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muertes asociadas a enfermedades no transmisibles; 
señalando que además de problemas cardiovasculares, 
el sobrepeso/obesidad ocasiona trastornos respiratorios, 
digestivos y neurológicos.4

Se conoce que la obesidad surge como resultado de 
una interacción (compleja) entre factores genéticos, 
psicológicos, sociales y ambientales, en especial aqué-
llos propios de un entorno obesogénico. Pero en ciertos 
casos, se pueden identificar causas específicas, como 
el uso de medicamentos, enfermedades subyacentes, 
inactividad física prolongada, intervenciones médicas 
o trastornos genéticos. El entorno obesogénico, que 
favorece el desarrollo de la obesidad en personas y 
comunidades, se vincula con determinantes estructu-
rales que restringen el acceso a alimentos saludables 
y asequibles, así como a espacios seguros y accesibles 
para la actividad física regular.4

Durante la pandemia de enfermedad por coronavirus 
2019 (COVID-19), el ambiente obesigénico se incremen-
tó notablemente debido a las medidas de aislamiento 
social implementadas a nivel global. Este contexto con-
llevó una disminución generalizada de la actividad física 
y un aumento del sedentarismo5 (Figura 1). Además, 
estudios revelan que los grupos de bajos ingresos en-
frentaron mayores dificultades para acceder a productos 
básicos, profundizando aún más las desigualdades en 
salud asociadas al sobrepeso y la obesidad.6

La obesidad es una enfermedad crónica, generalmente 
multifactorial, caracterizada por la acumulación exce-
siva de tejido adiposo en el organismo. Esta condición 
incrementa significativamente el riesgo de desarrollar 
diversas enfermedades no transmisibles, como la diabe-
tes mellitus tipo 2 (DM2), afecciones cardiovasculares, 
trastornos óseos y ciertos tipos de cáncer. Además, 
afecta la calidad de vida, interfiriendo en funciones 
cotidianas como el sueño y la movilidad.1

En el año 2022, más de 390 millones de niños y ado-
lescentes entre 5 y 19 años presentaban sobrepeso. La 
prevalencia de esta condición, incluyendo la obesidad, 
ha mostrado un notable incremento en las últimas 
décadas, pasando de 8% en 1990 a 20% en 2022.2 En 
México, de acuerdo con la Encuesta Nacional en Salud 
y Nutrición (ENSANUT) en el año 2018 se reportó 
una prevalencia de sobrepeso y obesidad en escolares 
de 35.5%, lo cual significó un incremento del 1.1% con 
respecto a la prevalencia reportada en 2012. Por sexo, 
15% fue de niñas y 20.1% en niños. Esta tendencia no 
ha disminuido, al contrario, para el año 2020-2023 se 
reportó una prevalencia nacional combinada de so-
brepeso y obesidad de 36.5 y 40.4% en escolares (5-11 
años) y adolescentes (12-19 años), respectivamente.3

Según estimaciones, en 2019 un índice de masa 
corporal (IMC) por encima del rango saludable fue 
responsable de aproximadamente cinco millones de 
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En este número de la Revista Mexicana de Pe-
diatría se presenta un estudio de investigación que 
muestra que los adolescentes con obesidad incremen-
taron algunos factores cardiometabólicos. Lo cual es 
concordante con otras investigaciones. Por ejemplo, 
Lugowska y colaboradores analizaron una cohorte 
de 250 niños con edades entre 10 y 14 años, entre los 
años 2017 y 2021, que coincidió con la pandemia por 
COVID-19. A lo largo del seguimiento, la proporción 
de niños con IMC normal disminuyó de 65.6 a 61.1%, 
mientras que el sobrepeso y la obesidad aumentó en 
mujeres de 27.1 a 29.5% y en varones de 21.23 a 26.0%. 
Los autores señalan que, en el periodo del estudio, se 
registró aumento en el consumo de frutas, pan inte-
gral y leche, alimentos considerados saludables; pero 
también se incrementó el consumo de productos que 
deberían limitarse, como platillos fritos, carnes grasas, 
quesos grasos, mantequilla, comida rápida, dulces y 
bebidas azucaradas. Observando que, a mayor edad, 
hubo aumento de la frecuencia de sobrepeso y obesidad, 
especialmente en mujeres.7 

En otro estudio retrospectivo durante los prime-
ros tres años de la pandemia, se evaluó el riesgo de 
desarrollar DM2 en adolescentes de 10 a 19 años con 
diagnóstico de COVID-19, encontrando un aumento 
significativo en comparación con quienes tuvieron otras 
infecciones respiratorias. Este mayor riesgo se mantuvo 

hasta tres meses después del diagnóstico. El riesgo fue 
especialmente elevado en pacientes hospitalizados y 
aquéllos con sobrepeso u obesidad, sin observarse di-
ferencias según el sexo. Aunque el diseño del estudio 
no permite establecer causalidad, se han propuesto 
mecanismos como el estrés metabólico inducido por el 
virus, respuestas autoinmunes en individuos genética-
mente susceptibles, e incluso la infección directa del 
SARS-CoV-2 a las células β pancreáticas, que podría 
afectar la secreción de insulina.8,9

Más allá de la infección viral, el aumento en la 
frecuencia de DM2 juvenil podría atribuirse a factores 
socioambientales derivados de la pandemia: el aisla-
miento social, ansiedad, sedentarismo, mayor tiempo 
frente a pantallas y por el cambio hacia dietas hiper-
calóricas y el consumo de alimentos ultraprocesados.8,9

Es importante tener en cuenta que los estudios 
publicados hasta el momento describen únicamente 
el comportamiento de los pacientes durante el periodo 
comprendido entre los años 2020 y 2022.5-10 Pero no 
disponemos de información sobre el impacto de la pan-
demia a largo plazo en cuanto a la composición corporal 
o sobre los (malos) hábitos alimenticios, de ejercicio o el 
sedentarismo. Por lo tanto, resulta fundamental reali-
zar estudios que aborden la evolución de estos cambios 
con el paso del tiempo, así como el impacto potencial en 
las enfermedades asociadas a la obesidad que podrían 
haber aumentado por la pandemia de COVID-19.

En conclusión, se puede afirmar que, en términos 
generales, la pandemia por COVID-19 tuvo un efecto 
negativo sobre los factores cardiometabólicos en la 
población pediátrica, como consecuencia del aumento 
en los hábitos obesogénicos. Si bien, no se cuenta con 
evidencia sólida sobre lo que ha ocurrido durante, pero 
sobre todo después de la pandemia, como profesiona-
les de la salud es nuestra responsabilidad fomentar 
estilos de vida saludables en los niños y adolescentes 
que diariamente atendemos. Esto incluye promover 
una alimentación balanceada, evitando el consumo de 
alimentos ultraprocesados y ricos en calorías, reducir 
el uso excesivo de pantallas y el sedentarismo, así 
como aumentar la actividad física diaria y mantener 
una adecuada higiene del sueño. Implementar estas 
medidas no sólo ayuda a mantener la salud, sino que 
también contribuye a la prevención de enfermedades 
metabólicas y cardiovasculares a largo plazo. 11
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RESUMEN

Introducción: diversos estudios han demostrado un incre-
mento en la prevalencia de sobrepeso y obesidad en niños y 
adolescentes debido a cambios en el estilo de vida durante la 
pandemia de COVID-19. Objetivo: identificar el impacto del 
confinamiento social por COVID-19 sobre el riesgo cardiovas-
cular en adolescentes con sobrepeso u obesidad. Material y 
métodos: estudio de cohorte retrospectivo, con adolescentes 
atendidos en una clínica de endocrinología pediátrica entre 
2019 y septiembre de 2022. Se evaluaron cambios en el perfil 
bioquímico, presión arterial y antropometría. Para la compara-
ción de antes y después del confinamiento, se utilizó Wilcoxon 
y la prueba exacta de Fisher. Resultados: se incluyeron 40 
pacientes, con mediana de edad de 11 años, 62.5% eran del 
sexo masculino y 60% presentaba obesidad. No se observaron 
cambios significativos en el score Z del índice de masa corporal 
a lo largo del seguimiento, ni tampoco en las cifras de presión 
arterial. Pero se observó reducción de glucemia, incremento en 
colesterol total y LDL, así como en la proporción de pacientes 
con hipertrigliceridemia y síndrome metabólico. Asimismo, 
hubo aumento en el riesgo cardiovascular, evaluado por el 
índice de Alustiza. Conclusión: el confinamiento social por 
COVID-19 aumentó los factores de riesgo cardiometabólico 
en adolescentes con sobrepeso u obesidad.

Palabras clave: COVID-19, riesgo cardiovascular, confina-
miento social, obesidad, sobrepeso, adolescentes.

ABSTRACT

Introduction: some studies have shown an increase in the 
prevalence of obesity among children and adolescents, due to 
lifestyle changes during the COVID-19 pandemic. Objective: 
this study aims to identify the impact of social confinement 
due to COVID-19 on cardiovascular risk in adolescents with 
overweight or obesity. Material and methods: a retrospective 
cohort study was conducted with adolescents seen in a 
pediatric endocrinology clinic between 2019 and September 
2022. Changes in biochemical profile, blood pressure, and 
anthropometry were assessed. Wilcoxon and Fisher’s exact 
tests were used to compare the pre- and post-lockdown 
periods. Results: forty patients were included, with a median 
age of 11 years; 62.5% were male, and 60% had obesity. 
No significant changes were observed in z-score BMI or in 
blood pressure levels during follow-up. A reduction in blood 
glucose was observed, but there was an increase in total and 
LDL cholesterol, as well as in the proportion of patients with 
hypertriglyceridemia and metabolic syndrome. There was also 
an increase in cardiovascular risk, assessed by the Alustiza 
index. Conclusion: social confinement due to COVID-19 
increased cardiometabolic risk factors in adolescents with 
overweight or obesity.

Keywords: COVID-19, cardiovascular risk, social 
confinement, obesity, overweight, adolescents.



Rivera-Hernández A y cols. El confinamiento por COVID-19 en adolescentes con sobrepeso u obesidad

Rev Mex Pediatr. 2024; 91(5): 168-174 169

Abreviaturas:
CT = colesterol total
HDLc = colesterol de lipoproteínas de alta densidad
LDLc = colesterol de lipoproteínas de baja densidad
COVID-19 = enfermedad por coronavirus 2019 (coronavirus 
disease 2019)
IMC = índice de masa corporal

INTRODUCCIÓN

El sobrepeso y la obesidad constituyen un problema de 
salud pública que afecta a la población pediátrica en 
el ámbito mundial, ya que se encuentra asociado a un 
incremento en la morbilidad y mortalidad secundario 
a las complicaciones cardiovasculares.1,2 México es 
uno de los principales países con alto porcentaje de 
población infantil con sobrepeso u obesidad.3

Desde que se declaró la pandemia por COVID-19, 
ante la instauración de diversas medidas, como el 
confinamiento social, cuyo objetivo fue la limitación 
de la propagación del virus, se vieron afectadas las 
actividades cotidianas de la población general.4,5 Sin 
embargo, dichas medidas no sólo limitaron la trans-
misión del virus, sino que también dieron lugar a 
una vida sedentaria, ante la imposibilidad de realizar 
actividades al aire libre, además de haber cambios 
hacia el consumo de alimentos poco saludables.4 Como 
consecuencia, existen estudios que documentan que 
estos cambios en el estilo de vida se asociaron con el 
incremento ponderal y, en su caso, el agravamiento de 
la obesidad.6,7 Pero poco se ha abordado sobre el riesgo 
cardiovascular, lo cual incluye, entre otros factores, la 
actividad física, tabaquismo, obesidad, hipertensión 
arterial y dislipidemia, los cuales participan en el de-
sarrollo de enfermedad ateroesclerótica.8,9

Derivado de la pandemia por COVID-19, se ha de-
mostrado que las tasas de sobrepeso y obesidad en los 
adolescentes aumentó; sin embargo, hay pocos datos 
sobre su efecto en el riesgo cardiovascular.10,11 De ahí, 
que el objetivo del presente estudio fue identificar el 
impacto del confinamiento social por COVID-19 sobre 
el riesgo cardiovascular en adolescentes con sobrepeso 
u obesidad.

MATERIAL Y MÉTODOS

Sujetos

Se realizó un estudio de cohorte retrospectivo de enero 
de 2019 a diciembre de 2022 en un centro pediátrico de 
tercer nivel de atención. Se incluyeron adolescentes de 

10 a 18 años con diagnóstico de sobrepeso u obesidad (ín-
dice de masa corporal [IMC] > percentil 85 y > percentil 
95 según las tablas de crecimiento de los Centros para el 
Control y Prevención de Enfermedades [CDC] de 2000, 
respectivamente), quienes tuvieron seguimiento por la 
consulta externa de endocrinología pediátrica al menos, 
seis meses antes del inicio de las medidas de distancia-
miento social por la pandemia por COVID-19 y 30 meses 
después. Los criterios de exclusión fueron pacientes con 
obesidad sindromática y con datos incompletos en el 
expediente clínico. Se incluyeron cuatro evaluaciones: 
previo a la pandemia (año 2019), así como a los seis, a 
los 12 (año 2020) y a los 30 meses (año 2022) después 
de haber iniciado la pandemia.

En el servicio de endocrinología, los pacientes con 
sobrepeso u obesidad que requieren seguimiento son 
aquéllos con dos o más morbilidades relacionadas a la 
obesidad (dislipidemia, diabetes mellitus, etcétera), y 
que no mejoran después del cambio de estilo de vida 
durante seis meses. De manera general estos pacientes 
reciben indicaciones para seguir una dieta personali-
zada (según IMC y edad) y para realizar ejercicio de 
manera regular, pero hay pacientes que requieren la 
prescripción de medicamentos para mejorar niveles 
séricos de glucosa y de lípidos, como metformina o 
bezafibrato.

Del expediente se obtuvieron los datos antropomé-
tricos, concentraciones plasmáticas en ayunas de lípidos 
(colesterol total [CT], colesterol de lipoproteínas de alta 
densidad [HDLc], colesterol de lipoproteínas de baja 
densidad [LDLc], triglicéridos [TGL]), glucosa e insulina.

Antropometría

Como parte del protocolo de atención al paciente en el 
servicio de endocrinología pediátrica, el personal mé-
dico realiza habitualmente la medición antropométrica 
de cada paciente; este personal previamente tiene un 
proceso de estandarización antes de realizar las me-
diciones. La estatura se mide con estadiómetro SECA 
modelo 769, el perímetro de cintura con cinta métrica 
marca SECA, mientras que el peso con una báscula 
marca Tanita BC-568 Segmental Body Composition 
Monitor (Tokio, Japón). Cada medición se realiza con 
el paciente descalzo y con ropa ligera.

Medición del perfil cardiometabólico

Después de un mínimo de 12 horas de ayuno, se obtu-
vieron las muestras de sangre del antebrazo a través 
de la vena antecubital entre las 07:00 y 08:00 a. m. La 
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glucosa, triglicéridos, CT, HDLc se determinaron por 
métodos enzimáticos colorimétricos (Bayer Diagnostics, 
Puteaux, Francia); el LDLc fue calculado.

Definiciones de las alteraciones 
cardiometabólicas

La hipertrigliceridemia se consideró con triglicéridos ≥ 
150 mg/dL.5,12 HDLc reducido < 40 mg/dL en hombres y 
< 50 mg/dL en mujeres. Colesterol LDL alterado > 130 
mg/dL. Glucosa en ayuno alterada: glucosa sérica basal 
> 100 mg/dL. Diabetes mellitus (DM2) cuando la glucosa 
en ayunas ≥ 126 mg/dL, o con glucemia plasmática ve-
nosa en cualquier momento > 200 mg/dL (11.1 mmol/L), 
o glucemia plasmática venosa 2 horas tras sobrecarga 
oral de glucosa (1.75 g/kg; máximo 75 g) ≥ 200 mg/dL. 

Por su parte, se consideró síndrome metabólico 
(SM) por la presencia de obesidad abdominal (períme-
tro abdominal mayor al percentil 90)13 y al menos dos 
de los siguientes criterios: nivel sérico de triglicéridos 
> 150 mg/dL, niveles de colesterol HDL < 40 mg/dL, 
tensión arterial ≥130/85 mmHg y glucosa en ayuno > 
100 mg/dL, de acuerdo con los criterios de la Federación 
Internacional de Diabetes (IDF).14,15

La escala de riesgo cardiovascular de Alustiza se 
evaluó otorgando a cada ítem una puntuación: (a) edad: 
2-5 años (0 puntos), 6-12 años (2 puntos), >13 años (3 
puntos); (b) sexo: mujer (0 puntos), varón (2 puntos); (c) 
antecedentes familiares: ausentes (0 puntos), bioquí-
micos + (2 puntos), clínicos + (4 puntos); (d) ejercicio: 
> 2 h/día y TV < 3 h/día (0 puntos), < 2 h/día y TV > 3 
h/día (1 punto); (e) tabaquismo/ alcoholismo: ausente 
(0 puntos), presente (1 punto); (f) obesidad: IMC < 
percentil 95 (0 puntos), > percentil 95 (1 punto); (g) 
presión arterial: < percentil 95 (0 puntos), > percentil 
95 (1 punto); (h) colesterol: CT 150-199, LDLc 100-109 
(0 puntos), CT 200-220, LDLc 110-130 (1 punto), CT 
221-230, LDLc 131-160 (2 puntos), CT 231-280, LDLc 
161-190 (3 puntos), CT > 281, LDLc >190 (6 puntos). 
Con este puntaje se estableció el riesgo cardiovascular 
de la siguiente forma: riesgo bajo: 0 a 6 puntos; medio: 
7-8 puntos; alto: ≥ 9 puntos.8,9

Análisis estadístico

Las pruebas de Kolmogorov-Smirnov revelaron que 
las variables cuantitativas tenían una distribución 
no paramétrica, por lo que se presentan como me-
diana, mínimo y máximo. Por su parte, las variables 
cualitativas se describen con frecuencias simples y 
proporciones.

Para comparar las modificaciones de los factores 
cardiovasculares entre la medición basal (año 2019) con 
la final (año 2022) se utilizó la prueba de Wilcoxon para 
las variables cuantitativas, y prueba exacta de Fisher 
para las cualitativas. Se consideró estadísticamente 
significativo un valor de p < 0.05. Se utilizó STATA 
v.14.0 para los análisis estadísticos.

Consideraciones éticas

Antes del inicio del estudio, el protocolo fue aprobado 
por el Comité Nacional de Ética en Investigación y 
Salud del Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS) 
con número de registro R-2014-785-024.

RESULTADOS

Descripción de los pacientes al 
inicio del seguimiento

Se incluyeron 40 pacientes; la mediana para la edad 
fue de 11 años, con predominio del sexo masculino 

Tabla 1: Datos generales y cardiovasculares de los pacientes 
antes del confinamiento por COVID-19 (año 2019) (N = 40).

Variables n (%)

Edad (años)* 11 [10-14]
Sexo 

Femenino 15 (37.5)
Masculino 25 (62.5)

Peso (kg)* 60 [37.1-110.3]
Estatura (cm)* 152 [132-183]
IMC (kg/m2)* 26.4 [20.7-44.3]
Score Z (IMC)* 2.06 [1.23-2.99]
Perímetro de cintura (cm)* 91.7 [77.0-120.0]
Estado de nutrición

Sobrepeso 16 (40.0)
Obesidad 24 (60.0)

Comorbilidades relacionadas a la obesidad 21 (52.5)
Síndrome metabólico 17 (42.5)
Dislipidemia mixta 2 (5.0)
Enfermedad del hígado graso no 
alcohólico

1 (2.5)

Síndrome de apnea-hipopnea durante 
el sueño

1 (2.5)

COVID-19 = enfermedad por coronavirus 2019. IMC = índice de masa 
corporal.
* Valores expresados en mediana y rango [mínimo-máximo].
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(62.5%), y 60% presentaba obesidad; de los pacientes 
con obesidad, 58% eran hombres y 42% eran mujeres. 
Alrededor de la mitad de los pacientes presentaban 
alguna comorbilidad relacionada a la obesidad, siendo 
la más frecuente el síndrome metabólico (Tabla 1).

Con respecto a las medidas antropométricas pre-
vio al inicio de la pandemia (año 2019), la mediana 
del score Z del IMC fue de 2.06; mientras que en 
cuanto al perfil bioquímico la mediana de las con-
centraciones séricas de triglicéridos era > 150 mg/
dL y las de HDLc < 40 mg/dL, lo cual se considera 
anormal (Tabla 2).

Modificación de los factores 
cardiometabólicos durante el seguimiento

También en la Tabla 2 se muestran los datos que se 
registraron en cada una de las evaluaciones realizadas 
en el seguimiento. En general, se observa que, en la 
medición a los seis meses de seguimiento, pareciera que 
hubo cierta mejoría tanto de los datos antropométricos 

como bioquímicos (con excepción de triglicéridos), pero 
posteriormente regresaron a los valores iniciales. Sin 
embargo, desde el punto de vista estadístico hubo 
disminución estadísticamente significativa (p < 0.05) 
entre el valor basal y final en los niveles de glucemia, 
pero incrementaron las concentraciones séricas de CT 
y LDLc (p < 0.05). Esto último, también se vio en la fre-
cuencia de hipertrigliceridemia (65.0 vs 87.5%), HDLc 
disminuido (82.5 vs 87.5%) y de síndrome metabólico 
(22.5 vs 32.5%).

Cuando se comparó el índice de Alustiza previo a 
la pandemia (2019) y a los 18 meses de seguimiento 
se observó un incremento con significancia estadística, 
de una mediana de 7 (valor mínimo 3, máximo13) vs 7 
(mín. 3, máx. 14), p < 0.05 (Tabla 2). Mientras que, de 
acuerdo al puntaje de riesgo cardiovascular riesgo bajo, 
medio y alto, se identificó un incremento en la propor-
ción del riesgo alto a los 18 meses de seguimiento, en 
comparación al inicio (12.5 vs 25.0%, p < 0.05), lo cual 
se observa en las Figuras 1 y 2.

Tabla 2: Antropometría, perfil bioquímico y alteraciones cardiometabólicas de los pacientes durante el seguimiento (N = 40).

Variables

Basal
(2019)

6 meses
(2020)

12 meses
(2020)

18 meses
(2021-2022)

Mediana [mínimo-máximo]

Antropometría, perfil bioquímico y puntaje del riesgo cardiovascular
Score Z del IMC 2.06 [1.23-2.99] 2.06 [1.1-3.8] 2.10 [1.02-2.85] 2.05 [0.84-2.99]

Presión arterial sistémica, mmHg
Sistólica 120 [90-140] 115 [90-140] 120 [90-135] 120 [80-140]
Diastólica 70 [50-90] 62.5 [55-85] 68 [52-98] 70 [60-100]

Glucosa, mg/dL 95 [82-159] 91.8 [77.6-118.0] 94.2 [87.0-118.6] 87.6 [71.1-108.0]*
Colesterol total, mg/dL 165 [110-289] 156.2 [80.0-252.0] 171.4 [116.3-268.0] 168.5 [111.0-294.0]*
LDLc, mg/dL 72.3 [38.8-116.4] 78.6 [53.0-141.2] 88.5 [50.9-133.0] 91.6 [45.3-128.9]*
HDLc, mg/dL 36.0 [18.7-58.0] 35.9 [24.6-74.0] 32.8 [22.8-69.3] 32.7 [21.0-60.0]
Triglicéridos, mg/dL 168.1 [72.0-381.0] 180.1 [64.0-777.9] 188.8 [63.0-410.3] 188.9 [92.0-434.0]
Índice de Alustiza 7 [3-13] 6 [4-10] 7 [4-11] 7 [3-14]*
Factores cardiometabólicos, n (%)

Hiperglucemia 7 (17.5) 3 (7.5) 3 (7.5) 3 (7.5)
Hipertrigliceridemia 26 (65.0) 31 (77.5) 33 (82.5) 35 (87.5)*
HDLc disminuido 33 (82.5) 31 (77.5) 33 (82.5) 35 (87.5)*
LDLc alto 4 (10.0) 6 (15.0) 11 (27.5) 14 (35.0)
Hipertensión arterial 13 (32.5) 6 (15.0) 13 (32.5) 17 (42.5)
Obesidad 24 (60.0) 23 (57.5) 23 (57.5) 22 (56.4)
Síndrome metabólico 9 (22.5) 5 (12.5) 11 (27.5) 13 (32.5)*

HDLc = colesterol de lipoproteínas de alta densidad. IMC = índice de masa corporal. LDLc = colesterol de lipoproteínas de baja densidad. 
* p < 0.05.
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Figura 1: Comparación del perfil de lípidos, puntaje de riesgo cardiovascular y presión arterial con cambios estadísticamente significa-
tivos durante el seguimiento.
A) Presión arterial diastólica: *6 vs 12 meses, *6 vs 18 meses. B) Glucosa: *basal vs 6 meses, *basal vs 18 meses, *12 vs 18 meses.  
C) Colesterol HDL: *basal vs 18 meses. D) Colesterol LDL: *basal vs 12 meses, *basal vs 18 meses. E) Puntaje Alustiza: *6 vs 12 me-
ses, *6 vs 18 meses.
*p < 0.05. HDL = lipoproteínas de alta densidad. LDL = lipoproteínas de alta densidad.
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Figura 2: Comparación de la proporción del estrato del puntaje 
de Alustiza durante el seguimiento.
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Por último, debemos señalar que dado que se 
identificaron pacientes en quienes bajaron los niveles 
séricos de glucosa a pesar de presentar incremento de la 
dislipidemia, se buscaron posibles causas, encontrando 
que 65% (n = 26) recibía tratamiento con metformina, 
17.5% (n = 7) recibía metformina y benzafibrato, 7.5% 
(n = 3) recibió benzafibrato; por el contrario, sólo 10% 
(n = 4) no recibió alguno de estos dos medicamentos 
durante el seguimiento.

DISCUSIÓN

Durante la pandemia de COVID-19 en México, el 
confinamiento fue una medida crucial para reducir 
la transmisión del virus. Aunque efectivo, este aisla-
miento tuvo consecuencias negativas en el estilo de 
vida de la población, como la reducción de la actividad 
física y el aumento del sedentarismo debido al cierre 
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de espacios recreativos y escuelas. Además, el confina-
miento llevó a cambios en los hábitos alimenticios, ya 
que fue más difícil la adquisición de alimentos frescos 
y económicos como frutas y verduras, y se aumentó el 
consumo de alimentos no perecederos ricos en carbo-
hidratos simples. Como se mostró en los resultados de 
este estudio, los cambios en el estilo de vida afectaron 
la salud cardiovascular en adolescentes con sobrepeso 
u obesidad, reflejado en el aumento de dislipidemia y 
el riesgo cardiovascular, en este caso, evaluado por el 
índice de Alustiza.

De manera similar a nuestros resultados, Woo y 
colaboradores analizaron el impacto del confinamiento 
en 97 niños y adolescentes con sobrepeso u obesidad, 
observando un incremento significativo en el z-score 
del IMC (2.56 [IC95% 2.01-2.94] vs 2.62 [IC95% 2.03-
3.18]), la presión arterial sistólica y diastólica (p = 
0.009 y p = 0.030 respectivamente), los triglicéridos 
(p = 0.013), y una notable disminución del colesterol 
HDL (p < 0.001).12 Otro estudio, donde se analizó una 
cohorte retrospectiva de 226 niños coreanos de cuatro 
a 14 años también durante el confinamiento reportó 
aumento en el z-score del IMC (0.219 [IC95% 0.167-
0.271]; p < 0.001) y en los niveles de triglicéridos y 
colesterol LDL.5 Por su parte, Mondaca y su equipo 
en un estudio con 104 niños chilenos con sobrepeso u 
obesidad, encontraron aumento significativo en el peso 
corporal, el IMC, el z-score del IMC, y los triglicéridos 
en el grupo confinado comparado con un grupo sin 
confinamiento.16

Debemos hacer énfasis en que en el grupo que estu-
diamos, se observó reducción en los niveles de glucosa, 
lo cual fue atribuido a la administración de metformina 
a 82.5% de los pacientes, pero no afectó el riesgo car-
diovascular. Al respecto, se conoce que metformina 
mejora la actividad de la lipoproteinlipasa (LLP), lo que 
mejora los niveles de los triglicéridos;17 sin embargo, no 
desarrolla la expresión sobre el receptor del colesterol 
LDL y en consecuencia sin el descenso de los niveles de 
colesterol LDL, ni el riesgo cardiovascular; esto último 
se vio reflejado en los pacientes que estudiamos, ya que 
no se detuvo la progresión y aumentó la frecuencia de 
síndrome metabólico a los 18 meses de seguimiento. 
Además, el estudio reveló que el confinamiento derivó 
en sedentarismo, lo cual contribuyó a la reducción del 
colesterol HDL, ya que disminuye la actividad de LLP, 
crucial en el metabolismo de las lipoproteínas.18

Los resultados del presente estudio deben ser so-
pesados con respecto a sus limitaciones; el principal 
fue el tamaño de muestra, de un total de 543 pacien-
tes inicialmente captados sólo 40 cumplieron con los 

criterios de selección; al respecto debemos recordar 
que derivado del confinamiento muchos pacientes con 
diferentes enfermedades crónicas dejaron de asistir a 
las unidades médicas de manera regular. Suponemos 
que aquéllos que no continuaron con el seguimiento 
médico, tuvieron peores desenlaces. A pesar de lo 
anterior, nuestros hallazgos subrayan la necesidad 
de implementar estrategias multidisciplinarias y ac-
cesibles para garantizar que los pacientes pediátricos 
con sobrepeso y obesidad puedan mantener un estilo 
de vida saludable, incluyendo actividad física regular 
y una dieta equilibrada, independientemente de las 
circunstancias sociales de cada región o país.

CONCLUSIÓN

El confinamiento social por COVID-19 aumentó los 
factores de riesgo cardiometabólico en adolescentes 
con sobrepeso u obesidad.
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RESUMEN

Introducción: la dilatación no obstructiva del tracto urinario 
generalmente es transitoria; sin embargo, existe riesgo de 
presentar estenosis ureteropiélica (EUP). Objetivo: comparar 
los niveles urinarios de lipocalina asociada con gelatinasa 
de neutrófilos (NGAL), molécula-1 de lesión renal (KIM-1) y 
cistatina C entre pacientes con obstrucción del tracto urinario 
(OTU) o con dilatación no obstructiva del tracto urinario supe-
rior (DTU). Material y métodos: estudio transversal y compa-
rativo, con pacientes < 18 años con OTU y DTU secundario 
a EUP. Análisis estadístico: para comparar los niveles de 
biomarcadores urinarios entre los grupos de estudio se utilizó 
la prueba de U de Mann-Whitney. Resultados: se estudiaron 
22 pacientes (18 con OTU y 4 con DTU), con predominio del 
sexo masculino (n = 16). La mediana para la edad fue de 4.7 
meses. Los valores de NGAL en el grupo OTU tuvieron una 
mediana de 103.75 ng/mgCr, los cuales fueron significativa-
mente mayores que los del grupo DTU (16.71 ng/mgCr), p 
= 0.049. La mediana de los valores de KIM-1 fueron de 2.11 
ng/mgCr, y de 2.29 ng/mgCr, respectivamente (p = 0.829). 
Por último, para cistatina C las medianas fueron de 12.34 
ng/mgCr y de 6.40 ng/mgCr, pero sin diferencia estadística 
(p = 0.307). Conclusiones: en pacientes con EUP, NGAL 
parece ser un biomarcador útil para diferenciar pacientes 
con obstrucción de aquéllos con dilatación no obstructiva.

ABSTRACT

Introduction: non-obstructive urinary tract dilation is usually 
transient; however, there is a risk of developing ureteropelvic 
stricture (UPS). Objective: to compare urinary levels of 
neutrophil gelatinase-associated lipocalin (NGAL), kidney 
injury molecule-1 (KIM-1), and cystatin C between patients 
with urinary tract obstruction (UTO) or non-obstructive upper 
urinary tract dilation (UTD). Material and methods: a cross-
sectional study was conducted with patients aged < 18 years 
with OTU and DTU secondary to UPS. Statistical analysis: 
the Mann-Whitney U test was used to compare urinary 
biomarker levels between the two study groups. Results: 
twenty-two patients were studied (18 with OTU and 4 with 
DTU); the majority were male (n = 16). The median age was 
4.7 months. NGAL values ​​in the OTU group had a median of 
103.75 ng/mgCr, which was significantly higher than those in 
the DTU group (16.71 ng/mgCr), p = 0.049. The median KIM-1 
values ​​were 2.11 ng/mgCr and 2.29 ng/mgCr, respectively (p 
= 0.829). Finally, for cystatin C the medians were 12.34 ng/
mgCr and 6.40 ng/mgCr, but with no statistical difference (p = 
0.307). Conclusions: in patients with UPS, NGAL appears to 
be a useful biomarker to differentiate patients with obstruction 
from those with non-obstructive dilation.
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Abreviaturas:
DTU = dilatación no obstructiva del tracto urinario superior
EUP = estenosis ureteropiélica
FRDI = función renal diferencial ipsilateral
KIM-1 = molécula-1 de lesión renal
NGAL = lipocalina asociada con gelatinasa de neutrófilos 
OTU = obstrucción del tracto urinario 

INTRODUCCIÓN

La dilatación del tracto urinario (DTU) es la anomalía 
congénita más frecuentemente detectada en el periodo 
prenatal; la cual se diagnostica entre 1 a 5% de los em-
barazos, siendo la hidronefrosis el principal hallazgo.1 
En la mayoría de los pacientes dicho hallazgo es tran-
sitorio o fisiológico y no necesariamente es sinónimo 
de obstrucción; no obstante, existe riesgo de que los 
pacientes presenten alguna uropatía, lo cual puede 
depender de su gravedad.1

La estenosis ureteropiélica (EUP) es la principal 
malformación que condiciona DTU; esta condición 
representa la causa más frecuente de hidronefrosis, 
con incidencia global de 1:1,500.2 El manejo y segui-
miento de los pacientes con EUP es un desafío, ya 
que el espectro de gravedad es amplio, y no existe 
división clara entre un tracto urinario “obstruido” y 
“no obstruido”.3 En general, los niños pequeños son 
asintomáticos, pero en los niños mayores los sínto-
mas se asocian con la dilatación intermitente de la 
unión ureteropiélica.4,5

Es difícil diferenciar a los pacientes con DTU que 
requieren intervención quirúrgica temprana de aqué-
llos que pueden mantenerse en vigilancia, pero sin que 
ocurra pérdida significativa de la función renal. Esto 
se debe a que, aunque los datos clínicos y los estudios 
de gabinete identifican las alteraciones estructurales 
que afectan al riñón, no ayudan a predecir el poten-
cial deterioro de la función renal.3,6 Se han realizado 
estudios para determinar la utilidad de diferentes bio-
marcadores como indicadores pronóstico del deterioro 
renal asociado con la obstrucción, siendo la lipocalina 
asociada con gelatinasa de neutrófilos (NGAL), la mo-
lécula de lesión renal-1 (KIM-1), y la cistatina C los 
más evaluados.7-9 Sin embargo, la información parece 
ser insuficiente.3

Palabras clave: dilatación urinaria, hidronefrosis, lipocali-
na asociada con gelatinasa de neutrófilos (NGAL), molécu-
la-1 de lesión renal (KIM-1), cistatina C.

Keywords: urinary dilation, hydronephrosis, neutrophil 
gelatinase-associated lipocalin (NGAL), kidney injury 
molecule-1 (KIM-1), cystatin C.

El objetivo de este estudio fue comparar los niveles 
urinarios de NGAL, KIM-1 y cistatina C entre pacientes 
con obstrucción del tracto urinario (OTU) y aquéllos 
con dilatación no obstructiva (DTU) del tracto urinario 
superior.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio transversal comparativo, entre 
septiembre de 2020 y septiembre de 2021, en el De-
partamento de Urología de un Hospital Pediátrico de 
Tercer Nivel de la Ciudad de México. Se incluyeron 
pacientes menores de 18 años, con OTU o con DTU 
del tracto urinario superior, secundario a EUP. Se 
excluyeron pacientes con dilatación del tracto urinario 
secundario a reflujo vesicoureteral, o bien, con valvas 
de uretra posterior, atresia uretral, vejiga neurogénica, 
síndrome de Prune Belly, así como otros tipos de me-
gauréter. También se excluyeron pacientes con sepsis 
o infección activa del tracto urinario, con enfermedad 
oncológica, con deterioro de la tasa de filtración glome-
rular, así como quienes no aceptaron participar.

Del expediente se tomaron los datos antropomé-
tricos. Como parte del abordaje diagnóstico, se obtuvo 
la orina matutina de los pacientes y se determinó la 
creatinina sérica; además se realizó ultrasonido renal 
para valorar el grado de hidronefrosis y para medir el 
diámetro anteroposterior de la pelvis renal (distancia, 
en milímetros, del diámetro anteroposterior de la pelvis 
a nivel de hilio renal, en corte transversal). El ultraso-
nido lo realizó un médico radiólogo pediatra.

La función renal diferencial y la curva renográfica 
fueron realizadas con gammagrama renal perfusorio 
y funcional (SIEMENS modelo 10275010, número de 
serie 1035, Siemens Medical Solution, Hoffman, IL, 
USA) con MAG-3 y administración de furosemida al 
minuto cero del estudio.

Los niveles de NGAL, KIM-1 y cistatina C se mi-
dieron mediante ELISA: human lipocalin-2/NGAL 
magnetic luminexperformance assay CAT LHK1757, 
cystatin C magnetic luminex performance assay. CAT. 
LHK1196. R&D Systems, Minneapolis, MN, EUA. La 
determinación fue por duplicado, mediante un lector 
de microplacas ELISA (MAGPIX 13038702, Luminex 
corporation Austin, Texas, EUA). Los valores de NGAL, 
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KIM-1 y cistatina C se ajustaron por la creatinina 
urinaria.

Análisis estadístico. Las variables cualitativas 
se presentan en frecuencias y porcentajes. Mientras 
que las variables cuantitativas con mediana y valores 
mínimo y máximo, ya que de acuerdo con la prueba de 
Shapiro-Wilk no tuvieron distribución paramétrica. 
La comparación entre dos grupos fue con U de Mann-
Whitney. Se consideró significancia estadística con una 
p < 0.05. Los análisis se realizaron con el programa 
estadístico STATA v. 14.

Aspectos éticos. El estudio se efectuó con la autori-
zación del comité de ética, enseñanza e investigación 
del hospital. Se firmaron carta de consentimiento y 
asentimiento informado, de acuerdo con los lineamien-
tos de la declaración de Helsinki. 

RESULTADOS 

Se incluyeron 22 pacientes. La mediana de la edad 
fue de 4.7 meses, con mínimo de 45 días y máximo de 
12 años. Predominaron pacientes del sexo masculino 
(72.7%, n = 16) (Tabla 1).

El riñón más afectado por hidronefrosis fue el 
derecho n = 12, hubo nueve pacientes con afección del 
izquierdo y uno bilateral, el cual tenía obstrucción del 
tracto urinario. La presentación clínica más común 
(77.3%, n = 17) fue la asintomática, tres pacientes 
presentaron infección del tracto urinario con fiebre; un 
paciente presentó sepsis neonatal tardía, y otro cursó 
con dolor en flanco.

Del total, 18 (81.8%) pacientes presentaron OTU y 
cuatro (18.2%) con DTU.

Al medir el diámetro anteroposterior de la pelvis 
renal se encontró una mediana de 23 mm para los 22 
pacientes; al comparar entre los grupos se observó que 
fue mayor en el grupo OTU (29 vs 18.5 mm, p = 0.041).

En cuanto a la función renal diferencial ipsilateral 
(FRDI), lo normal debe ser entre 45 y 55%. En los 

pacientes se identificó que tres tenían FRDI < 45% y 
dos pacientes > 55% y en un caso no fue valorable por 
exclusión renal contralateral. Los tres pacientes con 
FRDI < 45% pertenecían al grupo con OTU y de los 
dos pacientes con FRDI > 55%, uno tenía OTU y el 
otro DTU; el paciente con exclusión renal contralateral 
tenía OTU.

La mediana del tiempo de eliminación en el grupo 
OTU fue > 30 minutos en 17 (94.4%) de 18 pares de ri-
ñones, mientras que en el grupo DTU fue > 30 minutos 
en dos (50%) de cuatro pares de riñones.

Con respecto al tipo de curva de eliminación, en 
el grupo OTU el patrón de la curva fue obstructivo 
ascendente en 17 riñones (89.4%) e indeterminado en 
dos riñones (10.6%). En comparación, en los cuatro 
pacientes del grupo DTU, se presentó una curva con 
patrón normal, una curva amplia con respuesta a es-
tímulo diurético y curva indeterminada en dos riñones 
(50%) (Tabla 2).

Por último, cuando se compararon los biomarcado-
res urinarios, los valores de NGAL en el grupo OTU 
tuvo una mediana de 103.7 ng/mgCr, siendo significa-
tivamente mayores (p = 0.049) que los del grupo DTU 
(16.7 ng/mgCr). Mientras que los niveles de KIM-1 y la 
cistatina C fueron mayores en el grupo OTU, pero sin 
alcanzar significancia estadística (Tabla 3 y Figura 1).

DISCUSIÓN

Como se mostró en los resultados, NGAL fue el único de 
los tres que fue significativamente más elevada en los 
pacientes con OTU en comparación a DTU; con los otros 
dos, no se observaron diferencias. Esta información es 
un tanto diferente que lo reportado en estudios previos. 
Por ejemplo, Wasilewska y colaboradores estudiaron 
20 niños con hidronefrosis grave que requirieron ciru-
gía, y dos grupos de control (grupo A: 20 pacientes con 
hidronefrosis leve y no obstructiva; grupo B: 25 niños 
sanos). Se tomaron muestras de orina antes, durante 

Tabla 1: Comparación de características clínicas de los pacientes incluidos.

Total 
N = 22

Obstrucción del tracto 
urinario
N = 18

Dilatación no obstructiva 
del tracto urinario

N = 4

Sexo masculino, n (%) 16 (72.7) 14 (77.7) 2 (50.0)
Diagnóstico prenatal, n (%) 17 (77.2) 14 (77.7) 3 (75.0)
Peso al nacer (kg), mediana [mín.-máx.] 3.2 [2.3−4.0] 3.1 [2.3−4.0] 3.2 [2.7−3.7]
Edad (meses), mediana [mín.-máx.] 4.75 [1.7−150] 7.75 [1.7−150] 4 [2−59]
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Figura 1: Comparación de los biomarcadores urinarios entre los pacientes con obstrucción del tracto urinario y dilatación no obstructiva 
del tracto urinario. A) Comparación de NGAL (lipocalina asociada a la gelatinasa de neutrófilos) urinaria entre grupos. B) Comparación 
de KIM-1 (molécula de lesión renal 1) urinaria entre grupos. C) Comparación de cistatina C urinaria entre grupos.
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Tabla 2: Comparación de la evaluación renal por estudios de gabinete.

Total
N = 22

Mediana [mín.-máx.]

Obstrucción del 
tracto urinario

N = 18
Mediana [mín.-máx.]

Dilatación no obstructiva 
del tracto urinario

N = 4
Mediana [mín.-máx.]

Diámetro anteroposterior 
de pelvis renal (mm)

23 [15−41] 29 [15−41] 18.5 [15−22]

Función renal diferencial 
ipsilateral MAG-3 (%)

49.7 [13.3−59] 48.9 [13.3−59] 50.5 [46.5−56.5]

Tiempo medio de eliminación (mín.) > 30 [21 − > 30] > 30 [> 30 − > 30] 25.5 [21 − > 30]
Tipo de curva de eliminación* I (1), II (17), III (1), IV (4) I (0), II (17), III (0), IV (2) I (1), II (0), III (1), IV (2)

MAG-3 = mercaptoacetiltriglicina.
* Patrón de curvas descritas por O’Reilly (frecuencia). Tipo I: normal; tipo II: obstructiva (ascendente); 
tipo III: amplia con respuesta al diurético; tipo IV: indeterminada (plana).

Tabla 3: Comparación de biomarcadores urinarios entre los dos grupos de estudio.

Biomarcador

Total
N = 22

Mediana [mín.-máx.]

Obstrucción del tracto 
urinario
N = 18

Mediana [mín.-máx.]

Dilatación no obstructiva 
del tracto urinario

N = 4
Mediana [mín.-máx.] p

NGAL (ng/mgCr) 80.3 [4.1−1,895.2] 103.7 [7.1−1,895.2] 16.7 [4.1−81.2] 0.049
KIM-1 (ng/mgCr) 2.1 [0.1−49.7] 2.1 [0.1−49.8] 2.3 [0.1−4.4] 0.829
CC (ng/mgCr) 7.6 [0.1−344.7] 12.3 [0.1−344.7] 6.4 [0.8−12.2] 0.307

CC = cistatina C. KIM-1 = molécula de lesión renal 1. NGAL = lipocalina asociada a la gelatinasa de neutrófilos.
Todos los valores de los biomarcadores urinarios están ajustados por creatinina urinaria. 
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la cirugía y tres meses después. Se encontró que los 
niveles de KIM-1 fueron significativamente elevados en 
pacientes que habían desarrollado un riñón obstruido 
pero que aún no se habían sometido a una pieloplastia. 
Tres meses después de la cirugía, la concentración de 
KIM-1 había disminuido significativamente, aunque 
no alcanzó los valores encontrados en niños con riñón 
dilatado, pero no obstruido (p < 0.05).7

Por su parte, Cost y colaboradores realizaron un 
estudio comparativo en 61 pacientes pediátricos con 
OTU sometidos a pieloplastia y un grupo control para 
comparar biomarcadores urinarios. En los resultados 
se mostró que los niveles urinarios de NGAL fueron 
significativamente más altos en los pacientes con obs-
trucción, en comparación con los controles (p = 0.004).8 
En los años posteriores, otros autores han confirmado 
el aumento de los valores de NGAL en casos de OTU 
frente a pacientes con DTU o controles sanos.9-16

La NGAL es una proteína secretada por diferentes 
tejidos y se reabsorbe por endocitosis epitelial en los 
túbulos renales proximales. Su expresión también se 
induce en la rama ascendente gruesa del asa de Henle 
y en los conductos colectores en respuesta a la lesión 
tubular renal. Así, la combinación del aumento de la 
expresión génica en la nefrona distal y la reabsorción 
alterada en el túbulo proximal, la convierten en uno 
de los primeros indicadores de daño renal en caso de 
obstrucción.17 

Para el caso de KIM-1, este biomarcador se ha 
correlacionado con la función renal diferencial por 
gammagrafía, de tal forma que se conoce que los niveles 
urinarios de KIM-1 están estrechamente relacionados 
con la gravedad del daño renal.7 Varios estudios clínicos 
han demostrado que la KIM-1 urinaria es mayor en 
OTU en comparación con DTU14 y los grupos control.11 
Sin embargo, otros estudios no lograron identificar 
diferencias.10,11

En cuanto a la cistatina C, es reconocida como un 
biomarcador confiable de la función renal, pero los 
estudios que evalúan sus niveles en uropatía obstruc-
tiva son limitados. En 2016, Karakus y colaboradores, 
no detectaron diferencias significativas en los niveles 
de cistatina C en orina entre los grupos de OTU y 
el grupo control.11 En 2020, Pavlaki y colaboradores 
identificaron que los niveles de cistatina C fueron 
significativamente más altos en el grupo con OTU, 
antes de la cirugía.15 Al respecto, en nuestro estudio 
no se identificó diferencia estadística entre los grupos 
estudiados, pero se observó que, en los pacientes con 
OTU los niveles fueron mayores en comparación con 
los de DTU (12.3 ng/mgCr vs 6.4 ng/mgCr).

Los resultados de este estudio deben ponderarse 
de acuerdo con sus limitaciones. La primera es que el 
número de pacientes evaluados es pequeño, mientras 
que la segunda es que en el grupo de DTU solamente 
se incluyeron cuatro pacientes, en comparación con los 
18 de OTU. Por lo anterior, la dispersión de los valores 
de los biomarcadores es muy amplia.

CONCLUSIÓN

En pacientes con estenosis ureteropiélica, NGAL 
parece ser un biomarcador útil para diferenciar pa-
cientes con obstrucción de aquéllos con dilatación no 
obstructiva.
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RESUMEN

Introducción: la trisomía del cromosoma 13 (síndrome 
Patau) se caracteriza por presentar micro/anoftalmía, 
polidactilia, así como labio y paladar hendido. Objetivo: 
describir los hallazgos clínicos en un paciente en Ecuador 
con trisomía 13 completa. Caso clínico: paciente de sexo 
masculino con tres años, valorado por servicio de Genética. 
Presenta desnutrición, microftalmía, microcefalia, una zona 
de alopecia parietooccipital, muesca en cada ala nasal, 
dextrocardia, polidactilia postaxial y prominencia posterior 
del talón. Además, retraso grave en el neurodesarrollo. El 
estudio citogenético con técnica de bandas GTG confirma-
ron el diagnóstico de 47, XY +13, mientras que la técnica 
hibridación in situ con fluorescencia en linfocitos sanguíneos 
evidenció la presencia de tres señales para el cromosoma 
13. Conclusión: los pacientes con trisomía del cromosoma 
13 presentan múltiples malformaciones. Esperamos que este 
caso ayude a la detección oportuna de otros pacientes con 
manifestaciones clínicas similares.

Palabras clave: trisomía 13, síndrome de Patau, microftal-
mía, labio hendido, polidactilia.

ABSTRACT

Introduction: chromosome 13 trisomy (Patau syndrome) is 
characterized by micro/anophthalmia, polydactyly, as well 
as cleft lip and palate. Objective: to describe the clinical 
findings in a patient in Ecuador with complete trisomy 13. 
Clinical case: a three-year-old male patient was evaluated 
by the Genetics Department. He presented malnutrition, 
microphthalmia, microcephaly, a parietooccipital alopecia, a 
notch in each nasal wing, dextrocardia, postaxial polydactyly, 
and posterior heel prominence. He also had severe delay 
in neurodevelopment. The cytogenetic study with the GTG 
banding technique confirmed the diagnosis of 47, XY +13, 
while the fluorescence in situ hybridization technique in 
blood lymphocytes showed the presence of three signals for 
chromosome 13. Conclusion: patients with chromosome 
13 trisomy have multiple malformations. We hope that this 
case helps the timely detection of other patients with similar 
clinical manifestations.

Keywords: trisomy 13, Patau syndrome, microphthalmia, 
cleft lip, polydactyly.

INTRODUCCIÓN 

El síndrome de Patau es una condición genética que 
fue identificada en 1960 como trisomía del cromosoma 
13.1 En frecuencia, la trisomía 13 constituye la tercera 

trisomía autosómica más común. Es un problema gra-
ve ya que aproximadamente 15% sobrevive el año de 
vida.2 Se estima que tiene una prevalencia de 1 por cada 
12,000 a 29,000 nacimientos; en los Estados Unidos de 
Norteamérica.3,4

mailto:victor_hg7@hotmail.com
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En esta trisomía existen tres tipos, la completa o por 
no disyunción es la más común y representa 63% de los 
casos de todos los diagnosticados en Latinoamérica. La 
segunda en frecuencia es el tipo mosaico (21%), seguida 
de la trisomía parcial o por translocación robertsoniana 
(16%).5-12

De acuerdo con sus manifestaciones clínicas, en 
Brasil, Petry y colaboradores en una serie de 30 pacien-
tes encontraron que sólo 13% de los casos presentan 
la tríada clásica: microftalmía, fisura labio-palatina 
y polidactilia. Pero señalan que 77% tuvo pabellones 
auriculares dismórficos, 47% con orejas de implanta-
ción baja, mientras que la microftalmía y micrognatia 
con 50 y 60%, respectivamente. La polidactilia (prin-
cipalmente de manos) se encontró en 63%, y en menos 
de 10% hipertelorismo ocular y pies en mecedora.5 
Otros autores describen que más de 50% de los casos 
tiene microcefalia, frente deprimida con angioma, 
aplasia cutis en región parietooccipital, labio hendido 
y fisura palatina. Además, que la mayoría presenta 
discapacidad intelectual, epilepsia y retraso global en 
el neurodesarrollo.13,14

Presentamos a un paciente con trisomía 13 comple-
ta quien tuvo hallazgos clínicos poco usuales.

CASO CLÍNICO

Se trata de un paciente masculino de tres años, quien 
fue referido al servicio de genética por retraso global en 
el neurodesarrollo y malformaciones congénitas, hijo 
de madre de 35 años y padre de 37 en el momento de 
la concepción, sin historia de consanguinidad o endo-
gamia. Tuvo seis controles prenatales, no presentó oli-
gohidramnios, pero se detectó retraso en el crecimiento 
intrauterino a partir de la semana 30. Nació por parto 
eutócico a las 38 semanas de gestación, Apgar 8 y 9. 
Por antropometría se determinó que era pequeño para 
la edad gestacional; según las curvas de crecimiento de 
la Organización Mundial de Salud se ubicó por debajo 
del percentil 3, con un peso de 2,100 g, talla de 41 cm, 
perímetro cefálico de 30 cm.

Se ingresó a neonatología por presentar microcefa-
lia, microftalmía, polidactilia bilateral, zona alopécica 
parietooccipital e hipertonía muscular. A los siete días 
de vida, Dermatología identificó que una lesión en 
cuero cabelludo podía corresponder con aplasia cutis 
congénita, lo cual se confirmó por biopsia.

A los dos meses de edad, cardiología pediátrica 
mediante estudios de imagen estableció que pre-
sentaba dextrocardia y persistencia de conducto 
arterioso (Figura 1). En cuanto a su desarrollo se 

determinó retraso psicomotor grave, ya que a los 
dos años empezó la emisión de sonidos guturales y 
a sonreír a los tres. En tomografía de cráneo no se 
detectaron malformaciones del sistema nervioso cen-
tral. Sin embargo, poco tiempo después aparecieron 
crisis convulsivas parciales complejas que fueron 
controladas con clonazepam; inicialmente eran dos 
crisis por semana, pero fueron disminuyendo a una 
por mes. En electroencefalograma se reportaron 
cambios epilépticos difusos. Por oftalmoscopía se 
evidenciaron cambios atróficos en ambos nervios 
ópticos; mientras que en potenciales evocados de 
tallo cerebral se identificó sordera moderada en oído 
derecho.

En la primera consulta del servicio de genética, a 
los tres años de edad, su peso era de 11.3 kg (percentil 
3), talla de 87.2 cm (percentil 10) y perímetro cefálico 
de 42 cm (percentil < 3). Había pérdida marcada de la 
masa muscular, con predominio en el segmento distal 
de las extremidades.

En cráneo se detectó una zona alopécica de 20 
× 20 mm, localizada en región parietooccipital del 
cuero cabelludo (Figura 2A). Su facie era cuadran-
gular, con hipoplasia medio facial, frente inclinada, 
presencia de hemangioma plano en el tercio medio-
inferior de la frente. Sin hipertelorismo ocular, pero 
con microftalmía bilateral, ausencia de cejas en el 
tercio interno, y estrabismo divergente. Pabellones 
auriculares de implantación baja y rotados; nariz 
hipoplásica con dorso nasal amplio y muesca en 
cada ala nasal; filtrum borrado, arco de Cupido poco 
definido, paladar alto y arqueado, labios finos y mi-
crognatia (Figura 2B).

El tórax era estrecho en el diámetro anteropos-
terior; se auscultaron ruidos cardiacos rítmicos en 
hemitórax derecho, con ausencia de soplos. En las 
bolsas escrotales no se palparon ambos testículos. En 
las extremidades superiores se confirmó polidactilia, 
observando tendencia a la flexión de los dedos y camp-
todactilia cubital bilateral, con defectos en los pliegues 
de flexión; además de pliegue palmar transverso único 
bilateral (Figura 2C). Las uñas en las manos eran es-
trechas e hiperconvexas; había prominencia posterior 
del talón en ambas extremidades inferiores (pie en me-
cedora). Un ultrasonido abdominal mostró hipoplasia 
renal unilateral derecha.

En la evaluación del neurodesarrollo, de acuerdo 
con la escala de conducta adaptativa de Vineland, 
se consideró que correspondía a un niño de 18 meses 
de edad, con sus habilidades motoras y expresión de 
lenguaje gravemente afectadas.
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De acuerdo con hallazgos clínicos y de imagen se 
procedió al estudio citogenético convencional, y median-
te cultivo de linfocitos sanguíneos con técnica de bandas 
GTG y el conteo de 120 metafases, se determinó un 
cariotipo de sexo masculino con trisomía del cromosoma 
13 en variedad línea completa: 47, XY +13 (Figura 3A). 
El cariotipo de sus padres fue normal. La hibridación in 

situ con fluorescencia (FISH) se llevó a cabo en metafases 
de linfocitos sanguíneos, para el cromosoma 13 utili-
zando el kit de sondas de ADN comerciales Aneuvision: 
las sondas LSI (locus specific identification) fueron 13 
(región 13q14.2) marcadas con fluorocromo Spectrum-
Green y para el 21 (región 21q22.13) estuvo marcada 
con fluorocromo SpectrumOrange. Las imágenes con 

Figura 1: 

A) La radiografía de tórax anteroposterior 
evidencia el vértice cardiaco orientado 

hacia la derecha del tórax (dextrocardia) 
en el paciente con trisomía 13 completa. 

B) Radiografía lateral de tórax.

AA BB

AA BB

CC
Figura 2: 

A) Cráneo con zona cicatrizal alopécica 
de 20 × 20 mm, localizada en la zona 
parietooccipital del cuero cabelludo.  
B) Facie con ausencia de labio leporino 
y hemangioma plano en el tercio medio-
inferior de la frente.  
C) Manos con polidactilia postaxial.
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los cromosomas marcados fueron capturadas usando 
un microscopio Zeiss Axio Scope.A1 (Figura 3B). En 
estudio citogenético de una muestra de piel se corro-
boró la fórmula cromosómica de la sangre periférica, 
descartando mosaicismo.

DISCUSIÓN

Con el propósito de comparar el caso que presentamos 
con lo previamente reportado en la literatura, se elabo-
ró la Tabla 1, en la cual incluimos 13 pacientes. Como 
se puede observar, en 12 casos se describe la tríada 
clínica clásica; el labio o paladar hendido en un caso 
(8.3%) y la polidactilia de manos y pies en seis casos. 
Los hallazgos craneofaciales involucran la aplasia cutis 
o defectos en el cuero cabelludo, con mayor frecuencia 
se ubica en el ápice de la cabeza (16.6%), también 
está el orificio nasal único y las muescas en cada ala 
nasal como hallazgos poco usuales, similar a nuestro 
caso. 15-19 Entre otros defectos faciales se describe fre-
cuentemente que las orejas tienen implantación baja; 
además, se han reportado algunos casos con presencia 
de mamelones o fositas preauriculares.

Otro hallazgo clínico es la microcefalia que está 
presente en más de 80% de los casos, que se asocia con 
el retraso en el neurodesarrollo. La cual es tan grave 
que un gran número no logran independencia en la 
ejecución de actividades básicas como la higiene y ali-
mentación, por lo que requieren cuidado permanente.

Un defecto que destacar, que estuvo presente en 
nuestro caso, pero es poco frecuente, es la dextrocardia, 

la cual se ha descrito previamente en dos publicacio-
nes.20,21 Uno de ellos corresponde a la paciente con 
mayor tiempo de supervivencia reportada, una mujer 
afroamericana de 32 años, mientras el otro también es 
una mujer de 19 años. Señalamos que se han descrito 
diferentes defectos cardiacos congénitos, en más de 
70% de los pacientes.5,13,22,23

A nivel de genitales, también se han descrito al-
teraciones, las cuales son más frecuentes en varones, 
e incluyen principalmente a la criptorquidia, lo cual 
se presentó en nuestro paciente. En mujeres existe el 
reporte de un caso con útero didelfo.24

Con respecto a las malformaciones en extremidades, 
la polidactilia es considerada un hallazgo cardinal.25 
Pero también se han descrito, otras menos frecuentes 
como la camptodactilia, pliegue palmar transverso 
único bilateral y la hipoplasia parcial de las uñas en 
las manos y pies. Esto último concuerda con el caso del 
presente reporte. La ectrodactilia se ha reportado en un 
caso, el cual presentó una bidactilia en la mano derecha 
y oligodactilia con hendidura en la mano izquierda.26

Entre las anormalidades en piel se ha mencionado a 
los hemangiomas capilares, localizados principalmente 
en cráneo y cara. En nuestro paciente se detectó aplasia 
cutis, que ya se ha descrito previamente.27

Por último, queremos destacar tres puntos adiciona-
les que se muestran también en la Tabla 1; el primero 
es que la mayoría son mujeres (n = 9), el segundo es 
que tienen cuadros recurrentes de infecciones urina-
rias y respiratorias, y el tercero es que tuvieron una 
supervivencia mayor a un año de edad.28,29

AA BB

Figura 3: 

A) Cariotipo 
convencional, 47, 

XY, +13. B) Técnica 
hibridación in situ con 

fluorescencia (FISH), con 
marcaje de sondas locus 

specific identification (LSI) 
para el cromosoma 13 
(13q14.2) verde y para 
el 21 (q22.13) amarillo, 

permite observar el 
marcaje trisómico para el 
cromosoma 13 (flechas).
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Clinical approach and evolution of a preschooler with sodium fluoroacetate poisoning
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RESUMEN

Introducción: el fluoroacetato de sodio es un rodenticida 
altamente letal. Su ingestión en humanos resulta en alta 
mortalidad. Objetivo: describir la evolución en un paciente 
preescolar con intoxicación por fluporocetato de sodio, tras 
recibir diferentes intervenciones. Presentación de caso: 
masculino de dos años que ingresó unas horas después 
de la ingesta. En la evolución clínica presentó taquipnea, 
deterioro del estado de alerta, crisis convulsivas tónico-
clónicas generalizadas, choque cardiogénico, acidosis 
metabólica, lesión renal aguda y disfunción multiorgánica. 
Además de los cuidados intensivos, se realizó lavado 
gástrico, administración de carbón activado y terapia con 
etanol (vodka al 40%) a través de sonda nasogástrica. 
Ante la lesión renal aguda se indicó terapia de sustitución 
renal con hemodiafiltración durante cuatro días. El paciente 
progresivamente mejoró y se egresó sin complicaciones. 
Conclusiones: ante la intoxicación por rodenticidas, es 
fundamental reconocer las propiedades fisicoquímicas y 
comprender la fisiopatología para brindar un manejo de 
manera integral.

Palabras clave: intoxicación, fluoracetato de sodio, roenti-
cida, hemofiltración, preescolar.

ABSTRACT

Introduction: sodium fluoroacetate is a highly lethal 
rodenticide. Its ingestion by humans leads to high mortality. 
Objective: to describe the evolution of a preschool patient 
with sodium fluoroacetate poisoning after receiving different 
interventions. Case presentation: a two-year-old male was 
admitted a few hours after ingestion. His clinical course 
included tachypnea, impaired alertness, generalized tonic-
clonic seizures, cardiogenic shock, metabolic acidosis, 
acute kidney injury, and multiple organ dysfunction. In 
addition to intensive care, gastric lavage, administration of 
activated charcoal, and ethanol therapy (40% vodka) were 
performed through a nasogastric tube. Due to acute kidney 
injury, renal replacement therapy with hemodiafiltration was 
prescribed for four days. The patient progressively improved 
and was discharged without complications. Conclusions: 
in the case of rodenticide poisoning, it is essential to 
recognize the physicochemical properties and understand 
the pathophysiology in order to provide comprehensive 
management.

Keywords: poisoning, sodium fluoroacetate, rodenticide, 
hemofiltration, preschool.
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INTRODUCCIÓN

El fluoroacetato de sodio es una sustancia tóxica utili-
zada como rodenticida, la cual es soluble en agua, no 
volátil y sin sabor.1 Tiene un característico tinte azul 
que se presenta al entrar en contacto con el agua; este 
color facilita su identificación. A pesar de su peligrosi-
dad, este tóxico se encuentra de venta clandestina en 
México. La dosis letal para humanos se sitúa entre 2 
y 10 mg/kg.2-4

El mecanismo de toxicidad de este rodenticida se 
presenta al interferir con el ciclo de Krebs, ejerciendo 
su efecto tóxico al conjugarse con la acetil-coenzima 
A, formando fluroacetil-coenzima A, lo que inhibe las 
enzimas cis-aconitasa y succinato deshidrogenasa, 
bloqueando la respiración celular. Este proceso conlle-
va a la acumulación de citrato, especialmente en los 
riñones.1 El periodo de latencia varía entre 30 minutos 
y seis horas, desde su ingestión hasta la aparición de 
sintomatología, debido a la conversión necesaria de 
fluoroacetato a fluorocitrato.4-7

Los pacientes pueden presentar náusea, vómito, 
sialorrea y midriasis.4 Además de somnolencia, 
vértigo, fasciculaciones, temblores, convulsiones y 
evolucionar a coma.2 A nivel cardiovascular, se de-
tectan cambios en el segmento ST y en la onda T, así 
como prolongación del QTc e hipotensión. También 
puede ocurrir taquicardia ventricular, taquicardia 
supraventricular, fibrilación auricular y asistolia.8,9 
Por último, los pacientes evolucionan a falla orgánica 
múltiple, con edema agudo pulmonar, disfunción 
hepática e insuficiencia renal.10 Por exámenes de 
laboratorio, puede ocurrir hipocalcemia y acidosis 
metabólica, como consecuencia de las propiedades 
quelantes de los iones flúor, citrato y fluoroacetato 
sobre el calcio.4,9

A pesar de la alta mortalidad asociada a este roden-
ticida, en la actualidad no se dispone de tratamiento 
específico.4 Presentamos el caso de un preescolar que 
ingirió accidentalmente un raticida, que lo llevó a 
disfunción multiorgánica, pero que con cuidados in-
tensivos logró sobrevivir.

PRESENTACIÓN DEL CASO

Paciente masculino de dos años que ingresó al De-
partamento de Emergencias Pediátricas del Nuevo 
Hospital Civil de Guadalajara “Dr. Juan I Men-
chaca”, por cinco episodios de vómito de contenido 
gastro-alimentario y la sospecha de intoxicación por 
rodenticida. La madre indicó que había utilizado el 

producto para exterminar roedores, pero lo encontró 
en un lugar diferente a dónde lo había colocado. Se 
estimó que el tiempo transcurrido entre la ingesta y el 
inicio de los síntomas fue de aproximadamente cinco 
horas. Los padres presentaron el frasco que contenía 
el tóxico, pero en la etiqueta indicaba que se trataba 
de fosfuro de zinc.

Durante la evaluación inicial, los signos vita-
les eran: frecuencia cardiaca 163 lpm, frecuencia 
respiratoria 30 rpm, temperatura 36.6 oC, presión 
arterial 125/63 mmHg, saturación de oxígeno 100%. 
En la exploración física, el paciente se mostraba 
irritable, con un puntaje de Glasgow de 9, así como 
con taquipnea. Se procedió a la intubación endotra-
queal y a realizar lavado gástrico con bicarbonato 
de sodio a través de una sonda nasogástrica a fin 
de neutralizar el tóxico. Ante la sospecha de in-
toxicación por fosfuro de zinc, se administró carbón 
activado a 1 g/kg/dosis.

Treinta minutos después de su ingreso, el paciente 
presentó crisis convulsivas tónico-clónicas generaliza-
das en cuatro ocasiones, las cuales fueron controladas 
con midazolam a 100 μg/kg/dosis en dos dosis, dejando 
una infusión continua intravenosa de midazolam, 
junto con levetiracetam 40 mg/kg/día y fenitoina 7.5 
mg/kg/día.

El paciente progresó a choque cardiogénico. Se 
determinaron marcadores cardiacos, los cuales se 
encontraban elevados, alcanzando su pico más alto 24 
horas después de la hospitalización, con troponina de 
0.35 ng/mL, creatinfosfoquinasa-MB (CPK-MB) 571 
U/L, propéptido natriurético cerebral N-terminal (NT-
proBNP) 35,000 ng/mL, además de dímero D > 5,000 
ng/mL (Tabla 1).

Por ecocardiograma se obtuvo fracción de eyección 
del ventrículo izquierdo de 34%, acortamiento de 27, 
presión pulmonar de 25 mmHg, hipocinesia generali-
zada. Por lo que se agregó epinefrina, norepinefrina y 
levosimendán. Un electrocardiograma reveló un QTc 
de 570 ms.

El paciente fue ingresado a terapia intensiva. Apro-
ximadamente 10 horas después, un médico especialista 
en toxicología determinó que el producto ingerido 
correspondía a fluoroacetato de sodio, y no a fosfuro 
de zinc, dado que este último es insoluble en agua. 
Se inició terapia con etanol (vodka al 40%) mediante 
sonda nasogástrica, alcanzando una concentración de 
alcohol en sangre de 27.8 mg/dL, pero se suspendió a 
las ocho horas porque el paciente ya tenía oliguria y 
aumento de azoados, clasificándolo con lesión renal 
aguda KDIGO III. Por esta razón, se inició terapia de 
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sustitución renal con hemodiafiltración lenta continua 
durante cuatro días.

Por otro lado, es conveniente señalar que, a lo largo 
de su estancia, el paciente tuvo hipocalcemia, hipoca-
lemia, hipomagnesemia, así como acidosis metabólica 
con hiperlactatemia, otorgando tratamiento específico 
para cada uno (Tabla 2).

A pesar de la gravedad, el manejo brindado resul-
tó efectivo ya que el paciente presentó una evolución 
favorable, egresando a las dos semanas de haber sido 
hospitalizado.

DISCUSIÓN

En México se ha identificado la venta clandestina de 
fluoroacetato de sodio, etiquetado como fosfuro de zinc; 
sin embargo, el contenido no corresponde, ya que el fos-
furo de zinc es un polvo negro, tiene olor desagradable, 
es insoluble en agua y etanol, pero es soluble en benceno 
y disulfuro de carbono.11 En el caso que presentamos, 
el producto ingerido era hidrosoluble y de color azul, 
por lo que se consideró que se trataba de fluoroacetato 
de sodio (Figura 1).2

Tabla 1: Evolución de las enzimas cardiacas.

Examen 
9/12/22
07:02 h

9/12/2022
15:40 h

09/12/2022
21:00 h 10/12/2022 11/12/2022 12/12/2022 14/12/2022

Troponina I (ng/mL) 0.03 < 0.03 0.02 0.35 < 0.03 ≤ 0.03 0.03
CPK-MB (U/L) — 30 — 58 571 330 80
NT-proBNP (pg/mL) 1,630 9,647 23,431 > 35,000 7,516 7,345 7,069
Dímero D (ng/mL) 625 527 741 2,694 > 5,000 ≥ 5,000 > 5,000

CPK-MB = isoenzima MB de la creatina fosfocinasa. NT-proBNP = fracción N-terminal del propéptido natriurético cerebral.

Tabla 2: Evolución de los diferentes exámenes de laboratorio.

Examen
9/12/2022
07:02 h

09/12/2022
21:00 h 10/12/2022 11/12/22 12/12/2022 14/12/2022

Gasometría arterial
pH 7.41 7.22 7.24 7.32 7.33 7.54
pCO2 (mmHg) 31 30 31 30 29 31
pO2 (mmHg) 153 55 93 116 85 73
Lactato (mmol/L) 2.3 7.2 5.3 1.5 0.8 0.9
HCO3 (mmol/L) 19.6 12.3 13.3 15.5 15.3 26.5
SatO2 (%) 99 81 96 98 96 96

Química sanguínea
Glucosa (mg/dL) 188 175 182 76 114 101
Urea (mg/dL) 37 52 70 86 54 27.1
BUN (mg/dL) 17.14 24.39 32.8 40 25.41 12.7
Creatinina (mg/dL) 0.94 1.14 1.71 0.91 0.39 0.2

Líquidos y electrolitos
Fósforo (mg/dL) 4.44 6.84 10.19 5.1 2.55 2.1
Calcio (mg/dL) 10.35 9.76 9.81 9.35 7.99 7.8
Cloro (mmol/L) 114.89 104.8 104.8 102.6 110.8 105
Potasio (mmol/L) 4.39 3.43 4.54 3.33 2.63 2.7
Sodio (mmol/L) 150.7 137.3 136.5 140 140 144
Magnesio (mEq/dL) 2.17 2.15 2.81 2.2 2.14 1.8

BUN = Blood Urea Nitrogen (nitrógeno ureico en la sangre).
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Como se comentó, no fue posible establecer la can-
tidad de tóxico ingerido. Pero hubo diferentes manifes-
taciones clínicas que suponemos estar relacionadas con 
que el fluoroacetato de sodio se distribuye rápidamente 
en los tejidos.4 Por ejemplo, a nivel de corazón, en 
nuestro paciente el electrocardiograma mostró un QTc 
alargado, atribuido a hipocalemia.6,12 Pero también 
se identificó insuficiencia cardiaca grave, sugiriendo 
que se trataba de miocarditis por la elevación de las 
enzimas cardiacas.6,13

Otros hallazgos comunes en esta intoxicación inclu-
yen leucocitosis, lesión renal y alteraciones hidroelec-
trolíticas.4,14,15 La acumulación de citrato genera un 
desequilibrio electrolítico y ácido base, lo que conduce 
a la acidosis metabólica. La hipocalcemia se relaciona 
con el efecto quelante de los iones de flúor, citrato y 
fluoroacetato sobre el calcio.2

En cuanto al tratamiento, no hay una recomendación 
definitiva para esta intoxicación,10 pero el lavado gástri-
co puede ser de utilidad si el tiempo entre la ingestión 
del tóxico y la atención médica es menor a una hora.2,9 
Por otro lado, aunque en el paciente que presentamos se 
otorgó carbón activado, no hay información que respalde 
que pueda servir ante este tipo de rodenticidas.7,9

También se utilizó etanol como antídoto. Existen 
estudios en modelos animales que sugieren que el 
etanol aumenta el nivel de acetato, el cual compite con 
el flourocitrato, dado que representa un sustrato alter-

nativo al ciclo de Krebs.4,5 La dosis sugerida es 40-60 
cm3 de etanol al 96%, seguido de 1.0-1.5 g/kg de etanol 
al 5-10% intravenoso en la primera hora y después 0.1 
g/kg cada hora por 6-8 horas.9 Cuando se utiliza por vía 
oral, se administra por sonda nasogástrica, etanol al 
29% a 0.3-0.5 cm3/kg/h durante 24 horas.10 A pesar de 
que la dosis en niños no se ha establecido, en el presente 
paciente se usó vodka al 40%, con el objetivo de alcanzar 
una concentración sérica de etanol de 100 mg/dL.7 No 
obstante, esta meta no se logró, debido a que se inició 
hemodiafiltración ya que el paciente tuvo lesión renal 
aguda. Esta situación fue similar a lo reportado por 
Ávila-Reyes y colaboradores, quienes utilizaron terapia 
de reemplazo renal en un adolescente con intoxicación 
por fluoracetato de sodio y lesión renal, obteniendo una 
evolución favorable.2

La depuración extrarrenal ha emergido como una 
opción en el manejo de intoxicaciones agudas, permi-
tiendo la eliminación rápida de toxinas.16 Las técnicas 
de depuración extrarrenal disponibles incluyen la 
hemodiálisis, hemofiltración, hemoperfusión, diálisis 
peritoneal, plasmaféresis, exanguinotransfusión, tanto 
intermitente como continua. Las pautas para otorgar 
estas intervenciones se basan en las condiciones clíni-
cas de cada paciente.17,18

Para determinar la viabilidad de utilizar técnicas 
de depuración extrarrenal en la eliminación del fluo-
racetato de sodio, es fundamental conocer su cinética. 
Sin embargo, sólo se tienen estudios en modelos ani-
males. Se ha descrito que el fluoroacetato se distribuye 
rápidamente tras su ingreso al organismo, alcanzando 
niveles plasmáticos en 0.5 a 2.5 horas. Cerca de 34% 
se excreta sin cambios por la orina; en ovejas la vida 
media de eliminación es de 13 horas aproximadamente, 
mientras que en conejos es de 1.1 horas.8,14 Aunque se 
buscó intencionadamente en la literatura, no se pudo 
determinar si la depuración extrarrenal es una alter-
nativa efectiva para tratar la intoxicación por fluoroa-
cetato de sodio, o bien, si solo actúa como adyuvante 
para mejorar los síntomas de la lesión renal aguda.
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RESUMEN

Introducción: la encefalitis por anticuerpos contra el receptor 
de N-metil-D-aspartato, (anti-NMDAr) se considera como una 
forma de encefalitis autoinmune. Su sintomatología incluye 
alteraciones neurológicas, cognitivas, motoras y psiquiá-
tricas. Descripción del caso: paciente femenino de siete 
años de edad, sin antecedentes patológicos. Debutó con 
alucinaciones visuales, trastorno del sueño, trastorno de la 
conducta y vértigo. En los estudios de laboratorio se detectó 
leucocitosis, pero sin alteración en reactantes de fase aguda; 
cultivos sangre y de líquido cefalorraquídeo (LCR) negativos. 
La resonancia magnética mostró hiperintensidad paraven-
tricular y de corteza frontal. En el electroencefalograma se 
observó patrón delta brush, por lo que se sospechó encefalitis 
autoinmune. Los anticuerpos anti-NMDAr en LCR resultaron 
positivos. Se inició inmunoglobulina y metilprednisolona, 
con lo cual hubo mejoría de los síntomas. Conclusiones: 
el diagnóstico de encefalitis anti-NMDAr en pediatría puede 
ser un desafío por la sintomatología neuropsiquiátrica; su 
identificación temprana permite un tratamiento dirigido.

Palabras clave: encefalitis autoinmune, anti-N-metil-D-
aspartato, alteraciones cognitivas, crisis convulsivas, alu-
cinaciones.

ABSTRACT

Introduction: anti-N-methyl-D-aspartate receptor (anti-
NMDAr) encephalitis is considered a form of autoimmune 
encephalitis. Its symptoms include neurological, cognitive, 
motor, and psychiatric disorders. Case description: a 
seven-year-old female patient, with no personal pathological 
history, presented with visual hallucinations, sleep and 
behavioral disorders, and vertigo. Laboratory studies revealed 
leukocytosis, but no changes in acute-phase reactants; 
blood and cerebrospinal fluid (CSF) cultures were negative. 
Magnetic resonance imaging showed paraventricular and 
frontal cortex hyperintensity. The electroencephalogram 
showed a “delta brush” pattern, leading to suspicion of 
autoimmune encephalitis. Anti-NMDAr antibodies in the CSF 
were positive. Immunoglobulin and methylprednisolone were 
started, leading to symptom improvement. Conclusions: the 
diagnosis of anti-NMDAr encephalitis in pediatrics can be a 
challenge due to neuropsychiatric symptomatology; Its early 
identification allows targeted treatment.

Keywords: autoimmune encephalitis, anti-N-methyl-D-
aspartate, cognitive disturbances, seizures, hallucinations.

Abreviaturas:
ANA = anticuerpos antinucleares
anti-NMDAr = anticuerpos contra el receptor de N-metil-
D-aspartato
EEG = electroencefalograma

IgG = inmunoglobulina G
LCR = líquido cefalorraquídeo
RM = resonancia magnética nuclear
SNC = sistema nervioso central
TAC = tomografía axial computarizada
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INTRODUCCIÓN

La encefalitis por anti-N-metil-D-receptor de aspartato 
(anti-NMDAr) es una enfermedad autoinmune caracte-
rizada como un síndrome neuropsiquiátrico complejo, 
descrita por primera vez por Dalmau en 2007.1-3

La etiología no se conoce del todo, pero se sabe que 
los anticuerpos anti-NMDAr, producidos en el sistema 
nervioso central (SNC), al unirse con la subunidad 
GluN1 del receptor NMDA, provocan su internalización 
celular disminuyendo su actividad. Esta alteración 
inhibe la vía mesolímbica dopaminérgica, lo cual se 
relaciona con la aparición de síntomas psicóticos.4,5

En la población pediátrica, la encefalitis por anti-
NMDAr explica entre 54 a 80% de las encefalitis auto-
inmunes.2,4 En promedio, la edad de presentación es de 
10.1 años, sin predominio por algún sexo.6,7

En 60% de los pacientes, los síntomas neurológicos 
se presentan en etapas iniciales.8 En niños menores 
de cinco años la presentación suele ser más grave, con 
movimientos anormales (coreoatetosis y distonía), 
disminución del nivel de conciencia y crisis epilépticas 
refractarias. En contraste, en los de mayor edad, predo-
minan las alteraciones cognitivas y psiquiátricas, como 
alucinaciones, delirios y cambios de personalidad.9

En 2022, un reporte de once casos pediátricos en 
México y Paraguay con encefalitis anti-NMDAr, evi-
denció que la mitad había mostrado síntomas prodró-
micos y antecedentes de infección de vías respiratorias 
superiores. La mayoría tuvo alteraciones cognitivas y 
de conducta, indicando nueve pacientes presentaron 
síntomas psiquiátricos y 10 crisis convulsivas.7

De acuerdo con la Guía de Práctica Clínica sobre 
Encefalitis, propuesta por Fuchs y colaboradores, para 
establecer el diagnóstico se requiere la presencia de 
cuatro o más de las siguientes condiciones clínicas, 
junto con, al menos, un criterio suplementario:10

Condiciones clínicas:

1. 	 Síntomas psiquiátricos o anomalías cognitivas.
2. 	 Trastornos del lenguaje.
3. 	 Convulsiones.
4. 	 Alteraciones motoras o movimientos involuntarios.
5. 	 Disminución del nivel de conciencia.
6. 	 Disfunción autonómica o hipoventilación central.

Criterios suplementarios: anomalías del electroen-
cefalograma (EEG), anticuerpos anti-NMDAr positivos, 
pleocitosis en líquido cefalorraquídeo (LCR), así como 
la exclusión de otras causas.

En cuanto al EEG se ha descrito que es anormal en 
85 a 96% de los pacientes, pero es común (≈ 30%) la pre-
sencia de un patrón conocido como delta brush, el cual 
se asocia con mal pronóstico.8,11 Para el tratamiento, se 
ha propuesto el uso temprano de inmunoterapia.4,6,11

Presentamos a una paciente escolar con encefalitis 
por anti-NMDAr, con el propósito de fomentar el diag-
nóstico oportuno en casos similares, haciendo énfasis 
en el diagnóstico diferencial.

PRESENTACIÓN DEL CASO

Paciente femenino de siete años, sin antecedentes per-
sonales patológicos de interés. Es llevada al servicio 
de urgencias por presentar un cuadro de cinco días de 
evolución con náuseas, vómito, mareo, somnolencia, 
alucinaciones visuales (macropsias y metamorfopsias), 
así como trastorno de la conducta y del sueño. Los padres 
negaron la exposición a sustancias tóxicas e ilícitas y 
afirmaron que tenía esquema de vacunación completo.

Por antropometría, tenía sobrepeso ya que su índice 
de masa corporal era de 18.9. En la exploración física 
se encontró desorientada en espacio y persona, con 
discurso incoherente, marcha atáxica, disminución 
de la fuerza muscular; más notable en extremidades 
inferiores (2/5) que superiores (4/5), de acuerdo con la 
escala de Daniels.

Inicialmente se sospechó de encefalitis de origen 
viral por el antecedente de la madre con herpes zóster 
activo a nivel de parrilla costal. Se ingresó para conti-
nuar el proceso de diagnóstico, iniciando tratamiento 
con aciclovir.

La biometría hemática con leucocitos de 18.75 × 
1010/L, con neutrófilos de 82%. Los reactantes de fase 
aguda sin alteraciones. En el LCR se evidenció pleo-
citosis y positividad de anticuerpos inmunoglobulina 
G (IgG) para citomegalovirus y rubéola. Los hemocul-
tivos periféricos y el cultivo de LCR sin crecimiento. 
Las imágenes de tomografía computarizada de cráneo 
(TAC) no mostró alteraciones. La resonancia magnética 
(RM) T2-FLAIR evidenció hiperintensidad en zonas 
paraventricular y en la corteza frontal (Figura 1).

Posteriormente y durante su estancia intrahospi-
talaria desarrolló movimientos coreoatetósicos, afasia 
motora, discinesias, distonías y síndrome psicótico con 
terrores nocturnos, así como autoagresividad sin estig-
mas neurocutáneos. El servicio de psiquiatría integró 
el diagnóstico de delirium mixto, iniciando tratamiento 
con risperidona. 

Por EEG, en condiciones de vigilia y sueño fisiológi-
co, se descartó actividad epileptiforme, pero se encontró 
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un patrón delta brush de 3 Hz de voltaje elevado y 
aislado, con predominio en regiones frontal y tempo-
roparietal, en forma bilateral (Figura 2).

Ante la sospecha de una enfermedad de origen 
inmunológico, se solicitaron anticuerpos IgG e IgM 
antinucleares (ANA) y anticardiolipina. Los ANA fue-
ron positivos a 1.80. 

Debido a la evolución tórpida y el cuadro de psi-
cosis se decidió suspender el tratamiento antiviral e 

iniciar con quetiapina, carbamazepina, valproato de 
magnesio y pulsos de metilprednisolona, con lo cual 
hubo una respuesta, pero solo de manera parcial. Ante 
la falta de recuperación completa, se sospechó que el 
cuadro correspondía a una encefalitis autoinmune, por 
lo que se procedió a tomar nueva muestra de LCR en 
busca de autoanticuerpos. El resultado fue positivo 
para anticuerpos anti-NMDAr, mediante inmunofluo-
rescencia indirecta.

Es de señalar, que previo al inicio del tratamiento 
específico, se descartó que la paciente tuviera una neo-
plasia ovárica por ultrasonido pélvico. Se administró 
inmunoglobulina intravenosa a dosis de 2 g/kg/dosis en 
dos ciclos, además de metilprednisolona 30 mg/kg/dosis 
por cinco días. Hubo mejoría paulatina de la agitación 
psíquica y del lenguaje; sin embargo, presentó crisis 
convulsivas focales. Se inició oxcarbazepina 20 mg/kg/
día, prednisona 10 mg cada 24 horas y melatonina 1 
mg cada 24 horas.

La paciente continuó con evolución favorable y fue 
dada de alta a los 25 días de estancia hospitalaria, 
con seguimiento en consulta externa por psiquiatría, 
pediatría y neurología.

DISCUSIÓN

La incidencia global de las encefalitis es de 0.7 y 12.6 
por cada 100,000 personas-año. Por etiología, predomi-

Figura 1: Resonancia magnética cerebral T2-FLAIR. Se mues-
tra hiperintensidad en T2-FLAIR de ganglios basales (flechas 
blancas) y corteza frontal (flechas amarillas).

Figura 2: 

Electroencefalograma. Se 
evidencia patrón en delta 

brush (flechas rojas).
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nan las de origen infeccioso seguido de causas autoin-
munes; estas últimas, al parecer han ido en aumento 
probablemente porque en la actualidad se sospecha 
más de este diagnóstico, y porque paulatinamente 
se dispone más ampliamente de los procedimientos 
diagnósticos más precisos.12,13

Los síntomas iniciales de las encefalitis autoinmu-
nes incluyen fiebre, alteraciones cognitivas y síntomas 
psiquiátricos, los cuales preceden a las manifestaciones 
neurológicas.14 Zhao y colegas mencionan que hasta 
86% manifiesta fiebre, cefalea, náusea y vómito de 
duración variable. La paciente que presentamos tuvo 
estos síntomas durante aproximadamente una semana.

La fase clínica consta de síntomas propios de la en-
fermedad, donde la edad influye de manera importante. 
Por ejemplo, en < 12 años predominan síntomas neu-
rológicos (como crisis convulsivas y afección cognitiva 
progresiva), mientras en los > 12 años los síntomas 
psicóticos.15 Así sucedió en nuestro caso.

Para llegar al diagnóstico de este tipo de encefalitis, 
es necesario descartar otras entidades nosológicas. 
Entre las principales se mencionan a las encefalitis 
virales, por tóxicos, o los síndromes postinfecciosos.11 
En nuestra paciente, el antecedente de herpes zóster 
activo en la madre contribuyó a pensar en una encefa-
litis de origen viral. Existen reportes donde se informa 
la posibilidad que el virus del herpes simple influya 
en el desarrollo de una encefalitis anti-NMDAr, al 
desencadenar una respuesta inmune exacerbada.2,16

Ariño y colaboradores en un estudio observacional 
dirigido a la evaluación del sueño en pacientes con en-
cefalitis anti-NMDAr mediante video polisomnografía, 
encontraron que 89% de los pacientes refirió insomnio 
y el resto hipersomnia. Además, la presencia de pesa-
dillas se informó en 40%. Esto último se ha relacionado 
con los cambios cognitivo-conductuales.17,18 Nuestra 
paciente presentó un patrón similar, con exacerbacio-
nes nocturnas.

En cuanto a los estudios paraclínicos, el análisis 
citoquímico del LCR es anormal en 94% de los casos, 
caracterizado por pleocitosis linfocítica,7 como se en-
contró en nuestro caso.

Además, por las alteraciones neurológicas, es indis-
pensable la realización de un EEG, en donde un patrón 
delta brush se ha relacionado con prolongación de la 
enfermedad, mayor estancia hospitalaria y atención 
en unidades de cuidados intensivos.19-21

Por otro lado, de acuerdo con Zhao y colegas, un 
resultado anormal en la RM podría asociarse a un peor 
pronóstico.1,4 En 50% de los casos se pueden encontrar 
hiperintensidad en la corteza frontal y en lóbulo tem-

poral medial, además de la corteza cerebelosa, médula 
espinal y bulbo raquídeo.4,22,23

Para el diagnóstico preciso, es importante señalar  
que en 14% de las muestras de suero no se detectan 
anticuerpos anti-NMDAr porque hay niveles bajos, 
por lo que se sugiere su determinación en suero en 
conjunto con su identificación en LCR, para evitar 
falsos negativos. La gravedad de los síntomas es direc-
tamente proporcional al nivel de títulos de anticuerpos 
en LCR.12 En el caso que presentamos se detectaron 
los anticuerpos por fluoroscopia indirecta en LCR. Se 
debe destacar que, aproximadamente en la mitad de 
las series publicadas, los pacientes con encefalitis au-
toinmune tienen anticuerpos negativos.24

En virtud que de 20 a 40% de los pacientes pediá-
tricos con encefalitis anti-NMDAr tienen asociación 
con estados paraneoplásicos, como parte del proceso 
diagnóstico diferencial, se debe buscar intenciona-
damente la presencia de una neoplasia.13,16 En una 
revisión de 352 pacientes, 50% presentó algún tumor, 
de los cuales 96% correspondió a teratoma ovárico, y 
una minoría a tumores en el mediastino y testícular.1 
A pesar que no se identifique algún tumor en el mo-
mento del diagnóstico, se ha recomendado continuar 
su posible aparición mediante estudios de imagen, a 
intervalos de cuatro a cinco meses, dado que las neo-
plasias pueden desarrollarse dentro de los siguientes 
cinco años.12,16

El tratamiento de primera línea incluye el uso 
de metilprednisolona intravenosa, inmunoglobulina 
intravenosa e intercambio de plasma, evaluando la 
respuesta en los primeros 10 días hasta las cuatro se-
manas. Con este manejo, se estima una efectividad en 
alrededor de 70% de los pacientes. Para los pacientes 
que no responden, como la segunda línea de tratamien-
to se recomienda rituximab, ciclofosfamida o tocilizu-
mab.4,6,12,24 Nuestra paciente respondió favorablemente 
al tratamiento de primera línea.
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Traumatismo por aguja crochet
Crochet needle trauma
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RESUMEN

Se presenta la imagen del pie izquierdo de un paciente mas-
culino de 11 años, quien tuvo traumatismo por incrustación 
de aguja de crochet.

Palabras clave: cuerpo extraño, traumatismo en pie, es-
colar.

ABSTRACT

The image of the left foot of an 11-year-old male patient 
who suffered trauma from a crochet needle embedment is 
presented.

Keywords: foreign body, foot trauma, schoolboy.

INTRODUCCIÓN

El traumatismo de las extremidades relacionado con un 
cuerpo extraño en niños es un evento poco frecuente.1 
El abordaje exhaustivo de un paciente con este tipo 
de traumatismo evita problemas más complejos,2 ya 
que, si no se trata de manera adecuada, pueden surgir 
complicaciones, como infecciones o pérdida de función.

En general, se recomienda tomar radiografías, ya 
sea en una o dos proyecciones como parte del abordaje 
inicial. Sin embargo, algunos cuerpos extraños de partes 
blandas son radiolúcidos, lo que da lugar a radiografías 
“negativas”.3 En ciertos casos se puede requerir de su 
localización por ecografía. El tratamiento incluye la 
irrigación de la herida y la exploración para extraer el 
cuerpo extraño. Por lo general, los cuerpos extraños pue-
den extraerse con anestesia local, sin complicaciones.4

PRESENTACIÓN DEL CASO

Se trata de un paciente masculino de 11 años, quien 
inició su padecimiento dos horas previo a su valoración 
en el servicio de urgencias. El paciente refirió que al 
encontrarse corriendo sin calzado en su hogar y, de 
manera inadvertida, pisó una aguja para tejer tipo 
crochet, por lo que se trasladó para su valoración. A 
su ingreso se encontró estable, con facies de dolor y 
con aguja para tejer tipo crochet incrustada en región 
interdigital del primer y segundo ortejos izquierdos 
(Figura 1), sin datos de sangrado activo.

En radiografías en dos posiciones de la extremidad 
afectada se observó el objeto extraño incrustado en 
tejidos blandos, pero sin afectación ósea (Figura 2).

Los médicos de cirugía general realizaron irriga-
ción de la herida y posteriormente extrajeron el objeto 
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incrustado, sin eventualidades. El paciente egresó con 
indicaciones generales para los cuidados locales; una 
semana después se encontró sin complicaciones.
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se aceptan 50 por ciento más una del total de 
hojas del texto.

 	La información que contienen no se repite en 
el texto o en las tablas.

 	Se identifican en forma progresiva con números 
arábigos de acuerdo con el orden de aparición 
en el texto, recordar que la numeración pro-
gresiva incluye las fotografías, dibujos, gráficas 
y esquemas. Los títulos y explicaciones serán 
concisos y explícitos.	

Fotografías

 	Serán de excelente calidad, en color o blanco 
y negro. Las imágenes deberán estar en forma-
to JPG (JPEG), sin compresión y en resolución 
mayor o igual a 300 dpi (ppp). Las dimensiones 
deben ser al menos las de tamaño postal (12.5 
x 8.5 cm), (5.0 x 3.35 pulgadas). Deberán evi-
tarse los contrastes excesivos.

 	Las fotografías en las que aparecen pacientes 
identificables deberán acompañarse de per-

miso escrito para publicación otorgado por el 
paciente. De no ser posible contar con este 
permiso, una parte del rostro de los pacientes 
deberá ser tapado sobre la fotografía.

 	Cada una estará numerada de acuerdo con 
el número que se le asignó en el texto del 
artículo.

Pies de figura

 	Señalados con los números arábigos que, con-
forme a la secuencia global, les correspondan.

Aspectos éticos

 	DEBE incluirse un texto en el apartado de 
Metodología o Descripción del Caso(s) 
Clínico(s). Los procedimientos en humanos 
deben ajustarse a los principios establecidos 
en la Declaración de Helsinski de la Asocia-
ción Médica Mundial (AMM) y con lo esta-
blecido en las leyes del país donde se reali-
cen [en México: Ley General de Salud (Título 
Quinto): https://mexico.justia.com/federales/le-
yes/ley-general-de-salud/titulo-quinto/capitulo-
unico/], así como con las normas del Comité 
Científico y de Ética de la institución donde se 
efectúen.

 	Los experimentos en animales se ajustarán a las 
normas del National Research Council y a las de 
la institución donde se realicen.

 	Cualquier otra situación que se considere de 
interés debe notificarse por escrito a los edi-
tores.
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 Nombre

 Nombre

 Nombre

 Nombre Nombre

 Nombre

Transferencia de derechos de autor

Título del artículo:

Autor (es):

Los autores certifican que el artículo arriba mencionado corresponde a un trabajo original y que no ha sido 
previamente publicado. También manifiestan que, en caso de ser aceptado para publicación en la Revista 
Mexicana de Pediatría, los derechos de autor son transferidos a la Sociedad Mexicana de Pediatría.

Nombre y firma de todos los autores:

Lugar y fecha:  _______________________________, a _________ de _______________ de________.

Como parte de los archivos a subir al sistema en línea, deberá 
elaborarse una Hoja de Transferencia de Derechos de Autor, 
siguiendo el texto que a continuación se señala:
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