme es 
un tumor vascular raro de crecimiento rápido, su principal 
complicación es el fenómeno de Kasabach-Merritt que se 
caracteriza por una trombocitopenia grave, coagulopatía por 
consumo y púrpura. Caso clínico: Se expone el caso de 
un recién nacido en quien desde el nacimiento se detectó 
aumento de volumen en extremidad superior izquierda. 
Mediante resonancia magnética se llegó al diagnóstico. Se 
inició manejo con esteroides y quimioterapia; sin embargo, 
la evolución fue tórpida y falleció en la primera semana de 
vida. El diagnóstico se confirmó en autopsia. Conclusiones: 
En pacientes con tumoración vascular de crecimiento rápi-
do, se deben buscar alteraciones hematológicas y extensión 
de la lesión a fin de brindar tratamiento oportuno.

Palabras clave: Hemangioendotelioma, Kasabach-Merritt, 
coagulación intravascular diseminada, recién nacido.

ABSTRACT

Introduction: Kaposiform hemangioendothelioma is a rare, 
fast growing vascular tumor. Its main complication is the 
Kasabach-Merritt phenomenon, which is characterized by 
severe thrombocytopenia, consumption coagulation disorder, 
and purpura. Case report: We present a male newborn 
in whom it was detected that the left upper limb was very 
thickened from birth. Using magnetic resonance imaging, 
the diagnosis was reached. Management with steroids 
and chemotherapy was started, however the evolution was 
torpid and he died in the first week of life. The diagnosis 
was confirmed at autopsy. Conclusions: Patients with a 
rapidly growing vascular tumor should look for hematological 
alterations its extent in order to give timely treatment.

Keywords: Haemangioendothelioma, Kasabach-Merritt, 
disseminated intravascular coagulation, newborn.
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INTRODUCCIÓN 

El hemangioendotelioma es un tumor vascular de 
presentación rara. No hay incidencia reportada en 
México; en Estados Unidos de Norteamérica se estima 

una incidencia de 0.07/100,000 nacidos por año.1 Este 
tumor tiende a ser de crecimiento rápido, y cuando se 
asocia al fenómeno de Kasabach-Merritt, incrementa 
la mortalidad.2,3

Se presenta el caso de un recién nacido (RN) con 
hemangioendotelioma, dado que es una entidad rara 
y, que hasta donde sabemos no hay reportes de casos 
en México.

PRESENTACIÓN DEL CASO

Recién nacido masculino de dos días de edad, el cual 
ingresó trasladado de otro hospital por tumoración en 
brazo izquierdo. Sin antecedentes heredofamiliares 
de importancia. Producto de primera gesta. Control 
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prenatal adecuado, la madre presentó infección de vías 
urinarias en el último mes, recibió manejo. Ultrasonido 
prenatal un mes previo al nacimiento reportó extremi-
dad torácica con edema en parte distal, lo cual no se 
había observado en ultrasonidos anteriores. Nace por 
vía vaginal, expulsivo prolongado, peso de 3,350 gra-
mos, talla 51 cm, perímetro cefálico 34 cm, perímetro 
torácico 30 cm, pie 7.5 cm, perímetro brazo izquierdo 
tercio medio distal 27 cm, Apgar 6-9, Silverman Ander-
son 0-0, Capurro de 40 semanas. Biometría hemática 
al nacimiento con plaquetas de 27 mil, por lo que se 
transfundió concentrado plaquetario. Se decidió envío 
a nuestro hospital. 

A su ingreso se recibió a paciente de dos días de 
vida, con los siguientes hallazgos: induración violácea 
circunferencial en brazo izquierdo, la cual genera dolor, 
con múltiples petequias en antebrazo y mano (Figura 
1), además de lesión violácea indurada, redonda en 
talón derecho, soplo sistólico grado II/VI, el resto de 
la exploración física sin alteraciones. Se inició manejo 
por sospecha de sepsis temprana con ampicilina y 
amikacina por siete días. 

Fue valorado al segundo día de vida por ortopedia, 
quienes solicitaron estudio de imagen simple y contras-
tada. Hematología pediátrica, por los datos clínicos y 
por laboratorio sospechan de hemangioendotelioma 

kaposiforme con fenómeno de Kasabach-Merritt, solici-
tando resonancia magnética (IRM). Se pidió valoración 
a cirugía pediátrica y angiología; sin embargo, no fue 
candidato para manejo local de resección o embolización 
por extensión de la lesión. 

Se inició manejo con esteroide intravenoso a base 
de metilprednisolona 2 mg/kg/día, se suspendieron 
concentrados plaquetarios y se solicitó panel de coa-
gulación por alto riesgo de coagulación intravascular 
diseminada. A los tres días de vida, en ultrasonido 
Doppler de extremidad afectada se observó flujo 
arterial distal presente, aunque disminuido, y flujo 
venoso aumentado. En la IRM al cuarto día de vida: 
lesión vascular que afecta 80% de extremidad superior 
izquierda, que se extiende a tórax pasando la línea 
media (Figura 2). 

Por lo anterior, se decidió agregar quimioterapia 
a base de vincristina 0.05 mg/kg/día. Sin embargo, el 
paciente presentó mal estado general; clínicamente con 
notable incremento de volumen en miembro torácico 
izquierdo, indurado, tenso, brillante, con coloración 
violácea de brazo y eritema en antebrazo, dolor a la 
movilización de la extremidad, sin palparse pulsos en 
dicho sitio, manteniendo llenado capilar de dos segun-Figura 1: Lesión en extremidad superior izquierda a su ingreso.

Figura 2: Angiorresonancia con lesión vascular que afecta 80% 
de la extremidad superior izquierda, se extiende a tórax pasando 
la línea media.
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dos, además de petequias en rostro y en miembro torá-
cico derecho. Cursó con datos de hipoperfusión tisular 
periférica, ingresando a Unidad de Cuidados Intensivos 
Neonatales (UCIN). Se decidió manejo avanzado de 
la vía aérea, se inició sedación y analgesia, se cambió 
esquema de antibióticos, (cefotaxima y vancomicina), 
apoyo aminérgico. 

Al sexto día, cardiología pediátrica hace diagnóstico 
de hipertensión pulmonar por hiperflujo pulmonar por 
cortocircuito extracardiaco; foramen oval cortocircuito 
de izquierda a derecha, con presión sistólica de la ar-
teria pulmonar de 57 mmHg y fracción de eyección del 
ventrículo izquierdo (FEVI) de 63%. 

Durante su estancia en la UCIN presentó sangrado 
activo a través de sonda orogástrica y datos compa-
tibles con coagulopatía de consumo (disminución de 
conteo de plaquetas, tiempos de coagulación prolon-
gados y dímero D elevado) (Tabla 1). Se dio apoyo 
con transfusión de hemocomponentes; sin embargo, 
no respondió al manejo, presentando paro cardiorres-
piratorio sin respuesta a maniobras de reanimación 
avanzada. 

Se realizó autopsia, con el siguiente reporte: he-
mangioendotelioma kaposiforme con fenómeno de 
Kasabach-Merritt, más coagulación intravascular 
diseminada (Figura 3).

DISCUSIÓN

El hemangioendotelioma kaposiforme (HEK) es un 
tumor vascular raro, tiene características comunes 
al hemangioma capilar y al sarcoma de Kaposi. Ante-
riormente, este tipo de tumores tenían una variedad 
de nombres, como “hemangioendotelioma infantil tipo 
Kaposi”, “hemangioma con sarcoma tipo Kaposi” o 
simplemente “hemangioendotelioma”.3

La presentación al nacimiento es la más común, sien-
do rara la descripción en adultos. Usualmente se observa 
una lesión extensa unifocal que involucra extremida-
des, tronco, retroperitoneo o región de cabeza y cuello. 
Histológicamente, se compone de múltiples lóbulos con 
capilares coalescentes, compuestos principalmente de 
células endoteliales; se pueden ver microtrombos de pla-
quetas, hemosiderina y glóbulos rojos extravasados.2,4,5

El fenómeno de Kasabach-Merritt (FKM) aparece 
generalmente asociado a HEK y no a hemangiomas 
habituales, lo cual incrementa de manera importante 
la mortalidad. El término FKM incluye una lesión 
extensa, trombocitopenia severa (menor a 50 mil), 
anemia hemolítica microangiopática y coagulopatía 
por consumo (fibrinógeno < 100).2,4 Habitualmente, es 
más frecuente en hemangiomas mayores a 5 cm, aun-
que también hay reportes de lesiones más pequeñas.4 

Tabla 1: Evolución de elementos de la biometría hemática y estudios de coagulación.

Parámetro/fecha Ingreso Día 1 Día 3 Día 4 Día 4 Día 5 Día 6 Día 7

Eritrocitos (106 µL)     2.83     2.75     2.93     2.38     1.94     2.87     2.97     2.66
Hb (g/dL)     9.67     9.56   10.10     8.20     6.70     9.74   10.04     9.08
Hto (%)   29.80   28.70   29.60   23.80   19.30   28.40   29.30   26.30
VCM (fL) 105.30 104.20 100.90 100.00   99.60   98.80   98.70   99.00
HCM (pg)   34.20   34.80   34.30   34.60   34.60   33.90   33.80   34.20
CMHC (g/dL)   32.40   33.40   34.00   34.60   34.70   34.30   34.20   34.50
Leucocitos (103 µL)   12.30   13.70   10.10   12.60     8.00     6.70     3.90     4.80
Neutrófilos (103 µL)     6.86     6.43     6.80     5.40     4.60     3.94     2.62     3.63
Linfocitos (103 µL)     3.76     4.85     2.10     6.00     2.20     1.86     0.96     0.82
Plaquetas (103 µL)     8.80   75.00   10.00     6.00   11.00   26.30   19.80   20.80
VMP (fL)   14.20     9.36   10.90     8.70   12.23   12.99   14.05
TP   17.00   13.80   15.70   18.10   15.90   16.80
TTPa   33.60   32.90   37.00   32.00   31.60   32.80
Fibrinógeno 221.00 164.00   81.00 144.00 176.00 114.00
Dímero D 6,446 5,983 5,894 4,887 4,594

Hb = hemoglobina; Hto = hematocrito; VCM = volumen corpuscular medio; HCM = hemoglobina corpuscular media; CMHC = concentración media de hemoglobina corpuscular; 
VMP = volumen medio plaquetario; TP = tiempo de protrombina; TTPa = tiempo de tromboplastina parcial activado.
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En HEK complicado por FKM, las lesiones pueden 
expandirse rápidamente. La  piel se vuelve rojo oscuro 
o púrpura, tensa, con aumento de temperatura y bri-
llante, como sucedió con el paciente.6

El diagnóstico se realiza mediante biopsia, sin embar-
go, cuando ésta se considera peligrosa, se puede realizar 
el diagnóstico presuntivo basado en estudios de imagen 
y en la coagulopatía demostrada por laboratorio.4

El tratamiento puede ser mediante embolización o 
compresión mecánica, radioterapia o farmacoterapia; 
aunque la respuesta al manejo es variable y va de días 
a semanas.4,6 En este caso, el paciente no fue candidato 
a manejo quirúrgico, ya que la lesión se extendía sobre 
la línea media, por lo que se decidió iniciar con esteroide 
y quimioterapia, el cual ha mostrado, según la litera-
tura, respuesta a partir de las cuatro semanas de su 
inicio.2,4 No obstante, por la extensión de la lesión, así 
como las complicaciones asociadas, el paciente presentó 
una evolución tórpida y falleció.
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Figura 3:

Autopsia: A) 
Hemangioendotelioma 
kaposiforme. B) Coagulación 
intravascular diseminada.
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RESUMEN

La primera definición consenso para síndrome de dificultad 
respiratoria aguda (SDRA) neonatal fue establecida en 2015 
a partir de un análisis de la literatura realizado por un comité 
de 12 expertos. En este consenso se estableció un conjunto 
de criterios clínicos y paraclínicos para la definición de esta 
condición específica y también dejó en claro algunas situa-
ciones excluyentes comunes en los neonatos. Presentamos a 
un recién nacido de 27 días de vida con SDRA en el Hospital 
Universitario de la Ciudad de Neiva, Colombia.

Palabras clave: SDRA neonatal, criterios de inclusión, 
síntomas, Colombia.

ABSTRACT

The first consensus definition for neonatal acute respiratory 
distress syndrome (ARDS) was established in 2015 from 
analysis of the literature conducted by a committee of 
12 experts. This group established a set of clinical and 
paraclinical criteria for the definition of this specific condition 
and also made clear some common exclusion situations in 
neonates. We present a 27-day-old newborn with ARDS at 
the University Hospital of the City of Neiva, Colombia.

Keywords: Neonatal ARDS, inclusion criteria, symptoms, 
Colombia.
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INTRODUCCIÓN

El síndrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA) 
neonatal es una condición médica de la cual se tenía 
conocimiento desde hace varios años; sin embargo, no 
había sido definida con parámetros clínicos y paraclí-
nicos específicos hasta el año 2015 cuando se llevó a 
cabo el consenso de Montreux en Suiza.1 La primera 
referencia sobre el SDRA en niños se remonta a 1967 
donde se presentan 12 pacientes con disnea, taquipnea 
y cianosis con resistencia a la oxigenoterapia, pérdida 
de la funcionalidad pulmonar e infiltración alveolar 
difusa. En autopsia se identificó atelectasia, edema 
alveolar y hemorragia pulmonar.2

En la actualidad ya existe una caracterización 
radiológica que incluye infiltrados alveolares bila-
terales, irregulares en ambos campos pulmonares.3 
Adicionalmente se estableció el umbral de presión 
capilar pulmonar, para diferenciar el SDRA de la in-
suficiencia cardiaca congestiva. Las causas pueden ser 
enfermedades pulmonares (primarias) o no pulmonares 
(secundarias).4 

Se ha desarrollado puntajes de lesión pulmonar; 
inicialmente por Murray y colaboradores, los cuales 
fueron modificados una década después por Newth y 
su equipo.5 En 1994 en la Conferencia de Consenso 
Estadounidense-Europeo se estableció el concepto de 
SDRA.6 Posteriormente, en Berlín se postularon tres 
clases de gravedad clínica.7,8 Sin embargo, aún no 
se había diseñado una definición para la población 
pediátrica ni para la neonatal. 

Durante la Conferencia de Consenso de Lesiones 
Pulmonares Agudas Pediátricas (PALICC) se estableció 
la primera definición de SDRA en población pediátri-
ca.9 El consenso representaba un avance importante; 
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sin embargo, no tenía en cuenta a los recién nacidos. 
Es importante resaltar que en los neonatos el retraso 
en el desarrollo pulmonar puede verse influenciado 
por enfermedades pulmonares congénitas, displasia 
broncopulmonar, cardiopatías congénitas, entre otras. 
Además, tanto la inmunidad innata como la inmunidad 
son diferentes, que los niños mayores.10 Estas carac-
terísticas podrían afectar la epidemiología, el curso 
clínico y el pronóstico de los pacientes con SDRA.1 
Por lo anterior, en 2015 el Comité Internacional en 
Montreux, Suiza, conformado por neonatólogos e 
intensivistas pediátricos de Europa, Norteamérica y 
Australia, proponen una serie de criterios diagnósticos 
clínicos y paraclínicos (Tabla 1) para la definición de 
SDRA neonatal, que puede ser aplicable en unidades 
de cuidado intensivo neonatal.

Presentamos el caso de un RN de 27 días de vida 
con un cuadro clínico concordante con la descripción 
de SDRA neonatal en la ciudad de Neiva, Colombia.

PRESENTACIÓN DEL CASO

RN masculino de 27 días de vida al ingreso, producto 
de embarazo normal de 38 semanas de gestación, peso 
al nacer 3.660 g, obtenido por parto y con adaptación 
neonatal espontánea. Consulta a servicio de urgencias 
por cuadro clínico de dos días de evolución consistente 

Tabla 1: Definición de Montreux de síndrome de dificultad respiratoria aguda neonatal.

Periodo Inicio agudo (una semana) a partir de una alteración clínica conocida o sospecha de la misma
Criterios de exclusión SDR, TTN o anomalías congénitas como una afección respiratoria aguda primaria

Imagen pulmonar Opacidades o infiltrados difusos, bilaterales e irregulares, u opacificación completa de los pulmo-
nes, que no se explican completamente mediante derrames locales, atelectasia, SDR, TTN o 
anomalías congénitas

Origen del edema Ausencia de cardiopatía congénita que explique el edema (esto incluye el conducto arterioso con 
congestión pulmonar si no existe hemorragia pulmonar aguda). La ecocardiografía es necesaria 
para verificar el origen del edema

Déficit de oxigenación 
expresado como OI*

SDRA leve: 4 ≤ OI < 8
SDRA moderado: 8 ≤ OI < 16
SDRA severo: OI ≥ 16

SDRA = síndrome de dificultad respiratoria aguda, SDR = síndrome de dificultad respiratoria, TTN = taquipnea transitoria del neonato, OI = índice de oxigenación.
* El OI se puede calcular mediante el uso de valores arteriales o, si no se dispone de valores arteriales, valores de tensión de oxígeno transcutáneos, con 
dispositivos transcutáneos calibrados adecuadamente. En el caso de hipertensión pulmonar persistente del neonato y ductus arterioso permeable deben utilizarse 
valores de PaO2 preductal.
La definición se aplica desde el nacimiento hasta las 44 semanas, la edad postmenstrual o hasta las cuatro semanas, la edad postnatal (para los neonatos naci-
dos después de las 40 semanas, la edad postmenstrual). Para que el síndrome sea definido se deben cumplir todos los criterios.
OI * se debe calcular si es posible con las medidas más precisas disponibles. El síndrome se puede diagnosticar en cualquier edad gestacional o peso al nacer. 
Tomado y adaptado de: De Luca D, Van Kaam AH, Tingay DG, Courtney SE, Danhaive O, Carnielli VP et al. The Montreux definition of neonatal ARDS: biological 
and clinical background behind the description of a new entity. Lancet Respir Med. 2017; 5 (8): 657-666.

en tos productiva que inició después que la madre le 
administra aceite mineral; posteriormente se agregó 
taquipnea y dificultad respiratoria, manifestada tiraje 
subcostal.

A la exploración lo más evidente fue la dificultad 
respiratoria. Se toman exámenes de laboratorio, en-
contrando leucocitos de 14,200/mm3, siendo 67% de 
neutrófilos; hemoglobina de 12.3 mg/dL, plaquetas de 
374,000 y proteína C reactiva 0.29 mg/dL. En la ra-
diografía de tórax se evidencia infiltrados pulmonares 
difusos de predominio en pulmón derecho (Figura 1A). 

Durante la evolución, el paciente persistió con 
deterioro respiratorio, a pesar de la administración 
de oxígeno y de broncodilatador, por lo que se trasladó 
a Unidad de Cuidados Intensivos Neonatal (UCIN). 
A los dos días de su llegada al hospital, en una nueva 
Rx de tórax (Figura 1B) se observó empeoramiento 
de los hallazgos iniciales, con presencia de infiltrados 
algodonosos bilaterales. 

El panel respiratorio y hemocultivos fueron negati-
vos. Por lo anterior, el servicio de neumología pediátrica 
establece el diagnóstico de neumonía lipoidea exógena, 
por lo que solamente se otorga el soporte ventilatorio 
con máscara nasal y otras medidas generales, sin an-
timicrobianos ni esteroides.

Por ecocardiograma, se descarta participación 
cardiológica (Figura 2), por lo que, aunado a acidosis 
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Figura 1: 

A) Radiografía de tórax de 
ingreso. Se evidencia presencia 
de infiltrados pulmonares difusos 
de predominio en pulmón 
derecho. B) Radiografía de 
control. Aumento de radiopacidad 
de predominio derecho, sin 
observarse franca consolidación, 
sin pérdida de volumen pulmonar, 
no se observa broncograma 
aéreo. Sin signos de sobrecarga 
pulmonar.

A B

metabólica, hiperlactatemia e índice de oxigenación de 
15, se estable el diagnóstico de SDRA neonatal. 

Posteriormente, la evolución del paciente fue sa-
tisfactoria, con disminución de dificultad respiratoria, 
permitiendo destete de soporte ventilatorio no invasivo 
y traslado a cuidado general donde fue dado de alta a 
los 10 días de la hospitalización.

DISCUSIÓN

Presentamos el caso de un neonato que desarrolló 
SDRA secundario a la administración de aceite 
mineral. El primer uso del término SDRA neonatal 
se describió en 1989 y caracterizaba a neonatos con 
asfixia perinatal y meconio.11 La motivación a estable-
cer una definición específica para neonatos fue para 
reconocer diferencias significativas con la población 
adulta,12 como el hecho de que los pulmones de un 
RN después del parto aún continúan en proceso de 
alveolización, tienen menor número de alvéolos, pre-
sentan una pared torácica más flexible que dificulta 
la adaptación de los movimientos respiratorios para 
una mayor oxigenación. Además, la inserción de la 
estructura del diafragma es diferente y su respiración 
tidal utiliza volúmenes más pequeños con frecuencias 
más altas.13 

En general, el SDRA neonatal se caracteriza por 
disfunción cualitativa o cuantitativa de surfactante 
pulmonar que afecta tanto a las proteínas como a los 
fosfolípidos, así como a extensa afección del tejido 
pulmonar.14,15 Es importante tener en cuenta que en 
los neonatos se presenta una serie de trastornos res-
piratorios similares a SDRA como el síndrome de as-

piración de meconio, neumonía biliar y la insuficiencia 
respiratoria secundaria a una corioamnionitis grave o 
sepsis.16 También se debe entender que el deterioro del 
surfactante endógeno y la inflamación del intersticio 
pulmonar explican la respuesta limitada y a menudo 
transitoria a los surfactantes exógenos usados como 
medida terapéutica.17,18 El deterioro del surfactante 
pulmonar se debe probablemente a la activación des-
controlada de la fosfolipasa A2, la cual se desencadena 
con la cascada inflamatoria en el pulmón, hidrolizando 

Figura 2: Ecocardiograma. Se evidencia buena función sisto-
diastólica ventricular izquierda, con gasto cardiaco de 250 mL/
kg/minuto, sin hallazgos secundarios de hipertensión pulmonar. 
Ductus arterioso cerrado.
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Tabla 2: Factores desencadenantes de síndrome de 
dificultad respiratoria aguda neonatal.

Factores primarios 
(intrapulmonares) 

Factores secundarios 
(extrapulmonares)

•	 Infección local
•	 Neumonía biliar
•	 Bronquiolitis
•	 Aspiración de meconio, sangre, 

agua, bilis o secreción gástrica

•	 Sepsis
•	 Corioamnionitis
•	 Enterocolitis necrosante
•	 Asfixia perinatal

Tomado y adaptado de: De Luca D, Van Kaam AH, Tingay DG, Courtney 
SE, Danhaive O, Carnielli VP et al. The Montreux definition of neonatal 
ARDS: biological and clinical background behind the description of a new 
entity. Lancet Respir Med. 2017; 5 (8): 657-666.

los fosfolípidos de la película de surfactante, producien-
do ácidos grasos libres que son sustratos para la activa-
ción de más fosfolipasa, convirtiendo el mecanismo en 
un círculo de retroalimentación positiva que empeora 
la condición del paciente.16

Los factores desencadenantes de SDRA pueden 
ser primarios, como neumonía, aspiración de meconio, 
sangre, agua, leche, bilis o secreción gástrica. Mientras 
que los factores secundarios o extrapulmonares pueden 
ser sepsis, corioamnionitis, enterocolitis necrosante o 
asfixia perinatal (Tabla 2).19
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La Academia Mexicana de Pediatría, a través de la 
mesa directiva y el Departamento de Pediatría Social y 
Preventiva, presenta a la sociedad sus recomendaciones 
para la protección personal al salir y regresar a casa 
ante la pandemia de COVID-19, en particular cuando 
se requiera comprar alimentos:

Normas para salir de casa

•	 Una sola persona de buena salud deberá salir por 
alimentos.

•	 Procura tener una lista de artículos indispensable 
a la mano.

•	 Compra sólo lo indispensable, para una o dos se-
manas.

•	 Acude a tus compras lo más temprano posible.
•	 Siempre lleva un cubrebocas plisado.
•	 No toques el cubrebocas con tus manos.
•	 Lávate las manos antes de salir.
•	 Podrás emplear protección facial (careta), eso te 

protegerá mejor.
•	 Lleva bolsas de tela para guardar los alimentos.
•	 No saludes de mano.
•	 Si acudes en auto, desinfecta todas las superficies 

que se tocaron, con gel hidroalcohólico o con solución 
de cloro al 1%.

•	 Si utilizas transporte público emplea cubrebocas, 
protector facial y un paño o guantes, o bien, usa tu 
mano no dominante.

•	 No bebas o comas durante el trayecto.
•	 No te toques el rostro, principalmente los ojos, nariz 

y boca.
•	 Desinféctate las manos con gel hidroalcohólico con 

frecuencia.
•	 Al estornudar o toser, taparte boca y nariz. Si uti-

lizas pañuelos o toallas de papel, deséchalos en un 
lugar especial para ello y posteriormente lávate las 
manos.

•	 El lavado de manos con agua y jabón es lo más 
importante.

•	 No utilices joyas, relojes, pulseras, aretes, etcétera.

Normas dentro de una 
tienda de alimentos

•	 Recuerda que potencialmente todos los “objetos” 
que encuentres podrían estar contaminados.

•	 Si puedes emplear guantes desechables, como mé-
todo complementario, es mejor.

•	 Utiliza toallas desechables con sanitizante para 
desinfectar el manillar del carrito de compras.

•	 No olvides llevar bolsas de tela para transportar 
tus artículos.

•	 De preferencia, deposita los artículos y/o alimentos 
directamente en las bolsas de tela.

•	 Trata de no tocar los “artículos” que no vayas a 
comprar.

•	 No toques la banda transportadora de la caja regis-
tradora.

•	 Guarda siempre una distancia prudente entre per-
sonas, es decir, al menos 1.5 metros.
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•	 No te toques el rostro, principalmente los ojos, nariz 
y boca.

•	 Compra productos que duren más tiempo, para 
asistir menos veces a la tienda.

•	 Evita el pago en efectivo.
•	 Se pueden lavar las monedas y los billetes con agua 

y jabón, para mayor seguridad.
•	 Al salir de la tienda, es necesario el lavado de manos 

con agua y jabón, en caso que no haya esta opción 
usar gel hidroalcohólico.

Normas para regresar a casa

•	 Prepara un espacio adecuado para vaciar el 
contenido de las bolsas para proceder a su des-
infección.

•	 Las frutas y verduras lávalas con agua y jabón.
•	 Los alimentos que se encuentren empaquetados 

deben limpiarse con agua y jabón.
•	 Los alimentos o bebidas en frascos o botellas tam-

bién  se lavan con agua y jabón.
•	 Cuando sea posible, desecha el empaque de plástico 

o cartón y coloca el alimento en un contenedor.
•	 Lávate las manos al llegar a casa, antes y después 

de lavar los alimentos.
•	 Lava con agua y jabón las bolsas de tela con las que 

transportaste los alimentos.
•	 No te toques el rostro, principalmente los ojos, 

nariz y boca mientras realizas los procedimientos 
anteriores.

•	 Recuerda, antes de entrar a casa deja los zapatos 
en un lugar especial.

Normas para utilizar el transporte público

•	 Siempre lleva puesto un cubrebocas plisado y guantes.
•	 No toques el cubrebocas con tus manos.
•	 Lávate las manos después de tomar el transporte 

público.
•	 Emplea protección facial, eso te protegerá mejor, 

con careta y/o lentes.
•	 Mantén la distancia adecuada entre los usuarios.
•	 Utiliza asientos alternos y designados para el pasa-

je; en lo posible, no sentarse junto a otra persona.
•	 Recuérdale al chofer no subir personas de más, sólo 

las designadas a la unidad, con distancia adecuada.
•	 No aglomerarse en las marquesinas para tomar el 

transporte.
•	 Si estornudas utiliza la parte interna de tu codo.
•	 Si tienes que agarrarte del barandal o pasamanos 

puedes utilizar tu mano no dominante.
•	 No te toques el rostro, principalmente los ojos, nariz 

y boca.
•	 Desinféctate las manos con gel hidroalcohólico con 

frecuencia.
•	 El lavado de manos con agua y jabón es lo más 

importante.
•	 No utilices joyas, relojes, pulseras, aretes, etcétera.
•	 No bebas o comas durante el trayecto.
•	 No saludes de mano.
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