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Tosferina, pertussis, “coqueluche”: mismo 
nombre para el mismo enemigo
Whooping cough, pertussis, “coqueluche”: same name for the same enemy

María Guadalupe Miranda-Novales*

* Unidad de Investigación en Análisis y Síntesis de la Evidencia, Centro Médico Nacional Siglo XXI, IMSS. México.

La tosferina, también conocida como pertussis, ha re-
surgido como una amenaza silenciosa en varios países 
del mundo, y México no es la excepción. Esta enferme-
dad respiratoria, altamente contagiosa, es causada por 
la bacteria Bordetella pertussis y afecta principalmente 
a lactantes y niños pequeños, aunque ningún grupo 
etario (incluso adultos) está completamente exento de 
riesgo. En un país con desafíos estructurales en el siste-
ma de salud pública, como México, la reaparición de la 
tosferina pone de manifiesto la urgencia de reforzar la 
vacunación, mejorar la vigilancia epidemiológica y ga-
rantizar el acceso oportuno a diagnóstico y tratamiento.

Antes de la pandemia por COVID-19, se registraban 
anualmente un promedio de 170,000 casos; posterior-
mente –como para la mayoría de las enfermedades 
transmisibles– los registros llegaron a mínimos his-
tóricos entre 2020 (n = 29,623) y 2023 (n = 158,910). 
Para la región de las Américas se tiene un registro pro-
visional para 2024 de 43,751 casos. En el presente año 
2025, Brasil, Colombia, Ecuador, los Estados Unidos 
de América, México, Paraguay y Perú han presentado 
brotes de tosferina, con un número aproximado supe-
rior a 10,000 casos.

En México, hasta la semana epidemiológica 21 de 
2025, se han confirmado 1,016 casos, con una incidencia 
de 0.72 casos por cada 100,000 habitantes, así como 
53 defunciones distribuidas en 17 estados del país. La 
letalidad general es de 5.2%. Todas las defunciones se 

han registrado en niños menores de un año y 91% de 
ellas en menores de seis meses. Estos datos son muy 
contrastantes con el año previo: en el cierre preliminar 
de todo el 2024 se registraron 32 defunciones por tos-
ferina a través del Sistema Especial de Vigilancia Epi-
demiológica de Síndrome Coqueluchoide y Tosferina.

La vacunación es, sin duda, la herramienta más 
eficaz para prevenir la tosferina. La prevención de la 
enfermedad se logra con la administración de alguna 
de las vacunas que tiene el componente acelular de 
pertussis. Para considerar un esquema completo, se 
deben administrar al menos cinco dosis. En México, 
se aplica como parte de la vacuna hexavalente acelu-
lar, la cual contiene los toxoides tetánico y diftérico, 
fracción pertussis acelular, vacuna inactivada contra 
poliomielitis, así como la vacuna contra hepatitis B. Se 
administra a los dos, cuatro, seis y 18 meses de edad y, 
posteriormente, a la edad de cuatro años se aplica una 
dosis de DPT (toxoides tetánico y diftérico, y pertussis 
de célula completa). Para conseguir la inmunidad de 
rebaño y proteger a la mayoría de la población, el ob-
jetivo es alcanzar una cobertura del 95%, con al menos 
tres dosis. No obstante, la cobertura ha descendido por 
debajo del umbral recomendado por la Organización 
Mundial de la Salud (OMS), especialmente en zonas 
marginadas. La pandemia de COVID-19 exacerbó esta 
problemática al interrumpir campañas de vacunación 
y desviar recursos hacia otras prioridades sanitarias. 



Miranda-Novales MG. Tosferina, pertussis, “coqueluche”

Rev Mex Pediatr. 2024; 91(6): 213-215214

En los países de la región de las Américas donde se 
han reportado brotes no se ha alcanzado la meta en 
los últimos cinco años (Figura 1).

Los síntomas de la tosferina inician como un res-
friado común y evolucionan hacia accesos frecuentes 
de tos. El periodo de incubación es de siete a 10 días. 
Se contagia a través de las secreciones respiratorias 
que se producen al toser, hablar y estornudar. Tiene 
tres fases: 1) la catarral, que inicia con rinorrea, estor-
nudos, y febrícula; 2) la paroxística, con los accesos de 
tos característicos, que son de predominio nocturno, 
acompañados de cianosis y en ocasiones de vómito, 
con una duración de cuatro a seis semanas; y 3) la de 
convalecencia, que puede durar varios meses.

Las complicaciones de la tosferina pueden ser gra-
ves, sobre todo en recién nacidos (RN) y lactantes, entre 
las más comunes están la neumonía, crisis convulsivas, 
encefalopatía, hemorragia intracraneal y episodios de 
apnea. En los casos graves, la tos intensa y prolongada 
puede provocar hemorragias subconjuntivales, fractu-
ras de costillas y hernias. En RN, la enfermedad puede 
evolucionar rápidamente hacia insuficiencia respira-
toria y muerte. De ahí la importancia de vacunar no 
sólo a los niños, sino también a mujeres embarazadas, 
ya que es la única manera de proteger a los RN y a 
los lactantes menores de seis meses. La vacuna que 
se administra a las madres es Tdpa (toxoide tetánico, 
toxoide diftérico, fracción pertussis acelular), que se 
puede aplicar a partir de la semana 20 de gestación, 
pero idealmente entre la semana 27 y la 36, con el fin 
de que la madre pueda transferirle al RN anticuerpos 
a través de la placenta y esté protegido durante sus 
primeras semanas de vida.

El diagnóstico de tosferina es por estudios de labora-
torio, lo cual es esencial para garantizar un diagnóstico 
preciso y un tratamiento adecuado. Las pruebas de 
laboratorio para la detección de infección por Borde-
tella pertussis son el cultivo, la reacción en cadena de 
la polimerasa (PCR) y la serología. Debido a que el 
cultivo es muy específico, pero poco sensible (menos 
de 60%), se recomienda utilizar la PCR en muestras 
de nasofaringe, pero preferentemente durante la fase 
catarral y el inicio de la paroxística (máximo cuatro 
semanas del inicio de la tos). El diagnóstico serológico 
se basa en el aumento significativo de la concentración 
de anticuerpos específicos, en dos muestras pareadas 
(fase catarral y fase convaleciente) de las personas in-
fectadas. Es importante señalar que no se recomiendan 
las pruebas serológicas en los menores de un año, por 
la interferencia que pueden presentar los anticuerpos 
maternos o por la vacunación.

Más allá de las vacunas, el resurgimiento de 
la tosferina nos obliga a fortalecer la capacidad de 
detección temprana y respuesta rápida del sistema 
de salud. Las unidades de vigilancia epidemiológica 
deben estar preparadas para identificar brotes, trazar 
contactos y emitir alertas oportunas. La capacitación 
del personal médico y el acceso a pruebas diagnósticas 
también son fundamentales para evitar diagnósticos 
erróneos o tardíos.

También es importante analizar las coberturas 
de vacunación en menores de cinco años, con especial 
énfasis en la identificación de grupos poblacionales con 
bajas coberturas. Como se comentó, la meta es asegurar 
que la cobertura con tres dosis de vacunas contra B. 
pertussis sea superior a 95% en niños, y que todas las 

Figura 1: Coberturas de vacunación de DTP (difteria, tétanos, pertussis) entre los años 2020-2024* de los países en las Américas que 
han reportado brotes de tosferina.

* Sin datos reportados para 2024.
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embarazadas reciban la vacuna en el tercer trimestre 
de la gestación. Asimismo, se debe administrar un re-
fuerzo a los trabajadores de la salud, dando prioridad al 
personal de las salas de maternidad y a los cuidadores 
de RN y menores de un año.

En las unidades de atención médica, los pacientes 
sospechosos y confirmados deben ubicarse en un sitio 
apropiado, separados de otros pacientes no inmuni-
zados, y manteniendo las precauciones por gotas y en 
aislamiento hasta que hayan recibido al menos cinco 
días de antibiótico. El tratamiento recomendado es 
con macrólidos (eritromicina, claritromicina o azitro-
micina). Estos fármacos pueden acortar el periodo de 
transmisibilidad, pero tendrán poco beneficio para 
reducir la duración de la enfermedad o evitar las com-
plicaciones, a menos que se administren antes de que 
empiece la etapa paroxística. Esto puede ser difícil, ya 
que se requiere de una elevada sospecha clínica. Los 
contactos de pacientes confirmados deberán recibir 
profilaxis con macrólidos.

Finalmente, es muy importante combatir la des-
información en redes sociales y medios digitales. La 
creciente resistencia a la vacunación, alimentada por 
noticias falsas y desconfianza institucional, amenaza 
con regresar décadas de avances en salud pública. Una 
política clara de comunicación científica, con voceros 
confiables y estrategias locales de sensibilización, 
puede marcar la diferencia.
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Efectividad del dispositivo intrauterino hormonal 
para el manejo del sangrado uterino anormal 
en adolescentes con enfermedad crónica
Effectiveness of the levonorgestrel-releasing intrauterine device for abnormal 
uterine bleeding in adolescents with chronic disease

Sara María Rivera-Velásquez,*,‡ Abigail Hernández-Cabezza,*,§ Jessie N Zurita-Cruz¶

‡ Servicio de Oncología; § División de Educación en Salud; * Unidad Médica de Alta Especialidad Hospital de Pediatría, 
Centro Médico Nacional Siglo XXI, Instituto Mexicano del Seguro Social; ¶ Facultad de Medicina, Universidad 
Nacional Autónoma de México, Hospital Infantil de México Federico Gómez. Ciudad de México, México.

RESUMEN

Introducción: aproximadamente 20% de las adolescentes 
experimentan sangrado uterino anormal (SUA). Esta situa-
ción puede hacer más complejo el manejo de pacientes con 
alguna enfermedad crónica. Objetivo: describir la efectividad 
del dispositivo intrauterino de tipo hormonal (DIUh) en el ma-
nejo del SUA en adolescentes con enfermedades crónicas. 
Material y métodos: presentamos la evolución de nueve 
pacientes adolescentes con enfermedad crónica que cursa-
ron con SUA y que recibieron un DIUh con levonorgestrel. 
Se describen las características del trastorno menstrual, 
tratamientos previos recibidos y la respuesta al uso del DIUh. 
Resultados: la mediana para la edad fue de 12 años. Las 
pacientes tenían enfermedad renal crónica, epilepsia, tras-
tornos de la coagulación, discapacidad intelectual y/o ane-
mia grave. Antes de la aplicación de DIUh, cinco ya habían 
recibido tratamientos hormonales para tratar de controlar el 
SUA. La indicación de colocación se basó en los criterios 
de elegibilidad de la Organización Mundial de la Salud para 
el uso de anticonceptivos reversibles de acción prolongada 
(LARC). Posterior a la colocación del DIUh, todas presen-
taron disminución significativa en la cantidad y duración del 
sangrado menstrual, después de tres meses del tratamiento. 

ABSTRACT

Introduction: approximately 20% of adolescents experience 
abnormal uterine bleeding (AUB). This comorbidity can 
make the management of patients with chronic disease 
more complex. Objective: to describe the effectiveness of 
the hormonal intrauterine device (hIUD) in the management 
of AUB in adolescents with chronic diseases. Material and 
methods: we present the evolution of nine adolescent 
patients with chronic disease who presented with AUB, 
receiving a levonorgestrel-containing IUD. The characteristics 
of the menstrual disorder, previous treatments received, and 
response to the use of the hIUD are described. Results: 
the median age was 12 years. The patients had chronic 
kidney disease, epilepsy, coagulation disorders, intellectual 
disability, and/or severe anemia. Before insertion of the hIUD, 
five had already received hormonal treatments to control 
AUB. The indication for hIUD insertion was based on the 
World Health Organization eligibility criteria for long-acting 
reversible contraceptives (LARC). After insertion of the 
hIUD, all patients experienced a significant decrease in the 
amount and duration of menstrual bleeding three months after 
treatment. Conclusions: the hIUD is effective and safe for the 
management of AUB in adolescents with chronic illnesses.
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Abreviaturas:
DIUh = dispositivo intrauterino de tipo hormonal
ERC = enfermedad renal crónica
LARC = anticonceptivos reversibles de acción prolongada 
(long-acting reversible contraceptives)
OMS = Organización Mundial de la Salud
SUA = sangrado uterino anormal
VACTERL = acrónimo de: anomalías Vertebrales, atresia 
Anal, defectos Cardiovasculares, fístula Traqueo-Esofágica, 
anormalidades Renales y anomalías de las extremidades 
(Limbs) 

INTRODUCCIÓN

El sangrado uterino anormal (SUA) se define como 
cualquier variación del ciclo menstrual normal, que 
puede incluir cambios en la regularidad, frecuencia, 
duración del flujo, o en la cantidad de sangrado mens-
trual. Las adolescentes con esta condición requieren 
tener una evaluación clínica detallada, que puede 
complementarse con estudios de laboratorio y estudios 
de imagen para determinar su etiología.1,2

La prevalencia estimada de SUA en adolescentes 
es de alrededor del 20%;3 pero la mayoría de los casos 
(90%) corresponden a ciclos anovulatorios, como una 
de las causas disfuncionales. En las causas orgánicas 
se incluyen enfermedades sistémicas (como lupus, en-
fermedad renal crónica [ERC], entre otras), trastornos 
de la coagulación y los tumores.4

Las enfermedades crónicas, definidas por su natu-
raleza permanente o por requerir manejo prolongado, 
a menudo impactan el eje reproductivo. Por ejemplo, 
por afección directa al hipotálamo u ovario, o indirec-
tamente por desnutrición asociada con la enfermedad, 
llevando con frecuencia a la amenorrea. Además, el 
tratamiento farmacológico de estas enfermedades 
puede modificar el patrón menstrual.5-7

En general, el SUA es una de las principales 
razones de consulta ginecológica en adolescentes, 
especialmente en un hospital pediátrico de tercer 
nivel donde se atienden pacientes con enfermedades 
complejas como el cáncer, ERC o epilepsia. En este 
grupo de pacientes hay dificultad para el manejo de 

los trastornos menstruales debido a interacciones 
medicamentosas o por refractariedad asociada con 
las propias enfermedades.8

Para el tratamiento del SUA en adolescentes, el uso 
de anticonceptivos es uno de los fármacos principales, 
siguiendo los criterios de elegibilidad de la Organiza-
ción Mundial de la Salud (OMS). En estos criterios se 
limitan ciertos medicamentos, tomando en cuenta las 
comorbilidades de las pacientes (categorías III y IV).9 
En este marco, la OMS recomienda utilizar como mé-
todos de primera línea los anticonceptivos reversibles 
de larga duración (LARC, por sus siglas en inglés), 
que incluyen el implante hormonal y el dispositivo 
intrauterino hormonal (DIUh).

En general, la utilización de los LARC tiene dos 
objetivos principales: el primero es proporcionar 
protección contraceptiva efectiva a pacientes con 
enfermedades complejas, quienes podrían presentar 
complicaciones graves que comprometan su calidad de 
vida y agraven su condición médica ante un embarazo. 
El segundo objetivo consiste en controlar el SUA en 
pacientes con contraindicaciones relativas o absolutas 
para el uso de hormonales sistémicos, o para quienes 
han sido refractarias a éstos.7,9

En nuestro hospital se siguen las pautas de la OMS 
para el uso de LARC, por lo que el presente estudio 
tuvo como objetivo describir la efectividad del DIUh 
con 52 mg de levonorgestrel para el manejo del SUA 
en adolescentes con enfermedad crónica.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se trata de un estudio tipo serie de casos, retrospectivo. 
Se incluyeron adolescentes con enfermedad crónica, 
atendidas entre los años 2010 y 2018 en la clínica de 
Ginecología Pediátrica, las cuales fueron referidas por 
SUA (abundante, intenso o prolongado) y que recibieron 
tratamiento con el DIUh. Esta clínica está ubicada en 
un hospital pediátrico de tercer nivel, en donde se atien-
den predominantemente pacientes con enfermedades 
crónicas. Antes de su referencia, las pacientes fueron 
valoradas por pediatras subespecialistas.

Conclusiones: el DIUh es efectivo y seguro para el manejo 
del SUA en adolescentes con enfermedades crónicas.

Palabras clave: sangrado uterino anormal, adolescentes, 
dispositivo intrauterino liberador de levonorgestrel, enfer-
medad crónica.

Keywords: abnormal uterine bleeding, adolescents, 
levonorgestrel-releasing intrauterine device, chronic disease.
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De los expedientes de las pacientes que cumplieron 
con los criterios de selección, se registró la edad, peso, 
estatura, tipo y tiempo de evolución de la enfermedad 
subyacente. También la edad de inicio del desarrollo pu-
beral, estadio puberal y las características de los ciclos 
menstruales. Específicamente, se buscó la información 
de la evolución del sangrado menstrual, en cuanto a su 
frecuencia, duración del ciclo menstrual y la cantidad 
de sangrado (calculado de acuerdo con el número de 
toallas utilizadas por día). Además, para evaluar la 
respuesta al manejo hormonal, se identificó el tiempo 
para lograr el cese del sangrado o para disminución en 
la cantidad del sangrado menstrual, o bien, el desarro-
llo de amenorrea posterior a la aplicación del DIUh.

Definiciones

El SUA crónico se definió como la presencia de SUA 
por lo menos durante cuatro a seis meses, con incre-
mento en los intervalos (< 24 días), duración (> 8 días) 
o cantidad (> 6 toallas por día). El SUA agudo, como un 
episodio único de hemorragia uterina grave que requi-
rió intervención inmediata para evitar mayor pérdida 
de sangre. Mientras que la hemorragia intermenstrual 
se consideró como el sangrado uterino ocurrido entre 
ciclos menstruales regulares.10

Se definió falla al tratamiento cuando el sangrado 
uterino persistió después de 72 horas de haber iniciado 
o cuando las pacientes después de tres meses de tra-
tamiento persistían con sangrado menstrual por un 
intervalo > 38 días, o con una duración > 8 días, o en 
cantidad > 6 toallas por día.10

Análisis estadístico

El análisis fue de tipo descriptivo, las variables cua-
litativas se expresan como frecuencias simples y por-
centajes y las variables cuantitativas como mediana, 
mínimo y máximo. Para los análisis se utilizó el paquete 
estadístico STATA versión 11.

Aspectos éticos. Antes del inicio del estudio, el pro-
yecto fue aprobado por el Comité Local de Investigación 
en Salud, con el número de registro R-2018-3603-044.

RESULTADOS

En el periodo de estudio, se identificaron 11 pacientes 
que cumplían los criterios de inclusión, pero dos se 
excluyeron porque el expediente estaba incompleto. 
Las características generales de las nueve pacien-
tes incluidas se muestran en la Tabla 1. La edad 
al momento de la evaluación varió de 11 años ocho 

Tabla 1: Características generales y ginecológicas de las nueve pacientes con enfermedades crónicas estudiadas.

Caso

Edad al momento 
de la evaluación 

(años) Tipo de enfermedad Otras comorbilidades
Estadio puberal: 
mamario/púbico Edad ginecológica

1 12 Enfermedad 
renal crónica

Discapacidad 
intelectual

IV/III 11 meses

2 15 Enfermedad 
renal crónica

Anemia grave IV/IV Tres años

3 15 Enfermedad 
renal crónica

Anemia grave IV/IV Dos a seis meses

4 12 Enfermedad de 
Von Willebrand

Anemia grave III/IV Un año

5 11 Epilepsia Parálisis cerebral 
infantil

III/III Ocho meses

6 15 Artrogriposis Discapacidad 
intelectual

IV/III Dos a 10 meses

7 12 Epilepsia Discapacidad 
intelectual

IV/IV Tres a ocho meses

8 12 Epilepsia Discapacidad 
intelectual

IV/IV Un mes

9 14 Enfermedad de 
Von Willebrand

Anemia grave IV/IV Uno a cinco meses
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meses a un máximo de 15 años 10 meses, siendo 
la mediana de edad de 12 años. Las enfermedades 
más frecuentes fueron ERC (n = 3) y epilepsia (n = 
3), destacando que cuatro pacientes tenían anemia 
grave. El estadio puberal tanto mamario como púbico, 
en general, fue III y IV, la mediana de edad de la 
menarca fue de 12 años.

Las nueve pacientes presentaron SUA crónico y, 
como se muestra en la Tabla 2, fue muy variable el tipo 
de trastorno menstrual en cuanto a ciclicidad, duración 
o cantidad. Además, se debe destacar que seis tenían 
dismenorrea. Debido a la cronicidad del SUA, antes 
de la aplicación del DIUh, cinco pacientes ya habían 
recibido distintos tratamientos hormonales, la mayoría 
con hormonales combinados.

Señalamos que en todas las pacientes la pres-
cripción del DIUh fue por SUA, pero cinco también 
presentaban otra indicación para brindar este método 
contraceptivo, ya sea por discapacidad intelectual o 
porque solicitaron consejería anticonceptiva ante riesgo 
de embarazo no deseado (Tabla 1).

No hubo problemas durante la colocación del DIUh. 
Sin embargo, en cuatro casos se documentó su expul-
sión; en tres fue de manera espontánea y se volvió a 
colocar, esta vez sin presentar problemas.

En cuanto al efecto sobre el SUA, todas las pacientes 
presentaron disminución en la cantidad del sangrado 
menstrual alrededor del tercer mes de haberse colo-
cado el DIUh, y en dos se llegó a amenorrea. Además, 
ninguna ya refirió dismenorrea.

A continuación, ampliamos la información de cada 
una de las pacientes estudiadas: 

Caso 1: paciente de 12 años con ERC. Desde el 
nacimiento se detectó asociación con VACTERL, por lo 
que estuvo sometida a múltiples procedimientos, como 
cirugía anorrectal y esofágica en la etapa neonatal, ade-
más de uretero-nefrectomía y reimplante ureteral por 
reflujo vesicoureteral. Se realizó ampliación vesical a los 
10 años y ha utilizado cateterismo urinario. Tiene ante-
cedentes de retraso mental y de abuso sexual. El SUA 
inició alrededor de 10 meses después de su menarca. Por 
la complejidad de su condición, se optó por un DIUh con 
el cual hubo buena respuesta ya que hubo reducción de la 
cantidad y frecuencia del sangrado menstrual. El DIUh 
fue expulsado y recolocado sin problemas.

Caso 2: adolescente de 15 años; desde los siete 
meses de vida se diagnosticó ERC estadio V. Recibió 
trasplante de riñón con rechazo y pérdida funcional 
del injerto, por lo que requirió reinicio de terapia sus-
titutiva con diálisis peritoneal. Inicialmente evaluada 
por amenorrea, pero más tarde desarrolló SUA, con 
patrón menstrual frecuente y abundante, que condicio-
nó descenso significativo de hemoglobina. Se manejó 
con hormonales combinados a altas dosis y además se 
colocó DIUh para brindar efecto local endometrial. El 
dispositivo fue expulsado y recolocado sin incidencias. 
La paciente mostró un excelente control del sangrado, 
llegando a un nuevo trasplante en buenas condiciones.

Caso 3: paciente de 15 años y seis meses, con ERC 
y en diálisis peritoneal. Tenía anemia de difícil control. 
Tras un manejo parcialmente efectivo con progestáge-
nos de depósito y ajustes en la dosis de eritropoyetina, 
se colocó un DIUh para tratar el SUA. La colocación 
no presentó complicaciones y el sangrado menstrual 

Tabla 2: Características del ciclo menstrual de las nueve pacientes estudiadas, 
antes de la colocación del dispositivo intrauterino hormonal.

Caso Ciclicidad (días) Duración (días)
Cantidad 

(toallas/día) Dismenorrea
Tratamientos 

hormonales previos

1 28 ± 7 2 a 7 > 6 No Ninguno
2 < 28 > 7 > 6 No HC
3 > 35 > 20 < 6 Sí Progestágenos/HC
4 28 ± 7 > 26 < 6 No HC
5 > 48 30 < 6 Sí Progestágenos
6 < 21 > 7 < 6 Sí Ninguno
7 15 > 15 < 6 Sí Ninguno
8 28 ± 7 2-7 > 6 Sí Ninguno
9 > 35 > 15 > 6 Sí Progestágenos/HC

HC = hormonales combinados.
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abundante fue controlado, permitiendo la corrección de 
la anemia, lo que benefició su estado de salud general 
y posibilitó un trasplante renal.

Caso 4: paciente con antecedente de sangrado 
mucocutáneo y epistaxis profusa durante la infancia. 
Desde la menarca presentó SUA caracterizado por 
sangrados abundantes y frecuentes, experimentando 
patrones menstruales con ciclos de 14 días y notable 
disminución en los niveles de hemoglobina. Tras su 
estudio de un problema hematológico, se diagnosticó 
con enfermedad de Von Willebrand. Después de un 
manejo inicial con hormonales combinados, pero por la 
recurrencia del sangrado, se optó por la colocación de un 
DIUh para inducir atrofia endometrial. La colocación 
fue exitosa y la evolución fue hacia el control de los 
sangrados, con patrón de leve y acortado.

Caso 5: paciente de 11 años y ocho meses, con un 
complejo historial médico que incluye hidrocefalia 
congénita, encefalopatía hipóxico-isquémica, parálisis 
cerebral infantil grave y epilepsia. Tratada inicial-
mente con análogos de GnRH por pubertad precoz y 
posteriormente con progestágenos debido a anovulación 
crónica. Dadas sus condiciones neurológicas y de medi-
cación (interacción farmacológica entre antiepilépticos 
y hormonales sistémicos) se decidió la colocación del 
DIUh, mejorando su condición general y estabilizando 
su enfermedad epiléptica.

Caso 6: adolescente de 15 años y 10 meses con 
discapacidad intelectual leve-moderada y diagnóstico 
de artrogriposis. Para manejar SUA y por razones 
contraceptivas se le colocó un DIUh, con resultados 
favorables en cuanto al sangrado menstrual.

Caso 7: paciente de 12 años y ocho meses, con 
epilepsia y discapacidad mental moderada-grave. 
Presentó SUA con ciclos de hasta 15 días. Además, 
la paciente fue víctima de abuso sexual. Se colocó un 
DIUh, logrando controlar el sangrado y mantenien-
do amenorrea secundaria durante casi dos años, sin 
complicaciones.

Caso 8: paciente de 12 años y un mes con encefa-
lopatía hipóxica-isquémica, epilepsia y discapacidad 
mental leve; se documentó abuso sexual y SUA. Se 
colocó un DIUh como método contraceptivo reversible 
y para tratar dismenorrea, obteniendo excelente evo-
lución clínica, llegando a amenorrea secundaria.

Caso 9: adolescente de 14 años y cinco meses, con 
sangrados intermenstruales y anemia grave debido a 
enfermedad de Von Willebrand tipo 3. Tras un manejo 
inicial con progestágenos y hormonales combinados, 
se colocó un DIUh, lo que mejoró significativamente 
el sangrado menstrual, así como su calidad de vida.

DISCUSIÓN

En este estudio se observó que el DIUh fue efectivo 
para el manejo del SUA en adolescentes con múltiples 
comorbilidades, sin que presentaran complicaciones 
posteriores a su colocación. Todas las pacientes mos-
traron respuesta favorable al tratamiento, logrando 
hipomenorrea y en algunos casos amenorrea secunda-
ria, condición que normalmente ocurre en 15% de las 
mujeres que utilizan este método a los 3-6 meses de 
seguimiento.9 La amenorrea podría estar relacionada 
con las dosis de levonorgestrel liberadas en la cavidad 
uterina, que son de 20 μg/día.

De acuerdo con los criterios de elegibilidad de la 
OMS, el DIU se considera como categoría 2 para nu-
líparas y adolescentes, señalando que sus beneficios 
superan los riesgos.11,12 Aunque no es el tratamiento 
de primera línea para el SUA, puede ser una opción 
para adolescentes con antecedente de enfermedades 
crónicas. Al respecto, las guías NICE señalan que no 
hay contraindicaciones para el uso del DIUh en mujeres 
nulíparas de cualquier edad, y se ha demostrado que 
reduce el sangrado menstrual en aproximadamente 
85% a los tres meses de colocación.12-14

El levonorgestrel actúa predominantemente en 
el endometrio, donde inhibe la síntesis de receptores 
estrogénicos y provoca un efecto antiproliferativo, lo 
que lleva a atrofia endometrial y contribuye tanto a 
la anticoncepción como al control del SUA. Asimismo, 
puede espesar el moco cervical y suprimir la ovulación. 
Se ha descrito que este fármaco reduce el riesgo de 
embarazo ectópico y de cáncer endometrial, además 
de ser efectivo para disminuir las pérdidas sanguíneas 
menstruales y la dismenorrea.15,16

Un estudio retrospectivo reportó que el DIUh fue 
efectivo en 89% de pacientes con coagulopatías.17 
Mientras que en una revisión sistemática se encon-
tró que el DIUh había tenido un éxito de 92-100% 
en el tratamiento de SUA y dismenorrea, con baja 
incidencia de expulsión (hasta 13%) e infecciones 
(hasta 2.7%), pero sin identificar perforaciones.18,19 
Además, este dispositivo ha demostrado su eficacia 
en adolescentes con discapacidad física o intelectual 
que presentan SUA, llevando a la supresión de la 
menstruación.19,20 También se ha observado que 
el DIUh mejora significativamente los niveles de 
hemoglobina y hierro en adolescentes, al reducir el 
sangrado uterino.17,21

La salud ginecológica y reproductiva de las ado-
lescentes es un derecho y una necesidad en la aten-
ción integral que los médicos de primer contacto y 
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especialistas deben considerar. En el caso del SUA, 
cuando coexiste en adolescentes que presentan alguna 
enfermedad crónica, el panorama exige profesionales 
con formación y experiencia para lograr un manejo 
oportuno y adecuado. Bajo este contexto, el éxito de 
los métodos anticonceptivos depende –en gran medi-
da– de lo que cada adolescente sea capaz de hacer y, 
por supuesto de su condición médica específica, como 
se ha descrito en el presente trabajo. Los criterios 
para la prescripción óptima de este tipo de fármacos 
deben incluir su efectividad, tolerancia, aceptabilidad 
y reversibilidad.

Finalmente, es importante señalar que a pesar del 
beneficio demostrado del DIUh, todavía existe falta de 
conocimiento entre los profesionales de la salud sobre 
su uso, tanto como método anticonceptivo como para 
el control del SUA. Al respecto, desde el año 2007, la 
Academia Americana de Pediatría ha recomendado 
que los pediatras proporcionen educación sexual y 
asesoramiento sobre anticonceptivos a las adolescentes, 
incluyendo los LARC, dada su alta eficacia, seguridad 
y facilidad de uso.22
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RESUMEN

Introducción: la nefrotoxicidad asociada al uso de cisplatino 
está relacionada principalmente con la acumulación de me-
tabolitos en las células del túbulo renal proximal. Objetivo: 
identificar factores de riesgo asociados a nefrotoxicidad en 
pacientes pediátricos con cáncer que reciben cisplatino. 
Material y métodos: estudio de cohorte retrospectivo. Se 
incluyeron pacientes con tumores sólidos, atendidos entre 
2015 y 2021, que recibieron cisplatino como parte del tra-
tamiento oncológico. A todos se siguieron hasta completar 
el esquema de cisplatino. Se registraron datos clínicos y de 
laboratorio. De cada ciclo de quimioterapia se documentó el 
uso de sulfato de magnesio, administración de nefrotóxicos, 
dosis acumulada de cisplatino y cambios en la función renal 
(creatinina y tasa de filtrado glomerular [TFG]). La nefrotoxi-
cidad se definió como el aumento de la creatinina sérica > 
0.5 mg/dL, respecto al valor inicial. Análisis estadístico: 
la comparación entre grupos fue con las pruebas χ2, exacta 
de Fisher y U Mann-Whitney. El control de las variables de 
confusión fue con riesgos proporcionales de Cox. Resul-
tados: se estudiaron 101 pacientes; la mediana de edad 
fue de 11 años y el 62.4% fueron varones. La mediana de 
creatinina sérica aumentó al final de la vigilancia de 0.47 mg/
dL a 0.72 mg/dL, mientras la TFG descendió de 120 a 82 
mL/min/1.73 m2. El 23.8% desarrolló nefrotoxicidad, y 14.8% 
tubulopatía. La administración de sulfato de magnesio (HR 
0.233; IC95% 0.926-0.587; p = 0.002) y mayores niveles de 

ABSTRACT

Introduction: cisplatin-associated nephrotoxicity is primarily 
related to the accumulation of metabolites in proximal renal 
tubule cells. Objective: to identify risk factors associated 
with nephrotoxicity in pediatric cancer patients who received 
cisplatin. Material and methods: retrospective cohort study. 
Patients with solid tumors treated between 2015 and 2021 
who received cisplatin as part of their oncological treatment 
were included. All were followed until they completed 
the cisplatin regimen. Clinical and laboratory data were 
recorded. Magnesium sulfate use, nephrotoxic administration, 
cumulative cisplatin dose, and changes in renal function 
(creatinine and glomerular filtration rate [GFR]) were 
documented for each chemotherapy cycle. Nephrotoxicity was 
defined as an increase in serum creatinine > 0.5 mg/dL from 
baseline. Statistical analysis: comparisons between groups 
were made using the χ2, Fisher’s exact, and Mann-Whitney 
U tests. Control of confounding variables was with Cox 
proportional hazards (HR). Results: a total of 101 patients 
were studied; the median age was 11 years, and 62.4% were 
men. Median serum creatinine increased from 0.47 mg/dL to 
0.72 mg/dL at the end of surveillance, while GFR decreased 
from 120 to 82 mL/min/1.73 m2. Nephrotoxicity was present 
in 23.8% of patients, and tubulopathy in 14.8%. Magnesium 
sulfate administration (HR 0.233; 95% CI 0.926-0.587; p 
= 0.002) and higher serum phosphorus levels before the 
start of chemotherapy (HR 0.529; 95% CI 0.315-0.888; p = 
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Abreviaturas:
AINE = antiinflamatorios no esteroideos
HR = hazard ratio (cociente de riesgos)
IC95% = intervalos de confianza al 95% 
TFG = tasa de filtrado glomerular

INTRODUCCIÓN

A nivel global, el cáncer constituye una de las princi-
pales causas de morbilidad y mortalidad en niños y 
adolescentes. De un estimado de 18 millones de casos 
nuevos de cáncer en el mundo, alrededor de 200,000 
ocurren en menores de 18 años. En cuanto a la super-
vivencia de pacientes con cáncer en edad pediátrica, 
en países de altos ingresos supera el 80%, mientras 
que en naciones de ingresos medios y bajos alcanza 
el 20%. Esto último, debido a diagnóstico tardío, limi-
tado acceso a los tratamientos, toxicidad y abandono 
terapéutico.1,2

La leucemia linfoblástica aguda es el tipo de cán-
cer más frecuente en la edad pediátrica, seguido de 
tumores del sistema nervioso central, pero también se 
presentan linfomas, osteosarcoma, rabdomiosarcoma, 
hepatoblastoma, lo que evidencia la diversidad de 
neoplasias en este grupo etario.3

El cisplatino es un quimioterapéutico esencial para 
el tratamiento de ciertos tumores sólidos en niños; 
sin embargo, se asocia a elevada nefrotoxicidad, lo 
que representa una limitación importante.4,5 Su me-
canismo de acción se basa en la formación de enlaces 
covalentes con las bases nitrogenadas del ADN, lo que 
genera alteraciones en la estructura de la doble hélice 
y desencadena procesos de apoptosis; paralelamente, el 
fármaco induce estrés oxidativo mediante la generación 
de especies reactivas de oxígeno. Ambos factores están 
implicados en el daño renal.4-8

La relación entre el uso de cisplatino y nefrotoxi-
cidad ha sido documentada en diversos estudios. En 
adultos se ha identificado que una dosis acumulada 

fósforo sérico antes del inicio de la quimioterapia (HR 0.529; 
IC95% 0.315-0.888; p = 0.016) resultaron como protectores 
de esta complicación. Conclusiones: en pacientes pediátri-
cos con cáncer, la frecuencia de nefrotoxicidad por cisplatino 
es de alrededor del 20%. La administración de sulfato de 
magnesio y las mayores concentraciones séricas de fósforo 
son factores protectores para el desarrollo de nefrotoxicidad.

Palabras clave: nefrotoxicidad, cisplatino, cáncer, pedia-
tría, sulfato de magnesio, factores de riesgo.

0.016) were determined as protectors for this complication. 
Conclusions: in pediatric cancer patients, the incidence 
of cisplatin-induced nephrotoxicity is approximately 20%. 
The administration of magnesium sulfate and higher serum 
phosphorus concentrations are protective factors for the 
development of nephrotoxicity.

Keywords: nephrotoxicity, cisplatin, cancer, pediatrics, 
magnesium sulfate, risk factors.

mayor a 300 mg/m2 se asocia significativamente con 
el desarrollo de daño renal, además la edad avanzada 
y procesos infecciosos son factores que incrementan 
el riesgo.9

En revisiones sistemáticas sobre estrategias para 
prevenir la nefrotoxicidad por cisplatino se ha deter-
minado que la hiperhidratación (previa y posterior a 
la administración) es fundamental para minimizar 
el riesgo, aunque se observan diferencias en cuanto 
al tiempo, volumen y régimen empleado del fármaco. 
Por ejemplo, se ha reportado que cuando los pacientes 
reciben dosis elevadas de cisplatino (> 100 mg/m2) la 
prevalencia de nefrotoxicidad grave e irreversible pue-
de ser hasta del 30%. En contraste, la suplementación 
con magnesio (entre 8 y 16 mEq) podría prevenir esta 
complicación.10

En el ámbito pediátrico, la evidencia sobre nefro-
toxicidad por cisplatino es limitada. Se ha evaluado la 
función renal en niños con neuroblastoma y tumores de 
células germinales sometidos a cisplatino, implementan-
do estrategias de hiperhidratación, manitol y sulfato de 
magnesio. Demostrando que   favorecer el aclaramiento 
de la creatinina y la administración de magnesio se asocia 
con reducción en la incidencia de nefrotoxicidad.11 Un 
estudio retrospectivo multicéntrico que analizó a 762 pa-
cientes que recibieron dosis de cisplatino ≥ 60 mg/m2/día, 
determinó una frecuencia de nefrotoxicidad del 21.7%. 
Además, identificaron como factores de riesgo la presencia 
de enfermedad cardíaca e hipertensión; mientras que la 
suplementación con magnesio y el uso concomitante de 
diuréticos mostraron un efecto protector.12

El cisplatino, a pesar de su alta eficacia en el tra-
tamiento de diversos tumores, representa un desafío 
terapéutico debido a su potencial de ocasionar lesión 
renal aguda, disfunción del túbulo proximal y otros 
daños celulares, lo cual conlleva la interrupción o dis-
minución de la dosis del fármaco, comprometiendo su 
efectividad y, en consecuencia, aumentando el riesgo 
de recaídas.13
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Debido a que existe poca información en el entor-
no pediátrico, el presente estudio tiene como objetivo 
identificar factores de riesgo relacionados con la ne-
frotoxicidad en pacientes pediátricos con cáncer que 
reciben cisplatino.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio de cohorte en un hospital pediátri-
co de tercer nivel de atención. De manera retrospectiva 
se analizaron pacientes atendidos entre enero de 2015 
y diciembre de 2021, quienes eran menores de 18 años, 
con diagnóstico reciente de cáncer, con estudio de la 
función renal previo al inicio de la quimioterapia con 
cisplatino. A todos los pacientes se les dio seguimiento 
en cada ciclo de quimioterapia, hasta finalizar el es-
quema de quimioterapia planeado, bien, al evidenciar 
daño renal. Se excluyeron pacientes con expediente 
incompleto o que fallecieron durante el seguimiento. 

En el periodo de estudio se identificaron 140 pacien-
tes que durante su tratamiento recibieron cisplatino, 
pero se excluyeron 39, por lo que se analizaron 101 
pacientes.

Del expediente se obtuvieron datos antropométricos 
al inicio del seguimiento, tipo de tumor, así como crea-
tinina sérica, tasa de filtrado glomerular (TFG) y datos 
de tubulopatía. Además, en cada ciclo de quimioterapia 
se registró el uso de sulfato de magnesio, utilización de 
nefrotóxicos, niveles de creatinina sérica y la dosis de 
cisplatino administrada. Al final el esquema de quimio-
terapia planeado se sumó la dosis administrada en cada 
ciclo para estimar la dosis acumulada de cisplatino.

Los nefrotóxicos analizados fueron: aminoglucósidos 
(amikacina, gentamicina), penicilinas (bencilpenicilina, 
benzatínica, dicloxacilina, amoxicilina, ampicilina, am-
picilina/sulbactam, piperacilina/tazobactam), cefalospo-
rinas (cefalotina, cefalexina, cefuroxima, ceftriaxona y 
cefotaxima), carbapenémicos (imipenem, meropenem), 
glucopéptidos (vancomicina, linezolid), anfotericina B, 
antivirales (ganciclovir, valganciclovir), ifosfamida, así 
como antiinflamatorios no esteroideos (AINE): parace-
tamol, ketorolaco, diclofenaco, ibuprofeno y naproxeno.

Se definió nefrotoxicidad cuando hubo aumento en 
la creatinina sérica superior a 0.5 mg/dL, respecto a 
su valor basal. Hiperfiltración con una TFG > 130 mL/
min/1.73m2.

Análisis estadístico

Las pruebas de Kolmogorov-Smirnov revelaron que 
las variables cuantitativas tenían distribución no 

paramétrica, por lo que se presentan como mediana y 
rango intercuartilar (percentiles 25-75). Mientras que 
las variables cualitativas se expresan en proporciones 
y frecuencia simple. Para la comparación de variables 
cualitativas entre grupos se utilizó χ2 o prueba exacta 
de Fisher, y para las cuantitativas se utilizó U Mann 
Whitney. Para comparar la modificación de las varia-
bles cuantitativas al inicio y al final del seguimiento 
se utilizó la prueba de Wilcoxon. Para el control de las 
variables de confusión se realizó un modelo multivaria-
do de riesgos proporcionales de Cox, calculando hazard 
ratio (HR) con intervalos de confianza al 95% (IC95%). 
Valores de p < 0.05 se consideraron estadísticamente 
significativos. Para los análisis estadísticos se utilizó 
el software STATA versión 14.0.

Consideraciones éticas

El protocolo fue evaluado y aprobado por el Comité 
Nacional de Ética en Investigación y Salud del Insti-
tuto Mexicano del Seguro Social (IMSS) con número 
de registro 2022-3603-010.

RESULTADOS

En los 101 pacientes, la mediana de edad fue de 11 
años, con predominio del sexo masculino (62.4%). La 
mayoría tenía un estado de nutrición normal, pero 
20.7% presentó sobrepeso u obesidad. El tipo de cáncer 
más frecuente fue osteosarcoma (41.6%), seguido de 
hepatoblastoma (21.8%) (Tabla 1).

Por otro lado, en la Tabla 2 se puede observar que 
los niveles séricos de creatinina y los de electrólitos 
eran normales al momento del diagnóstico, previo al 
inicio de la quimioterapia. Pero debemos señalar que la 
mediana de la TFG fue de 120 mL/min/1.73 m2, y que 
el 48.5% se consideró con hiperfiltración, pero ningún 
paciente presentó TFG disminuida.

Para el final del estudio, hubo incremento de la 
creatinina sérica: la mediana pasó de 0.47 a 0.72 mg/
dL (p < 0.001). En correspondencia, la TFG disminuyó 
de 120 a 82 mL/min/1.73 m2 (p < 0.001). Tomando en 
cuenta estos datos, se identificó que 23.8% (n = 24) 
presentó nefrotoxicidad. La mediana de tiempo para su 
presentación fue de cinco meses (alrededor del cuarto 
ciclo de quimioterapia), pero hubo pacientes que la desa-
rrollaron a los dos meses y otros hasta los nueve meses.

En las Tablas 1 y 2 también se comparan los datos 
clínicos y de laboratorio entre pacientes que desarro-
llaron y quienes no desarrollaron nefrotoxicidad. En 
general, no hubo diferencias entre los dos grupos; sin 
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embargo, se identificó que los pacientes con nefrotoxi-
cidad presentaron mayor TFG (125 vs 118 mL/min/1.73 
m2) y mayor proporción de hiperfiltración (62.5 vs 
44.2%); pero solamente el cambio en la TFG fue esta-
dísticamente significativo (p = 0.049). Además, la dosis 
acumulada de cisplatino fue significativamente mayor 
(492 vs 480 mg/m2). En contraste, el uso de sulfato de 
magnesio fue más frecuente en los pacientes que no 
presentaron nefrotoxicidad, 70.8 vs 90.1% (p < 0.001).

Sobre el uso de nefrotóxicos, como se muestra en la 
Tabla 2, hubo mayor proporción de su utilización en 
pacientes con nefrotoxicidad (87.5 vs 70.1%) pero no 
fue estadísticamente significativo (p > 0.05). Asimismo, 
por tipo de nefrotóxicos, el uso de AINE fue más fre-
cuente en el grupo que desarrolló nefrotoxicidad (70.8 
vs 54.5%), pero tampoco fue significativo (p = 0.157).

Con respecto al desarrollo de tubulopatía durante el 
tiempo de vigilancia, ocurrió en 15 pacientes (14.8%) del 
grupo total. Pero fue significativamente más frecuente 
(p = 0.004) en pacientes que tuvieron nefrotoxicidad, 
33.3 vs 9.1% (Tabla 2).

Por último, en la Tabla 3 se presenta el análisis 
multivariado realizado para identificar factores in-
dependientes asociados a nefrotoxicidad. Se observa 
que la administración de sulfato de magnesio (HR 
0.233; IC95% 0.926-0.587; p = 0.002) y los mayores 
niveles de fósforo sérico antes del inicio de la qui-
mioterapia (HR 0.529; IC95% 0.315-0.888; p = 0.016) 
se mostraron como protectores para el desarrollo de 
nefrotoxicidad.

DISCUSIÓN

Este estudio analiza tanto la frecuencia como los facto-
res de riesgo asociados a la nefrotoxicidad en pacientes 
pediátricos con cáncer tratados con cisplatino. Entre 
los factores evaluados se incluyen la dosis acumulada 
de cisplatino, la función renal basal antes de la ad-
ministración de la quimioterapia, el uso de fármacos 
nefrotóxicos y la administración de sulfato de magnesio.

Se documentó nefrotoxicidad en 24% de los pacien-
tes, definida como un aumento de creatinina mayor a 

Tabla 1: Características generales de 101 pacientes pediátricos con cáncer, antes del inicio de tratamiento con cisplatino.

Variables

Todos
N = 101
n (%)

Nefrotoxicidad

p

No
N = 77
n (%)

Sí
N = 24
n (%)

Edad (años)* 11 [4-14] 11 [4-14] 11 [4-14] 0.580
Sexo 0.619

Masculino 63 (62.4) 30 (39.0) 16 (66.7)
Femenino 38 (37.6) 47 (61.0) 8 (33.3)

Peso (kg)* 37 [17.4-53.0] 38 [17.7-53] 37 [16.7-51.7] 0.698
Estatura (cm)* 145 [106-160] 145 [107-160] 145 [106-160] 0.713
IMC (kg/m2)* 17.6 [15.3-22.0] 17.7 [22.0-23.5] 53 [15.2-21.7] 0.885
Percentil del IMC* 54 [20-81] 54 [23.5-83] 53 [19-80.5] 0.502
Estado de nutrición 0.606

Desnutrición 16 (15.8) 11 (14.3) 5 (20.8)
Normal 64 (63.4) 49 (63.6) 15 (62.6)
Sobrepeso 15 (14.9) 13 (16.9) 2 (8.3)
Obesidad 6 (5.9) 4 (5.2) 2 (8.3)

Tipo de cáncer 0.722
Osteosarcoma 42 (41.6) 34 (44.1) 8 (33.3)
Hepatoblastoma 22 (21.8) 17 (22.0) 5 (20.8)
Rabdomiosarcoma 19 (18.8) 13 (16.8) 6 (25.0)
Tumor germinal 18 (17.8) 13 (16.8) 5 (20.8)

IMC = índice de masa corporal.
* Valores expresados en media y [rango intercuartilar].
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0.5 mg/dL sobre la basal y un descenso en la TFG. Esta 
incidencia fue semejante a la reportada por Miyoshi y 
colaboradores, con una incidencia del 21%.12

La mediana de tiempo hasta la aparición de la 
nefrotoxicidad fue de cinco meses tras el inicio de la 
quimioterapia, con mayor frecuencia en el cuarto ciclo, 
cuando la dosis acumulada de cisplatino era superior a 
300 mg/m2. En otro estudio, que incluyó 47 pacientes 
pediátricos, se observó nefrotoxicidad en pacientes 
con dosis acumulada entre 290-975 mg/m2, con una 
mediana de 480 mg/m2, lo cual es similar a nuestros 
hallazgos.9

Desde el punto de vista bioquímico, además del au-
mento en los niveles de creatinina, la hipomagnesemia 
es una manifestación frecuente de la nefrotoxicidad 
inducida por cisplatino, atribuida al daño tubular en 

Tabla 2: Comparación de las características clínicas y bioquímicas de 101 pacientes 
pediátricos con cáncer, antes del inicio de administración de cisplatino.

Variables

Todos
N = 101
n (%)

Nefrotoxicidad

p

No
N = 77
n (%)

Sí
N = 24
n (%)

Creatinina sérica (mg/dL)* 0.47 [0.36-0.56] 0.48 [0.38-0.56] 0.44 [0.32-0.54] 0.210
Tasa de filtrado glomerular  
(mL/min/1.73 m2)*

120 [110-129] 118 [109-127] 125 [117-137] 0.049

Hiperfiltración 49 (48.5) 34 (44.2) 15 (62.5) 0.116
Sodio sérico (mg/dL)* 138 [136-141] 138 [136-141] 138 [137-139] 0.712
Potasio sérico (mg/dL)* 4.2 [3.8-4.5] 4.2 [3.88-4.5] 4.2 [3.88-4.5] 0.066
Cloro sérico (mg/dL)* 103.4 [101.5-106.1] 103.4 [101.6-106.1] 103.4 [101.3-106.1] 0.373
Calcio sérico (mg/dL)* 9.3 [8.7-9.9] 9.3 [8.7-9.9] 9.25 [8.7-9.9] 0.320
Fósforo sérico (mg/dL)* 4.3 [4.06-5.0] 4.4 [4.08-5.0] 4.3 [4.05-4.9] 0.022
Magnesio sérico (mg/dL)* 2.01 [1.9-2.1] 2.01 [1.9-2.1] 2.01 [1.9-2.1] 0.431
Dosis acumulada de cisplatino* 490 [378-696.5] 480 [365.0-685.6] 492 [374.0-716.5] 0.014
Administración de sulfato  
de magnesio

91 (90.1) 74 (96.1) 17 (70.8) < 0.001

Tubulopatía 15 (14.8) 7 (9.1) 8 (33.3) 0.004
Uso de nefrotóxicos 75 (74.3) 54 (70.1) 21 (87.5) 0.089
Tipo de nefrotóxicos

Aminoglucósidos 39 (38.6) 30 (38.9) 9 (37.5) 0.898
Betalactámicos 43 (42.6) 32 (41.6) 11 (45.8) 0.712
Carbapenémicos 14 (13.8) 12 (15.5) 2 (8.3) 0.369
Glucopéptidos 10 (9.9) 9 (11.6) 1 (4.1) 0.281
AINE 59 (58.4) 42 (54.5) 17 (70.8) 0.157

AINE = antiinflamatorios no esteroideos.
* Valores expresados en media y [rango intercuartilar].

Tabla 3: Factores asociados a la presencia de nefrotoxicidad 
por cisplatino en pacientes pediátricos con cáncer (N = 101), 

mediante análisis multivariado de riesgos proporcionales de Cox.

Variables HR IC95% p

Hiperfiltración (TFG elevada) 1.656 0.712-3.853 0.241
Dosis acumulada de 
cisplatino

0.999 0.997-1.0005 0.247

Administración de sulfato de 
magnesio

0.233 0.926-0.587 0.002

Uso de nefrotóxicos 0.910 0.255-3.240 0.885
Fósforo sérico basal (mg/dL) 0.529 0.315-0.888 0.016

HR = hazard ratio (cociente de riesgos). IC95% = intervalos de confianza 
al 95%. TFG = tasa de filtrado glomerular.
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los mecanismos de reabsorción de magnesio.10 En este 
contexto, la administración de sulfato de magnesio 
antes de la quimioterapia ha sido reportado como un 
factor protector, lo cual se comprobó en este estudio. 
Es de señalar que el efecto nefroprotector parece tener 
mayor eficacia cuando se administra desde la primera 
dosis de cisplatino.11 Sin embargo, es importante se-
ñalar que no está claramente definida cuál es la dosis 
de sulfato de magnesio que puede ser de beneficio para 
prevenir la nefrotoxicidad, lo cual resalta la necesidad 
de ampliar los estudios para determinar la dosis, mo-
mento y duración óptima de su administración.14 En 
nuestro hospital, se ha utilizado una dosis de 100 mg/
kg/día antes de cada ciclo de quimioterapia. 

Como limitaciones del presente estudio debemos 
señalar que, como se describió en los resultados, 
algunos pacientes de nuestro estudio presentaron hi-
perfiltración glomerular (TFG > 130 mL/min/1.73 m2), 
lo cual podría interpretarse como marcador temprano 
de daño renal. Pero se debe tomar en cuenta que es 
probable que este dato no sea real, ya que puede estar 
influenciado por la hiperhidratación administrada an-
tes de la administración de quimioterapia. Asimismo, 
es necesario comentar que la TFG se estimó a partir 
de la talla en ausencia de depuración de creatinina en 
orina de 24 horas.

CONCLUSIÓN

En pacientes pediátricos con cáncer, la frecuencia de 
nefrotoxicidad por cisplatino es de alrededor del 20%. 
La administración de sulfato de magnesio y las mayores 
concentraciones séricas de fósforo son factores protec-
tores para el desarrollo de nefrotoxicidad.
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RESUMEN

Introducción: la enfermedad renal crónica (ERC) es una 
afección progresiva e irreversible que compromete la función 
renal. Algunos estudios han reportado disminución anual de 
la tasa de filtrado glomerular (TFG) de aproximadamente 5 
mL/min/1.73 m2, influenciada por factores como hipertensión, 
proteinuria, anemia e infecciones urinarias. Objetivo: des-
cribir la velocidad de progresión del deterioro de la función 
renal a un año de seguimiento en pacientes pediátricos con 
ERC, e identificar los factores de riesgo asociados con la 
disminución de la TFG. Material y métodos: se realizó un 
estudio de cohorte retrospectivo. Se incluyeron pacientes 
de dos a 16 años con diagnóstico de ERC en estadios 2, 3 
y 4. Se recopilaron datos demográficos, antropométricos, 
bioquímicos y de TFG al momento de primera consulta. Se 
calculó la velocidad de deterioro de la TFG a los 12 meses 
de seguimiento. Se compararon factores de riesgo entre 
quienes tuvieron y no tuvieron deterioro significativo de la 
TFG. Análisis estadístico: χ2, prueba exacta de Fisher, U de 
Mann-Whitney, y análisis multivariado tipo regresión logís-
tica. Resultados: se estudiaron 70 pacientes; la mediana 
de edad fue de 11 años. A un año, 70% presentó deterioro 
en la función renal, con mayor afectación en pacientes con 
glomerulopatía (100%). La progresión fue más rápida en 

ABSTRACT

Introduction: chronic kidney disease (CKD) is a progressive 
and irreversible condition that impairs renal function. Research 
has shown an average annual decline in glomerular filtration 
rate (GFR) of approximately 5 mL/min/1.73 m2, influenced 
by factors such as hypertension, proteinuria, anemia, and 
recurrent urinary tract infections. Objective: to describe the 
rate of renal function decline over one year of follow-up in 
pediatric patients with chronic kidney disease (CKD), and to 
identify risk factors associated with decreased glomerular 
filtration rate (GFR). Material and methods: a retrospective 
cohort study was conducted, including patients aged 2 to 16 
years diagnosed with CKD stages 2, 3, and 4. Demographic, 
anthropometric, biochemical, and GFR data were collected 
at the initial consultation. The rate of GFR decline was 
assessed after 12 months of follow-up. Risk factors were 
compared between patients with and without significant GFR 
decline. Statistical analyses included the χ2 test, Fisher’s 
exact test, Mann-Whitney U test, and multivariate logistic 
regression. Results: a total of 70 patients were included, with 
a median age of 11 years. After one year, 70% of patients 
showed a decline in renal function, with the most pronounced 
deterioration observed in those with glomerulopathy (100%). 
The fastest progression occurred in patients with stage 2 
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Abreviaturas:
CAKUT = Congenital Anomalies of the Kidney and Urinary 
Tract (anomalías congénitas del riñón y tracto urinario)
ERC = enfermedad renal crónica
HAS = hipertensión arterial sistémica
KDIGO = Kidney Disease: Improving Global Outcomes (en-
fermedad renal: mejora de los resultados mundiales)
TFG = tasa de filtrado glomerular

INTRODUCCIÓN

La enfermedad renal crónica (ERC) es una alteración 
progresiva e irreversible de la función renal, caracte-
rizada por la incapacidad del riñón para eliminar pro-
ductos de desecho, así como para mantener el equilibrio 
ácido-base, de líquidos y electrolitos.1-3

En la población pediátrica, la etiología de la ERC 
difiere de la observada en adultos; se ha descrito que 
hasta el 57% tiene malformaciones congénitas del riñón 
y tracto urinario, destacando la uropatía obstructiva 
(21%), la displasia/hipoplasia renal (18%) y la nefro-
patía por reflujo vesicoureteral (8%), mientras que 
la enfermedad glomerular representa el 17%.4-6 En 
población norteamericana, el 24% corresponde a ano-
malías congénitas del riñón y tracto urinario, seguido 
de enfermedad glomerular primaria (23%), nefropatías 
hereditarias (14.3%) y vasculitis (12.4%).7

La progresión de la ERC varía según su etiología, 
siendo más lenta en los niños con malformaciones 
congénitas, en comparación con aquellos con enferme-
dad glomerular. Además, suele acelerarse durante la 
pubertad debido a diferentes factores, como el aumento 
de la presión arterial y la mayor demanda de filtración 
glomerular por la aceleración del crecimiento.3,8

En varios estudios que han evaluado la progresión 
de la ERC en niños, se ha descrito que, en promedio, 
anualmente la tasa de filtración glomerular (TFG) dis-
minuye en 5 mL/min/1.73 m².9,10 Por su parte, Staples 
y colaboradores, al analizar niños con ERC en estadios 

estadio 2. La proteinuria, hipertensión y la hiperfosfatemia 
fueron los factores de riesgo que se asociaron al deterioro 
renal, según análisis multivariado. Conclusiones: la pro-
teinuria, hipertensión y la hiperfosfatemia se asocian con la 
disminución de la TFG en niños con ERC. Además, la ERC 
secundaria a glomerulopatía y enfermedad vascular parece 
también ser predictor del deterioro de la función renal.

Palabras clave: enfermedad renal crónica, factores de 
riesgo, deterioro función renal, proteinuria, hiperfosfatemia, 
pediatría.

CKD. Proteinuria, hypertension and hyperphosphatemia were 
identified as significant risk factors for renal deterioration in the 
multivariate analysis. Conclusions: proteinuria, hypertension 
and hyperphosphatemia are associated with greater GFR 
decline in children with CKD. Additionally, CKD secondary 
to glomerulopathy and vascular disease appears to be a 
predictor of renal function deterioration.

Keywords: chronic kidney disease, risk factors, renal function 
deterioration, proteinuria, hyperphosphatemia, pediatrics.

2 a 4, observaron que 17% progresó a ERC terminal en 
el primer año, lo cual aumentó a 39% a los tres años.10 
Otro estudio realizado en México con pacientes en ERC 
en estadios 3 y 4 encontró una mediana de deterioro 
anual de la TFG de 6 mL/min/1.73 m².

Los principales factores asociados con la progresión 
de la ERC pediátrica son la hipertensión arterial sis-
témica (HAS) y la proteinuria.10-14 Pero también se ha 
identificado otros factores de riesgo, como la anemia, 
hipoalbuminemia, hiperfosfatemia, obesidad y las in-
fecciones del tracto urinario. Por etiología, se ha obser-
vado que los niños con enfermedad glomerular tienen 
mayor disminución anual de la TFG que aquéllos con 
anomalías congénitas (4.3 vs 1.5 mL/min/1.73 m²).12,13

Para ampliar la información, se requieren de mayor 
investigación sobre el deterioro de la función renal en 
pacientes pediátricos con ERC en estadios tempranos. 
En países en vías de desarrollo, como el nuestro, la 
mayoría de los estudios se han centrado en pacientes 
con ERC avanzada o en terapia de reemplazo renal. 
Además, se pueden identificar factores que puedan ser 
modificables, a fin de aplicar estrategias terapéuticas 
y preservar la función renal durante mayor tiempo, lo 
cual podría retrasar la necesidad de terapia de reem-
plazo renal.3,8

Por lo anterior, el objetivo de este estudio fue descri-
bir la velocidad de progresión del deterioro de la función 
renal a un año de seguimiento en pacientes pediátricos 
con ERC en estadios 2 a 4, así como identificar los fac-
tores de riesgo asociados con la disminución de la TFG.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se trata de un estudio de cohorte. La información se 
obtuvo de manera retrospectiva de pacientes que inicia-
ron su atención en el servicio de nefrología pediátrica 
de un hospital pediátrico de tercer nivel de atención, 
entre enero de 2014 a diciembre de 2018. Se incluye-
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ron niños de dos a 16 años con diagnóstico reciente 
de ERC y que se encontraban en estadios 2, 3 y 4. Se 
excluyeron pacientes que se encontraban en terapia de 
sustitución renal (diálisis peritoneal o hemodiálisis), o 
pacientes con antecedente de trasplante renal. A todos 
los pacientes se les dio seguimiento por un año.

De un universo de 128 pacientes con ERC en esta-
dios 2 a 4, se excluyeron un total de 58: 41 por encon-
trarse fuera del rango de edad, 10 por evolución a ERC 
terminal, y siete pacientes porque la información del 
expediente clínico era incompleta. El total de pacientes 
incluidos fue de 70.

La ERC se clasificó de acuerdo con la guía KDIGO 
2012, tomando en cuenta el aclaramiento de creatinina 
con la fórmula de Schwartz o cistatina C en estadios: 1 
(TFG ≥ 90 mL/min/1.73m2), 2 (TFG 60-89 mL/min/1.73 
m2), 3 (TFG 30-59 mL/min/1.73 m2) y 4 (TFG 15-29 mL/
min/1.73 m2).2

Del expediente se obtuvieron los datos antropomé-
tricos, así como de los factores de riesgo estudiados. Se 
consideró deterioro de la función renal cuando hubo 
disminución de la TFG ≥ 5 mL/min/1.73 m2 a los 12 
meses después de haber iniciado el seguimiento.

Definición de los factores de riesgo

1. 	 Proteinuria: cuando el índice urinario proteína/crea-
tinina fue > 0.2 mg/mg; proteinuria significativa ≥ 
0.2 mg/mg, pero menor 2 mg/mg y como proteinuria 
en rango nefrótico con índice urinario ≥ 2 mg/mg. 

2. 	 HAS, presencia de presión arterial sistólica y dias-
tólica mayor al percentil 95 de acuerdo con sexo, 
edad y talla para menores de 13 años o ≥ 130/80 
mmHg para mayores de 13 años. 

3. 	 Anemia: hemoglobina < 11 g/dL en niños de 2 a 5 
años; hemoglobina < 11.5 g/dL en niños de 5 a 12 
años; hemoglobina < 12 g/dL en niños entre 12 a 
15 años; y, en mayores de 15 años, hemoglobina < 
13 g/dL en varones y < 12 g/dL en niñas, así como 
valor de hematocrito < 33%. 

4. 	 Hiperfosfatemia: fósforo sérico > 6.5 mg/dL para 
niños entre 2 y 5 años; > 5.8 mg/dL para niños de 
6 a 12 años; y > 4.5 mg/dL para niños mayores de 
13 años. 

5. 	 Infección de tracto urinario recurrente, si en un año 
hubo dos o más episodios de pielonefritis aguda, 
un episodio de pielonefritis aguda y uno o más de 
cistitis, o bien, tres episodios o más de cistitis. 

6. 	 La etiología de la ERC se clasificó en anomalías 
congénitas del riñón y tracto urinario (CAKUT), 
glomerulopatía, enfermedad vascular, asociado a 

neoplasia, nefropatía cicatrizal o infección de vías 
urinarias de repetición, y en otras causas.

Análisis estadístico

Las pruebas de Kolmogorov-Smirnov revelaron que 
las variables cuantitativas tenían una distribución 
no paramétrica, por lo que se expresan en mediana, y 
valores mínimo y máximo. Las variables cualitativas 
se presentan como proporciones y frecuencias. Para 
comparar las variables cualitativas entre dos grupos se 
utilizó χ2 o prueba exacta de Fisher, y para las variables 
cuantitativas U Mann-Whitney. La comparación de las 
variables cuantitativas al inicio y al final del segui-
miento fue con la prueba de Wilcoxon. Para el control 
de las variables de confusión se realizó un análisis 
multivariado, tipo regresión logística. Un valor de p 
< 0.05 se consideró estadísticamente significativo. El 
paquete STATA v.14.0 se utilizó para todos 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 2022-3603-010.

RESULTADOS

Descripción de la población

Las características clínicas y de los resultados de la-
boratorio al inicio del seguimiento de los 70 pacientes, 
se muestran en la Tabla 1. La mediana de edad fue de 
11 años, predominando pacientes del sexo masculino 
(58.6%). El z-score del IMC tuvo una mediana de −0.03, 
pero el 14.3% presentó sobrepeso u obesidad. La causa 
principal fue CAKUT en 34 pacientes (48.6%). Dentro 
de este grupo, el diagnóstico más frecuente fue el reflujo 
vesicoureteral con 14 pacientes (41.2%). La mediana de 
edad al diagnóstico de ERC fue a los 3.6 años.

Al inicio del seguimiento, la mayoría de los pa-
cientes (37.1%) se encontraban en estadio 2. De los 20 
pacientes con ERC en estadio 3, 10 estaban en estadio 
3A y otros 10 en estadio 3B.

Evolución de la ERC a un año de seguimiento

En la Tabla 2 se compara la TFG al inicio del segui-
miento y a los 12 meses, de acuerdo con el estadio de 
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la ERC; como se observa, en los tres estadios hubo 
disminución significativa (p < 0.05).

Al considerar la definición de deterioro de la función 
renal (TFG ≥ 5 mL/min/1.73 m2), se observó que el 70% 
(n = 49) de los pacientes la presentaron. Es importante 
destacar que los 12 pacientes con ERC secundaria a glo-
merulopatía presentaron deterioro de la función renal.

La mediana de la velocidad de progresión anual de 
la tasa de filtrado glomerular fue de 6 mL/min/1.73 m2 
para todos los pacientes con ERC estadio 2 a 4. Pero en 
pacientes con ERC en estadio 2, la velocidad de dete-
rioro de progresión fue mayor que la de los pacientes 
en estadios 3 y 4 (11.5 vs 8 y 6 mL/min/1.73 m2, res-
pectivamente). La mediana de disminución de la TFG 
fue de 8 mL/min/1.73 m2 en pacientes con deterioro de 
la función renal.

Factores asociados al deterioro 
de la funcional renal 

En la Tabla 3 se muestra la comparación de los factores 
entre quienes presentaron y no presentaron deterioro 
de la función renal. Aunque la proporción de anemia 
y obesidad fue mayor en pacientes que progresaron, la 
proteinuria, HAS e hiperfosfatemia fueron los factores 
que se asociaron estadísticamente a la progresión de la 
disminución de la TFG. También se observa que hubo 
diferencia en las causa de ERC: solo hubo pacientes con 
glomerulopatía y enfermedad vascular entre quienes 
hubo deterioro. 

Para el análisis multivariado, se excluyeron pacien-
tes con glomerulopatía y enfermedad vascular, por lo 
que se analizaron 56. Como se observa en la Tabla 4, 
los factores que se asociaron al deterioro de la función 
renal fueron: proteinuria (OR 15.6; IC95% 1.42-171.68, 
p = 0.024) y la hiperfosfatemia (OR 132.76; IC95% 4.37-
4032.11, p = 0.005).

DISCUSIÓN

Mientras no se realicen intervenciones para modificar 
las causas, la ERC en pacientes pediátricos conduce 
inevitablemente a la pérdida progresiva de la función 
renal, lo cual, a menudo, culminará en la necesidad de 
terapia de sustitución renal. Si bien existe abundante 
información sobre la ERC en su etapa terminal, los 
detalles sobre las primeras fases y la velocidad de 
progresión en niños aún son limitados. Un estudio 
seminal de Wingen y colaboradores, proporcionó uno 
de los primeros marcos conceptuales para entender la 
progresión de la ERC en niños, definiendo como indi-
cativo de progresión a un deterioro de ≥ 3 mL/min/1.73 
m2, por año, observando un promedio de disminución 
en la TFG de −5.3 mL/min/1.73 m2 por año en pacientes 
que progresaron el deterioro de la función renal, prin-
cipalmente asociada a proteinuria e HAS.15

En nuestro estudio, el 70% de los pacientes (n = 
49) experimentaron deterioro en la función renal en el 

Tabla 1: Características generales al inicio del seguimiento  
de 70 pacientes con enfermedad renal crónica (ERC).

Variables
Mediana  

[mínimo-máximo]

Edad (meses) 133 [46-192]
Sexo, n (%)

Masculino 41 (58.6)
Femenino 29 (41.4)

Peso (kg) 26.7 [8.9-62.4]
Talla (cm) 127 [78-172]
Z score IMC −0.03 [−3.26-2.46]
Estado de nutrición, n (%)

Desnutrición/adecuado 60 (85.7)
Sobrepeso/obesidad 10 (14.3)

Edad al diagnóstico de la ERC (meses) 44 [1-180]
Tiempo de evolución de la enfermedad (años) 5 [1-15]
Tasa de filtrado glomerular (mL/min/1.73) 42 [16-89]
Estadio de la ERC, n (%)

2 26 (37.1)
3 20 (28.6)
4 24 (34.3)

Etiología de la ERC, n (%)
CAKUT 34 (48.6)
Glomerulopatía 12 (17.1)
Enfermedades vasculares 2 (2.9)
Neoplasia 8 (11.4)
Nefropatía cicatrizal/ITU recurrente 9 (12.9)
Otro 5 (7.1)

Características bioquímicas
Cistatina C (mg/L) 1.74 [0.98-4.19]
Creatinina (mg/dL) 1.01 [0.46-5.00]
Proteinuria (mg/m2/h) 7.4 [1.41-156]
Índice proteína/creatinina (mg/mg) 0.51 [0.10-4.76]
Presión arterial sistólica (mmHg) 105 [70-130]
Presión arterial diastólica (mmHg) 65 [48-89]
Hemoglobina (g/dL) 13.5 [7.8-17.1]
Hematocrito (%) 39.9 [22-51]
Fósforo sérico (mg/dL) 5.11 [1.52-6.6]

CAKUT = Congenital Anomalies of the Kidney and Urinary Tract (anoma-
lías congénitas del riñón y tracto urinario). IMC = índice de masa corporal.  
ITU = infección de tracto urinario.
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primer año de seguimiento, a partir de la TFG inicial-
mente registrada. Para los 70 pacientes estudiados, la 
mediana de progresión anual fue de −6 mL/min/1.73 m2, 
y de −8 mL/min/1.73 m2 para aquéllos que progresaron 
a un deterioro significativo de la función renal. Nota-
blemente, al clasificar por estadios de la enfermedad, 
la progresión fue más pronunciada en el estadio 2, con 

una media de −11.5 mL/min/1.73 m2, mientras que los 
estadios 3 y 4 mostraron medias de −8 y −6 mL/min/1.73 
m2, respectivamente.

La etiología de la ERC en niños es variable; en los 
estudios NAPRTCS y el USRDS han documentado que 
las principales causas son las anomalías congénitas del 
riñón y el tracto urinario, que incluyen a las uropatías 

Tabla 2: Comparación de la tasa de filtrado glomerular al inicio y a un año de seguimiento,  
en 70 pacientes pediátricos con enfermedad renal crónica (ERC).

Estadio inicial de la ERC

Tasa de filtrado glomerular (mL/min/1.73 m2)

p

Basal
Mediana 

[mínimo-máximo]

Un año después
Mediana 

[mínimo-máximo]

2 (n = 26) 77 [62-89] 67 [23-81] < 0.001
3 (n = 20) 44 [31-59] 40 [18-58] 0.013
4 (n = 24) 21 [16-27] 15 [8-27] < 0.001

Tabla 3: Comparación de los factores de riesgo asociados con el deterioro de la función renal  
a 12 meses de seguimiento en pacientes con enfermedad renal crónica (N = 70).

Variables

Deterioro de la función renal

p

Con
(N = 49)

n (%)

Sin
(N = 21)

n (%)

Proteinuria 44 (89.8) 14 (66.6) 0.006
Hipertensión arterial sistémica 22 (44.9) 3 (14.3) 0.012
Anemia 16 (32.6) 3 (14.3) 0.096
Hiperfosfatemia 22 (44.9) 1 (4.8) 0.001
ITU recurrente 7 (14.3) 7 (33.3) 0.068
Obesidad 9 (18.4) 1 (4.8) 0.129
Etiología 0.056

Glomerulopatía (n = 12) 12 (24.5) 0 (0.0)
CAKUT (n = 34) 22 (44.9) 12 (57.1)
Enfermedades vasculares (n = 2) 2 (4.0) 0 (0.0)
Asociada a neoplasias (n = 8) 3 (6.1) 5 (23.8)
Nefropatía cicatrizal/ ITU (n = 9) 6 (12.2) 3 (14.3)
Otra causa (n = 5) 4 (8.2) 1 (4.8)

Estadio inicial de la ERC 0.460
2 (n = 26) 20 (40.8) 6 (28.6)
3 (n = 20) 12 (24.5) 8 (38.0)
4 (n = 24) 17 (34.7) 7 (33.3)

CAKUT = Congenital Anomalies of the Kidney and Urinary Tract (anomalías congénitas del riñón y tracto urinario). ERC = enfermedad renal crónica. ITU = infección 
de tracto urinario
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obstructivas, displasia o hipoplasia renal, así como la 
nefropatía por reflujo vesicoureteral, seguido de las 
enfermedades glomerulares primarias.6,7 El registro 
español pediátrico de ERC no terminal (REPIR II) 
y el proyecto ItalKid han proporcionado información 
similar, donde también destacan las anomalías estruc-
turales y enfermedades renales hereditarias.3,5

Por otro lado, en diferentes estudios se ha demostra-
do que la progresión de la ERC en niños está influen-
ciada por algunos factores de riesgo. La proteinuria, 
un marcador temprano de daño renal, ha sido consis-
tentemente asociada con una mayor tasa de deterioro 
de la función renal. Al respecto, parece ser que entre 
mayor sea la proteinuria, la disminución de la función 
renal será más rápida, incluso en niños con nefropatías 
no glomerulares.12,13,16 Esto lo pudimos corroborar en 
nuestro estudio, ya que la mayoría de los pacientes 
que mostraron progresión también presentaron niveles 
elevados de proteinuria (Tablas 3 y 4).

Asimismo, la HAS se ha identificado como un factor 
que contribuye al deterioro renal en niños con ERC 
en diversos reportes de investigación. En el presente 
reporte, como se mostró en la Tabla 4, no fue un fac-
tor asociado al deterioro, sin embargo, en el análisis 
bivariado sí fue identificado (Tabla 3); es probable que 
esta diferencia se debiera al tamaño de la muestra.12,17

Otros factores como la hiperfosfatemia y las in-
fecciones del tracto urinario también se han relacio-
nado con una progresión más rápida del deterioro de 
la función renal. En este estudio, la prevalencia de 
anemia y el nivel elevado de fósforo sérico también 
demostraron ser factores de riesgo independientes para 
una progresión acelerada, implicando que la gestión de 
estos elementos podría influir considerablemente en la 
progresión de la enfermedad.6,18

Con la información presentada en este artículo, 
esperamos que, la identificación de los factores de 
riesgo en pacientes pediátricos con ERC podría ser de 
utilidad para brindar intervenciones dirigidas, como 
controlar la proteinuria y la regulación de la fosfatemia, 
los cuales retrasarían el avance hacia la insuficiencia 
renal terminal.

CONCLUSIÓN

Los factores de riesgo asociados con la disminución de 
la tasa de filtrado glomerular a un año de seguimiento 
en pacientes pediátricos con enfermedad renal crónica 
estadio 2 a 4 fueron la proteinuria y la hiperfosfatemia. 
La etiología de la ERC secundaria a glomerulopatía 
y enfermedad vascular fue un factor de riesgo para 
deterioro de la función renal.
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RESUMEN

Introducción: presentamos un caso de enfermedad de 
Erdheim-Chester, la cual es un tipo de histiocitosis que ra-
ramente ocurre en edad pediátrica. Presentación del caso: 
masculino de siete años, quien fue referido a oftalmología 
por una masa orbitaria supratemporal derecha persistente, 
de cuatro meses de evolución, acompañada de edema, 
eritema y ptosis temporal. El paciente mantenía agudeza 
visual de 20/20. Se realizó resección completa de la masa. 
Por estudio histopatológico se estableció el diagnóstico 
de esta enfermedad. Conclusiones: este caso enfatiza la 
necesidad de considerar la enfermedad de Erdheim-Chester 
en el diagnóstico diferencial de lesiones orbitarias en niños.

Palabras clave: escolar, Erdheim-Chester, masa orbitaria, 
histiocitosis.

ABSTRACT

Introduction: we present a case of Erdheim-Chester disease, 
which is a type of histiocytosis that rarely occurs in children. 
Case presentation: a seven-year-old male was referred to 
Ophthalmology for a persistent right supratemporal orbital 
mass of four months’ duration, accompanied by edema, 
erythema, and temporal ptosis. The patient maintained 
20/20 visual acuity. Complete resection of the mass was 
performed. The diagnosis of this disease was established by 
histopathological study. Conclusions: this case underscores 
the need to consider Erdheim-Chester disease in the 
differential diagnosis of orbital lesions in children.

Keywords: children, Erdheim-Chester, orbital mass, 
histiocytosis.

INTRODUCCIÓN

La enfermedad de Erdheim-Chester es un tipo de his-
tiocitosis, caracterizada por fagocitos mononucleares de 
células no Langerhans, que afecta múltiples sistemas 
del organismo, perteneciente al grupo II de la clasifi-
cación del Working Group of the Histiocyte Society de 
1987.1 Esta condición fue descrita por primera vez en 

1930 por Jakob Erdheim y William Chester, y sus mani-
festaciones se relacionan a la infiltración de histiocitos 
espumosos en diferentes órganos como huesos, sistema 
cardiovascular, sistema nervioso central, pulmones o en 
los ojos.2 La mayoría de los reportes son de pacientes 
adultos, por lo que en edad pediátrica son muy pocos 
los casos documentados, lo cual hace que, a esta edad, 
la identificación sea un reto.
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Para el año 2020 se habían reportado 800 casos de 
esta enfermedad en todo el mundo.3 De los cuales de 5 a 
10% son de pacientes pediátricos, con lo cual se estiman 
entre 40 y 80 casos de enfermedad de Erdheim-Chester 
en todo el mundo. En México, son alrededor de 20.

Los datos clínicos son variados, lo que complica su 
diagnóstico; su presentación más común consiste en 
dolor óseo. Por radiografía, pueden observarse cambios 
característicos en huesos largos.4 Las manifestaciones 
óseas ocurren en cerca de 96% de los pacientes; sin 
embargo, solo 50% manifiesta dolor óseo, principal-
mente en rodillas y tobillos. Los huesos que con mayor 
frecuencia se ven afectados son fémur, tibia, peroné, 
y menos frecuentemente el cúbito, radio y húmero. El 
signo radiográfico principal es la esclerosis bilateral 
simétrica de las zonas diafisarias y metafisarias de 
huesos largos.5 En las biopsias, los hallazgos típicos 
incluyen esclerosis ósea en huesos largos y la presencia 
de células CD68+ y CD1a−.6

El cuadro clínico es muy variado, desde síntomas 
inespecíficos como fatiga y dolor óseo hasta manifes-
taciones graves como insuficiencia cardiaca, diabetes 
insípida y neuropatía óptica.7 De ahí que el diagnóstico 
sea difícil debido a la superposición de síntomas con 
otras condiciones más comunes. En niños, las manifes-
taciones son aún menos específicas.

Cuando hay afección ocular, la enfermedad de 
Erdheim-Chester se manifiesta principalmente en la 
órbita, presentándose como masa orbitaria, proptosis 
o neuropatía óptica, lo que puede llevar a daño visual 
irreversible si no se identifica y trata a tiempo.8 No 
existen pautas de tratamiento en población pediátrica, 
pero existen publicaciones recientes que demuestran 
que algunos pacientes con mutaciones BRAF V600E 
responden a inhibidores de la cinasa BRAF como el 
vemurafenib.9

En virtud de los pocos casos reportados en edad 
pediátrica, el objetivo de este reporte es presentar a un 
paciente escolar con enfermedad de Erdheim-Chester 
con manifestaciones orbitarias, para que ayude a la iden-
tificación de pacientes similares de manera oportuna.

PRESENTACIÓN DEL CASO

Se trata de un paciente masculino de siete años, envia-
do a oftalmología por la presencia de una masa indolora 
ubicada en el margen orbitario supratemporal derecho. 
Esta masa había persistido durante cuatro meses y 
se acompañaba de edema localizado, eritema y ptosis 
temporal. En el interrogatorio, no había antecedentes 
familiares o personales de importancia.

Durante el examen oftalmológico, la agudeza 
visual del paciente se conservaba en 20/20 en ambos 
ojos sin limitación a los movimientos extraoculares. 
No se observó proptosis notable ni signos de disto-
pía. Se registraron medidas de hendidura palpebral 
de 8 y 10 mm, y la distancia del margen reflejo se 
encontraba en 2 y 3 mm (DMR1 y DMR2, respecti-
vamente). El paciente presentaba ptosis temporal 
y una masa supraciliar en el lado derecho (Figura 
1), caracterizada por irregularidad, inmovilidad, 
induración, adherida a estructuras anatómicas más 
profundas, bordes nítidamente definidos y ausencia 
de pulsación, pero sin alteraciones durante la ma-
niobra de Valsalva.

Se realizó una tomografía computarizada (TC) de 
la región craneal, la cual reveló una lesión lítica en 
la región frontoorbital, con dimensiones aproximadas 
de 24 × 19 × 30 mm, que incluía una porción de tejido 
blando (Figura 2).

Se llevó a cabo la resección completa de la masa or-
bitaria. En el estudio histopatológico se observó la pre-
sencia de células histiocíticas con inmunorreactividad 
positiva para CD68 y CD163, junto con un infiltrado 
linfoide-plasmocitario, sin evidencia de atipia celular. 
La inmunohistoquímica para CD1a resultó negativa, 
apoyando el diagnóstico de la enfermedad de Erdheim-
Chester (Figura 3).

Con este diagnóstico, el paciente fue valorado por 
oncología pediátrica, recibiendo tratamiento específico. 
Hasta el día de hoy no presenta recidivas.

Figura 1: Afectación orbitaria en enfermedad de Erdheim-Chester. 
Paciente masculino de siete años con masa indolora en margen 
supratemporal derecho asociada a ptosis del párpado superior 
ipsilateral. No se observó proptosis.
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DISCUSIÓN

A diferencia de las manifestaciones más típicas de la 
enfermedad de Erdheim-Chester, como el dolor óseo y 
la fatiga, este paciente presentó una masa orbitaria con 

crecimiento rápido, lo que indica que esta enfermedad 
tiene múltiples formas de presentación.

En comparación con nuestro paciente de siete años, 
que el compromiso se limitó a la región orbitaria sin 
involucrar otros órganos, Tran y colaboradores10 rela-
tan el caso de una niña de 10 años con una enfermedad 
más extendida, con infiltración retroperitoneal, hepa-
toesplenomegalia y lesiones óseas en huesos largos, 
pelvis y cráneo.

Un artículo de James Brodie y colaboradores11 del 
2020 reportó dos casos de Erdheim-Chester en adultos 
con afectación oftálmica. El primero, un paciente de 
49 años presentó proptosis unilateral, dolor ocular y 
presión intraocular elevada; mientras que el segundo, 
un paciente de 70 años, mostró reducción progresiva 
de la visión en ambos ojos, papiledema y pliegues co-
roideos. Ambos casos fueron manejados inicialmente 
con esteroides debido a la sospecha de una enfermedad 
inflamatoria.

El diagnóstico de la enfermedad de Erdheim-
Chester del caso que reportamos se realizó a partir de 
la evaluación clínica, hallazgos de imagen y análisis 
histopatológico. Las imágenes revelaron una lesión 
lítica en la región frontoorbital con un componente 
de tejido blando, mientras que por histopatología se 
demostró proliferación de histiocitos espumosos, ca-
racterísticas de esta enfermedad. Es de señalar que, 
en comparación a los reportes de adultos, el cuadro 
clínico fue menos agresivo y más localizado. Lo ante-
rior, hace suponer que, en el ámbito pediátrico, esta 
enfermedad puede ser de mejor pronóstico con menor 
riesgo de pérdida visual.

Figura 3: Hallazgos histopatológicos en un paciente con afectación orbital de la enfermedad de Erdheim-Chester. A) Tinción con he-
matoxilina y eosina (HYE) que muestra histiocitos xantomatosos de tamaños variables, incluidos los de células gigantes, algunos de 
las cuales tienen múltiples núcleos formando un anillo (células de Touton, flechas naranjas). B) Inmunohistoquímica en la que utilizó 
CD163, que demuestra la reactividad de las células xantomatosas (flechas amarillas). C) Inmunohistoquímica que muestra la falta de 
tinción en la membrana de las células (flechas verdes).

AA BB CC

HYE CD163 CD1A

Figura 2: Tomografía axial computarizada de cráneo fase sim-
ple con ventana para parénquima cerebral, corte axial a nivel de 
globos oculares en la que se observa aumento de volumen del 
plano subcutáneo de región supralateral del globo ocular dere-
cho, secundario a presencia de imagen hiperdensa, mal defi-
nida, irregular, con ligera extensión intraconal, la cual no con-
diciona retracción de las estructuras adyacentes o compromiso 
del componente óseo (flecha amarilla). El globo ocular derecho 
conserva morfología y densidad, sin datos de infiltración.
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A pesar de que los tumores orbitarios benignos 
son comunes en la población pediátrica, constituyendo 
aproximadamente 80% de los casos,12 la enfermedad 
de Erdheim-Chester debe ser incluida en el diagnós-
tico diferencial cuando se presentan masas orbitarias 
inusuales o cuando hay respuesta inadecuada a trata-
mientos iniciales, como los esteroides. En este sentido, 
es fundamental un enfoque proactivo para investigar 
etiologías menos comunes, como se evidenció en este 
caso, donde la biopsia proporcionó la información 
necesaria para establecer el diagnóstico y guiar el 
tratamiento.
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Efecto de un asiento moldeado pélvico de yeso 
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RESUMEN

Introducción: la sedestación, como parte del desarrollo 
motor de los niños, es fundamental para la participación y 
el desarrollo de diversas actividades. El control postural es 
necesario para adquirir esta habilidad. Objetivo: describir 
la evolución de un paciente con dificultades para el control 
postural en sedestación, a quien, como parte de un pro-
grama de fisioterapia, se elaboró de manera artesanal un 
asiento moldeado pélvico de yeso (AMPY). Caso clínico: 
paciente masculino de 12 meses de edad corregida con 
diagnóstico de retraso global del neurodesarrollo. Tras 
cinco meses de uso continuo, el paciente logró una mejoría 
parcial. Conclusión: en niños con dificultad para mante-
ner la sedestación, un AMPY puede ser una herramienta 
accesible y efectiva.

Palabras clave: sedestación, equilibrio postural, aparatos 
ortopédicos, fisioterapia, trastornos del neurodesarrollo.

ABSTRACT

Introduction: sitting, as part of children’s motor development, 
is essential for participation and development in various 
activities. Postural control is necessary to acquire this 
skill. Objective: to describe the evolution of a patient with 
difficulties in postural control while sitting, who, as part of 
a physiotherapy program, received a handmade molded 
pelvic plaster seat (MPPS). Clinical case: a 12-month-
old of corrected age patient was diagnosed with global 
neurodevelopmental delay. After five months of continuous 
use of the MPPS, the patient achieved partial improvement. 
Conclusion: in children with difficulty maintaining a sitting 
posture, a MPPS can be an accessible and effective tool.

Keywords: sitting, postural balance, orthopedic devices, 
physical therapy, neurodevelopmental disorders.

Abreviaturas:
AIMS = escala motora infantil de Alberta
AMPY = asiento moldeado pélvico de yeso
CIF = Clasificación Internacional del Funcionamiento, de la 
Discapacidad y de la Salud
EC = edad corregida

GMFCS = sistema de clasificación de la función motora gruesa
LSS = escala del nivel de sedestación
SPCM = medida del control postural sentado
SPCM-A = medida del control postural sentado-alineación
SPCM-F = medida del control postural sentado-función
SATCo = evaluación segmentaria de control del tronco
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INTRODUCCIÓN

En los primeros meses de vida de un lactante, la ad-
quisición de la sedestación – como parte del desarrollo 
motor – es fundamental para fomentar la participación 
y el desarrollo de diversas actividades, tal como se 
evidencia en el componente de movilidad de la Clasi-
ficación Internacional del Funcionamiento, de la Dis-
capacidad y de la Salud (CIF). Asimismo, la posición 
sedente ofrece mayores oportunidades para procesar 
información e impulsar el desarrollo cognitivo.1,2

Para la adquisición de la sedestación, se requiere 
del control postural, así como de otras habilidades 
motoras. Implica no sólo la estabilidad del cuerpo de 
manera global, sino también de cada segmento corpo-
ral; de éstos, los segmentos axiales como el tronco y la 
pelvis son particularmente importantes.3

Los niños con trastornos del desarrollo motor suelen 
presentar alteraciones de control postural, por lo que 
mantener la estabilidad puede ser un gran desafío, lo 
que puede conducir a limitar la movilidad de las extre-
midades y la participación.4,5 Ante esta situación, sur-
gen los asientos adaptados, que son equipos diseñados 
para responder a las necesidades biomecánicas de cada 
niño. Aunque actualmente existen diversas opciones, 
tienen el inconveniente de ser costosos o difíciles de 
conseguir, por lo que una opción puede ser el asiento 
moldeado pélvico de yeso (AMPY). Este dispositivo se 
puede definir como una adaptación postural provi-
sional, la cual se confecciona por un fisioterapeuta u 
ortopedista, utilizando como molde el cuerpo del niño.6-8

El objetivo de este artículo es mostrar el efecto que 
tienen los AMPY en un preescolar con dificultad para 
el control postural en sedestación.

PRESENTACIÓN DE CASO CLÍNICO

Paciente masculino, integrante de una familia de esta-
tus socioeconómico medio-bajo. Fue producto del primer 
embarazo, que nació por cesárea por polihidramnios, a 
las 34 semanas de gestación. Al nacimiento el Apgar 
8/9, peso 2.05 kg, talla 46 cm, y perímetro cefálico 32 
cm. Después del nacimiento se mantuvo hospitali-
zado por 28 días. Fue sometido a cirugía por atresia 
duodenal, pero además se detectó disgenesia cerebral 
e hipoplasia de cuerpo calloso e hidrocele. Asimismo, 
tuvo varias complicaciones, incluyendo síndrome co-
lestásico, sepsis neonatal tardía, trombocitopenia e 
hiperbilirrubinemia multifactorial. Por otro lado, se 
estableció el diagnóstico clínico de retraso global del 
neurodesarrollo, lo cual se relacionó a microcefalia 

secundaria a disgenesia cerebral y a un probable sín-
drome de Cornelia de Lange.9 A la edad de un año, el 
paciente ingresa a urgencias por neumonía por aspira-
ción, alteración de la mecánica de deglución y reflujo 
gastroesofágico. Por lo anterior, se procedió a realizar 
funduplicatura y gastrostomía.

Derivado del retraso global del neurodesarrollo, el 
paciente inició un programa de fisioterapia a los seis 
meses de edad corregida. Con respecto a la sedesta-
ción, se dan indicaciones para mejorar la alineación 
del tronco, pelvis y cabeza, así como incrementar la 
coactivación de la musculatura flexora y extensora del 
tronco, para que los miembros superiores no formen 
parte del sistema de equilibrio y propiciar la función e 
interacción con el entorno.

A la edad de 12 meses (EC), el paciente es evaluado 
con la escala motora infantil de Alberta (AIMS, por sus 
siglas en inglés). Esta escala evalúa las habilidades 
del desarrollo motor, desde el nacimiento hasta los 18 
meses de vida, y consta de 58 ítems, los cuales analizan 
los movimientos realizados en diferentes posiciones 
(pronación, supinación, sedestación y bipedestación). 
La suma de los puntajes se traduce a un rango per-
centilar entre 5 y 90%, basado en la edad del niño, 
donde percentiles > 10% indican un desarrollo motor 
adecuado.10 En el caso de nuestro paciente, se observó 
mayor dificultad en la pronación, sedestación y bipedes-
tación, obteniendo un puntaje final de 19/58, es decir, 
percentil 5. Por otro lado, también fue evaluado con el 
instrumento CIF en su versión para la infancia y la 
adolescencia (CIF-IA). En los resultados se determinó 
que había dificultades graves en la sección de activi-
dades y participación, principalmente en el dominio 
de movilidad para mantener y cambiar las posturas 
del cuerpo. También se observaron deficiencias en el 
sistema digestivo, respiratorio y musculoesquelético.11

Con respecto a la valoración específica de la sedes-
tación, se utilizó la medida del control postural sentado 
(SPCM), que evalúa la alineación postural estática y 
el movimiento funcional. Esta escala está compuesta 
por dos secciones: la primera de alineación (SPCM-A) 
y la segunda se enfoca en la función (SPCM-F).12,13 
En el caso del paciente, por su bajo nivel cognitivo y 
por la dificultad para la ingesta de alimentos por vía 
oral, solamente se evaluó SPCM-A, obteniendo una 
puntuación inicial de 66/88. Además, se utilizó la escala 
de nivel de sedestación (LSS, por sus siglas en inglés), 
incluida en el SPCM, la cual es un indicador sobre la 
habilidad del niño(a) para la sedestación. Con base 
en ocho niveles, se determina la cantidad de apoyo 
que requiere para mantener la sedestación.13 Nuestro 
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paciente se categorizó en el nivel 3, ya que requería 
soporte en el tronco.

Con el propósito de coadyuvar en las estrategias 
implementadas de fisioterapia, y a partir de los datos 
obtenidos de las diferentes escalas, se decidió elabo-
rar un AMPY denominado “activo”, donde el grado 
de flexión de cadera se encuentra entre los 90o a 95o. 
Para su confección se utilizaron vendas de yeso, que 
se moldearon sobre el cuerpo del niño (recubierto por 
un plástico protector), en posición prona, con flexión de 
caderas y rodillas, y abducción de miembros inferiores 
de 30o de cada lado.14 Al finalizar el moldeamiento, 
se procedió a retirar al niño. Se afinaron pequeños 
desperfectos y, posteriormente, se colocó al niño en 
posición sedente para verificar su ajuste. Por último, 
se dejó secar durante dos días y se forró internamente 
(área de contacto del niño) con una textura más suave, 
agregando cintas para sujeción del niño (Figura 1).

A los padres se les indicó que el AMPY se utilizara 
diariamente, por un tiempo mínimo de cinco horas.15 
Pero se especificó que su uso debería ser preferente-
mente durante el tiempo que el niño llevaba a cabo 
actividades funcionales, como al momento de comer o 
cuando estaba jugando.

Tras cinco meses de uso diario (aproximadamente 
por 4 h) del AMPY, y cuando el paciente tenía 17 
meses de edad corregida, se volvieron a realizar las 
evaluaciones llevadas a cabo previo al uso del dis-
positivo. Los resultados se presentan en la Tabla 1; 
como se muestra, con respecto al desarrollo motor, el 

paciente obtuvo una puntuación de 24/58 en la AIMS 
(percentil 5). En cuanto a participación y función, las 
dificultades denominadas como graves o completas 
mostraron una disminución, de acuerdo con CIF-IA. 
Mientras que, en la evaluación de la sedestación, la 
puntuación fue de 76/88 en la SPCM-A, pero en la 
LSS continuó en el nivel 3, a pesar que el niño re-
quería menor ayuda a nivel del tronco inferior para 
lograr alcances activos (Figura 2).

DISCUSIÓN

En niños con problemas de neurodesarrollo, los asientos 
adaptados pueden favorecer el control postural, la es-
tabilidad y la participación. Inthachom y colaboradores 
investigaron la efectividad, a corto plazo, de un asiento 
adaptado en 20 niños con parálisis cerebral clasificados 
en el nivel IV o V del Sistema de Clasificación de la 
Función Motora Gruesa (GMFCS). Después de tres 
meses del uso del asiento, los autores reportaron incre-
mentos significativos en el control del tronco y en las 
acciones voluntarias de los miembros superiores.6 En 
el caso clínico presentado en este artículo, se pudieron 

Figura 1: Asiento moldeado pélvico de yeso.

Tabla 1: Resultados del uso del asiento adaptado.

Evaluación 
inicial 5 meses Diferencia

Escala motora infantil de Alberta (AIMS)
Prono 8/21 9/21 +1
Supino 5/9 7/9 +2
Sedente 4/12 6/12 +2
Bípedo 2/16 2/16 0

Clasificación Internacional del Funcionamiento, de la 
Discapacidad y de la Salud-versión para la infancia y la 
adolescencia (CIF-IA)*

Ligera (1)‡ 8 8 0
Moderada (2) ‡ 20 27 +7
Grave (3)‡ 46 38 -8
Completa (4)‡ 22 20 -2

Medida del control postural sentado-alineación (SPCM-A)
SPCM-A 66/88 76/88 +10

Escala del nivel de sedestación (LSS)
LSS 3/8 3/8 0

* No se analizaron los ítems que no correspondían a la edad o contexto 
del paciente.
‡ Se analizan los componentes de factores ambientales, actividades y 
participación, así como funciones y estructuras corporales.
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observar cambios favorables en su participación a la 
hora de comer y jugar.

Debemos señalar que, comercialmente, existen di-
ferentes tipos de asientos adaptados, pero dado que la 
familia de nuestro paciente no contaba con los recursos 
económicos para adquirirlo, se optó por elaborar un 
AMPY de manera artesanal. Sahinoglu y colabora-
dores, con el objetivo de valorar la efectividad de tres 
diferentes tipos de asiento adaptado, realizaron un 
estudio en 20 niños con parálisis cerebral, clasificados 
en el nivel IV o V del GMFCS. Se demostró incremento 
significativo en el control del tronco, tanto estático como 
dinámico, tras seis semanas y tres meses de utilizarlo, 
respectivamente.8
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RESUMEN

La inteligencia artificial (IA) está revolucionando algunas acti-
vidades en la medicina. En particular, en oncología pediátrica 
existen herramientas que tienen el propósito de mejorar el 
diagnóstico, tratamiento y pronóstico de los niños con cáncer. 
Este artículo revisa los avances recientes en la aplicación de 
la IA en este campo, centrándose en programas específicos 
y aplicaciones en algunos tipos de neoplasias de pacientes 
pediátricos. Se analiza cómo se utilizan estos sistemas, en 
qué enfermedades se aplican y los resultados obtenidos. 
También se abordan los desafíos éticos y prácticos asociados 
con su implementación.

Palabras clave: inteligencia artificial, oncología, diagnósti-
co, tratamiento, niños y adolescentes.

ABSTRACT

Artificial intelligence (AI) is revolutionizing some areas of 
medicine. In pediatric oncology, there are already tools that 
aim to improve the diagnosis, treatment, and prognosis of 
children with cancer. This article reviews recent advances in 
the application of AI in this field, focusing on specific programs 
and applications in certain types of neoplasia in pediatric 
patients. It also analyzes how these systems are used, the 
diseases in which they are applied, and the results obtained, 
in addition to addressing the ethical and practical challenges 
associated with their implementation.

Keywords: artificial intelligence, oncology, diagnostics, 
personalized, children and adolescents.

Abreviaturas:
GDPR = Reglamento General de Protección de Datos
IA = inteligencia artificial
LLA = leucemia linfoblástica aguda
MIBG = metayodobencilguanidina
MLRS = Machine Learning Risk Score
RM = resonancia magnética

INTRODUCCIÓN

El cáncer infantil es una de las principales causas de 
mortalidad en niños y adolescentes a nivel mundial.1 

Las patologías más comunes incluyen leucemias, 
tumores del sistema nervioso central y linfomas.2 
A pesar de los avances en los tratamientos, tanto el 
diagnóstico temprano como la personalización de la 
terapia siguen siendo de los principales desafíos en la 
oncología pediátrica.3

La inteligencia artificial (IA), especialmente el 
aprendizaje automático (machine learning) y el apren-
dizaje profundo (deep learning), ha emergido como una 
herramienta prometedora en la medicina.4 Son múlti-
ples las actividades que se pueden realizar con la IA, 
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por ejemplo, el hecho de que permita analizar grandes 
volúmenes de datos clínicos, genómicos y radiológicos, 
puede facilitar la identificación de patrones, lo cual 
se espera que mejore la toma de decisiones clínicas.5

En este artículo se hace una síntesis de algunos 
programas de IA utilizados en la oncología pediátrica, 
señalando en qué tipos de cáncer y cómo pueden ser 
aplicados.

APLICACIONES DE LA IA PARA AYUDAR 
EN EL DIAGNÓSTICO EN PEDIATRÍA

Leucemia linfoblástica aguda (LLA)

La LLA es el cáncer más común en niños.6 El programa 
ALL-Flow, basado en IA, ha sido desarrollado para me-
jorar el análisis de citometría de flujo en el diagnóstico 
de LLA. Este sistema utiliza algoritmos de aprendizaje 
automático para identificar células leucémicas; dado 
que ha demostrado que tiene alta precisión, se plantea 
que coadyuve para mejorar el tiempo para el diagnós-
tico y disminuir el error humano.7

Tumores cerebrales

Los tumores del sistema nervioso central son la se-
gunda neoplasia más común en pediatría.8 El software 
DeepMedic se describe como una red neuronal convolu-
cional profunda, que ha sido utilizado para segmentar 
automáticamente tumores cerebrales en imágenes de 
resonancia magnética (RM). Este programa mejora 
la detección y clasificación de tumores, tales como el 
meduloblastoma y el glioma de alto grado, permitiendo 
una planificación quirúrgica más precisa.9

Neuroblastoma

El neuroblastoma es un tumor sólido frecuente en 
niños.10 Investigadores han empleado algoritmos 
de aprendizaje profundo para analizar imágenes de 
metayodobencilguanidina (MIBG), mejorando la de-
tección de lesiones metastásicas. El uso de IA en este 
contexto aumenta la sensibilidad y especificidad del 
diagnóstico.11

PERSONALIZACIÓN DEL TRATAMIENTO

Análisis genómico en LLA

El programa St. Jude Cloud proporciona una platafor-
ma de análisis genómico, asistida por IA, para pacientes 

pediátricos con cáncer. Permite identificar mutaciones 
específicas y alteraciones genéticas, las cuales pueden 
ser objetivos terapéuticos, lo que en el futuro podría 
facilitar la selección de tratamientos personalizados.12

Optimización de quimioterapia en osteosarcoma

En el tratamiento del osteosarcoma, la IA ha sido uti-
lizada para predecir la respuesta a la quimioterapia 
neoadyuvante. El sistema OncoTreat analiza datos 
moleculares del tumor y recomienda agentes terapéu-
ticos específicos. Su uso parece mejorar los resultados 
clínicos.13

Adecuación de la radioterapia 
en tumores sólidos

El uso de IA en radioterapia permite ajustar las dosis 
en tiempo real. El programa Ethos utiliza aprendiza-
je automático para adaptar el plan de radioterapia, 
según las características de cada paciente durante el 
tratamiento, aumentando la precisión y reduciendo la 
toxicidad.14

EVALUACIÓN DEL PRONÓSTICO

Modelos predictivos en LLA

El software Machine Learning Risk Score (MLRS) ha 
sido desarrollado para predecir el riesgo de recaída en 
pacientes con LLA. Utiliza datos clínicos y moleculares 
para estratificar a los pacientes en diferentes categorías 
de riesgo, ayudando a personalizar la intensidad del 
tratamiento.15

Supervivencia en tumores cerebrales

En tumores cerebrales pediátricos, la IA ha sido em-
pleada para predecir la supervivencia a largo plazo. 
Algoritmos como SurvivalNet analizan características 
de imágenes de RM y datos clínicos para estimar el 
pronóstico, apoyando la toma de decisiones clínicas.16

DESAFÍOS ÉTICOS Y PRÁCTICOS 
DEL USO DE IA

A pesar de los beneficios, se debe tomar en cuenta que la 
implementación de la IA en la oncología pediátrica, y en 
otras áreas de la Medicina, puede tener implicaciones 
importantes.17 Una de las principales es la privacidad 
y seguridad de los datos, ya que el manejo de informa-
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ción sensible requiere garantizar la confidencialidad y 
cumplir con regulaciones como el Reglamento General 
de Protección de Datos (GDPR).18 Además, los algorit-
mos pueden reflejar sesgos presentes en los datos de 
entrenamiento, lo que afecta la equidad en la atención 
médica.19 De ahí que es crucial desarrollar modelos 
inclusivos y representativos para minimizar este ries-
go. Además, es esencial considerar el consentimiento 
informado, como parte medular de la autonomía del 
paciente, especialmente en poblaciones vulnerables 
como los niños.20 Bajo este contexto, la comunicación 
clara con los pacientes y sus familias sobre el uso de 
IA es fundamental para mantener la confianza y el 
respeto por sus decisiones.

Otro aspecto importante es que los profesionales 
de la salud deben entender cómo funcionan estos siste-
mas para confiar en sus recomendaciones y aplicarlas 
correctamente en la práctica clínica, por esta razón en 
cada una de las aplicaciones debe contener información 
necesaria que ayude a conocer la forma que se desa-
rrolló el sistema.21 Las técnicas de IA explicable (XAI) 
permiten comprender las decisiones de los algoritmos, 
facilitando su integración en el proceso de atención.22 

PERSPECTIVAS

El futuro de la IA en la oncología pediátrica es prome-
tedor.23 Se espera que la integración multimodal de 
datos, combinando información clínica, genómica y de 
imágenes, ayude a obtener una visión más completa 
del paciente y su enfermedad.24 Esto facilitará la me-
dicina de precisión, posibilitando brindar tratamientos 
personalizados basados en las características únicas de 
cada tumor y paciente.25

Además, el desarrollo de biomarcadores digitales 
a través del análisis de grandes volúmenes de datos 
abrirá nuevas vías para el diagnóstico temprano y el 
seguimiento de la enfermedad.26

Por último, es necesario tomar en cuenta que es in-
dispensable la colaboración internacional, a fin de poder 
intercambiar datos entre instituciones, lo cual redundará 
a mejorar los modelos de IA y su aplicabilidad para el 
beneficio de los pacientes a nivel global.27 A la par, se 
deben desarrollar procesos educativos para que los pro-
fesionales de la salud utilicen la IA de la mejor manera y 
se maximice su aplicación en la práctica clínica diaria.28
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