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La obesidad es una enfermedad crónica, compleja y 
multifactorial, determinada por la interacción de fac-
tores biológicos, genéticos, conductuales, psicosociales, 
ambientales y estructurales. En la población pediátrica, 
su importancia radica no sólo en la elevada probabili-
dad de persistir hasta la vida adulta, sino también en 
su asociación con alteraciones metabólicas, diabetes 
tipo 2, enfermedad cardiovascular temprana, com-
plicaciones musculoesqueléticas, entre otras.1,2 Ante 
esta situación, es necesario que la obesidad infantil se 
prevenga, se identifique y se maneje de manera integral 
desde las primeras etapas de la vida.

En México, desde hace años, la obesidad infantil 
representa uno de los principales problemas de salud 
pública. De acuerdo con la Encuesta Nacional de Salud 
y Nutrición 2020-2022, en escolares la prevalencia 
de sobrepeso fue de 19.2% y la de obesidad de 18.1%, 
mientras que en adolescentes fue de 23.9 y 17.2%, 
respectivamente.3 Estos datos muestran que más de 
una tercera parte de los escolares, y que alrededor de 
cuatro de cada diez adolescentes presentan exceso de 
peso, lo cual coloca a México entre los países con ma-
yor carga de esta condición en América Latina.3,4 Pero 
además resulta preocupante que, a pesar de diferentes 
iniciativas para tratar de revertir el problema, al ana-
lizar las tendencias de los últimos años, no parece que 

vayamos por buen camino. Dentro de estas iniciativas 
se incluyen diferentes programas gubernamentales im-
plementados para modificar los entornos alimentarios 
y promover estilos de vida saludables.3

Ante este escenario, se requiere que el personal 
de salud de primer contacto, como médicos generales, 
médicos familiares y pediatras estén preparados para 
la atención de niños y adolescentes con sobrepeso u 
obesidad, ya que, en general, suelen ser los primeros 
profesionales en identificar el exceso de peso y sus 
complicaciones.

Las guías clínicas actuales, tanto nacionales como 
internacionales, recomiendan que en todo paciente 
pediátrico con sobrepeso u obesidad se lleve a cabo una 
evaluación integral que incluya interrogatorio dirigido 
a reconocer sus hábitos de alimentación, actividad física 
y sueño, tiempo de pantalla, así como establecer, su 
salud mental; además, la exploración física debe estar 
enfocada a identificar comorbilidades (por ej. hiperten-
sión arterial, acantosis nigricans o problemas osteoar-
ticulares). Asimismo, es esencial la toma de muestras 
sanguíneas para conocer la presencia de alteraciones 
metabólicas, como hiperglucemia y dislipidemia.5 Una 
vez obtenida esta información, el personal de primer 
contacto debe planear el manejo, el cual requiere ser 
longitudinal, familiar y multidisciplinario, con inter-
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venciones centradas en una alimentación saludable, 
realización de actividad física sistematizada, reducción 
del sedentarismo. Es decir, se necesita una modificación 
conductual para mejorar su estilo de vida, donde el clí-
nico realice entrevista motivacional y un seguimiento 
estructurado.1,5

A pesar de que se han publicado guías, manuales y 
libros para el manejo del sobrepeso y obesidad en niños 
y adolescentes, en diversos estudios realizados se han 
documentado brechas relevantes en la formación médica 
sobre estos temas, lo cual es relevante porque podría 
explicar, en parte, la falta de cambios claros en las ten-
dencias en la prevalencia de esta enfermedad crónica. 
Por ejemplo, en Estados Unidos de Norteamérica (EUA) 
una encuesta nacional a directores de programas de 
residencia mostró que, aunque la mayoría consideraba 
importante la capacitación en obesidad infantil, sólo 
18.1% contaba con un currículo formal.6 De manera 
similar, encuestas a médicos de atención primaria 
pediátrica han mostrado variabilidad en las horas de 
entrenamiento formal, encontrando que entre mayor 
capacitación y conocimiento, se incrementa la confianza 
y familiaridad con las guías de manejo de los problemas 
de sobrepeso y obesidad.7 Esta falta de preparación 
puede traducirse en menor detección del sobrepeso/obe-
sidad y sus comorbilidades, así como escasa consejería, 
inseguridad para abordar el tema y limitada capacidad 
para iniciar tratamiento.8

La evidencia disponible también sugiere que los ta-
lleres educativos son una estrategia factible y útil para 
fortalecer competencias clínicas para el manejo de la 
obesidad infantil. Intervenciones breves dónde se sien-
tan las bases para brindar una entrevista motivacional 
y consejería -centrada en el paciente-, han resultado 
en mejoría en el conocimiento, las habilidades y la con-
fianza de médicos residentes para abordar conductas 
relacionadas con la obesidad.9,10 También, programas 
de capacitación mediante modalidades presenciales o 
apoyadas en herramientas digitales dirigidas para la 
detección, establecimiento de metas y tratamiento ini-
cial de obesidad pediátrica, han demostrado optimizar 
las competencias clínicas.11

La necesidad de capacitar a los profesionales de 
la salud para el manejo del sobrepeso y obesidad en 
pediatría es una realidad actual que requiere acciones. 
Existen múltiples estudios dónde se ha documentado 
que en niños y adolescentes con estas condiciones no 
se llevan a cabo las recomendaciones ampliamente pu-
blicadas.12 Además, en algunas experiencias recientes 
de los autores de este artículo nos hemos dado cuenta 
que, en evaluación realizada en pediatras que parti-

ciparon voluntariamente en un taller estructurado de 
cuatro horas sobre obesidad pediátrica, el porcentaje 
de respuestas correctas antes de la intervención fue 
bajo y aumentó de manera importante después del 
taller. En ciertas áreas para la atención del sobrepeso/
obesidad se detectó menor conocimiento, como la can-
tidad apropiada del tiempo de pantalla, la duración 
que se recomendada de actividad física o cuáles son los 
criterios para incorporar el apoyo psicológico. Aunque 
estos resultados deben interpretarse considerando el 
posible sesgo de selección, muestran que una interven-
ción educativa breve, práctica y apoyada en material 
visual puede mejorar sustancialmente el conocimiento 
de los pediatras y fortalecer su capacidad para iniciar 
el manejo de la obesidad infantil.

Para el manejo y prevención de los problemas del 
sobrepeso y obesidad, existen diferentes recomendacio-
nes en las guías clínicas que, muy probablemente, los 
médicos de primer contacto requieren ser capacitados 
mediante talleres,13 lo cual deberá resultar en disponer 
de competencias clínicas mínimas, estandarizadas y 
aplicables en la consulta cotidiana. A continuación, 
señalamos los puntos clave para el desarrollo de 
estas competencias. El primer paso es establecer un 
diagnóstico correcto del sobrepeso u obesidad. En la 
población pediátrica, el índice de masa corporal (IMC) 
no debe interpretarse con los puntos de corte utilizados 
en adultos, sino de acuerdo con edad y sexo, mediante 
percentiles o puntaje Z del IMC.14,15 Además, la me-
dición estandarizada del perímetro de cintura debe 
incorporarse a la evaluación clínica, ya que permite 
identificar adiposidad central y mayor riesgo cardio-
metabólico, particularmente cuando se encuentra por 
arriba del percentil 90 para edad y sexo.16,17

El segundo elemento es que el médico de primer 
contacto identifique comorbilidades desde la primera 
evaluación. La valoración inicial debe incluir indagar 
sobre antecedentes perinatales, familiares y sociales; 
además de conocer historia de alimentación, el tipo y 
cantidad de actividad física, sueño y tiempo de panta-
lla que el niño, niña o adolescente realiza. Es básico 
que se lleve a cabo la medición de presión arterial con 
técnica adecuada, así como su interpretación basada 
en la edad y sexo de cada paciente. Y tampoco deben 
pasar por alto la búsqueda de acantosis nigricans, los 
datos de hiperandrogenismo, alteraciones menstruales, 
síntomas respiratorios durante el sueño, dolor muscu-
loesquelético y alteraciones dermatológicas.5,12

Un tercer paso, particularmente en niños mayores de 
10 años, es la solicitud de estudios dirigidos para detectar 
alteraciones del metabolismo de la glucosa, dislipidemia 
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y enfermedad hepática asociada a disfunción metabólica, 
principalmente mediante glucosa o hemoglobina gluco-
silada, perfil de lípidos y alanino-aminotransferasa.5,12

Otro componente frecuentemente subestimado es la 
salud mental. La obesidad infantil se asocia con estigma, 
baja autoestima, insatisfacción corporal, ansiedad, depre-
sión, trastornos de la conducta alimentaria y alteraciones 
del sueño. Por ello, el médico de primer contacto debe 
incorporar preguntas dirigidas y, cuando sea posible, 
utilizar cuestionarios breves de tamizaje. Instrumentos 
como SCARED pueden apoyar la sospecha de trastornos 
de ansiedad,18 mientras que la escala de Birleson ha sido 
traducida y validada en población adolescente mexicana 
para la detección de síntomas depresivos.19 De igual 
forma, el Pediatric Sleep Questionnaire, disponible en 
versión española, puede ser útil para identificar síntomas 
sugestivos de trastornos respiratorios del sueño.20 Estos 
instrumentos no sustituyen la valoración especializada, 
pero permiten reconocer señales de alarma y canalizar 
oportunamente a psicología, psiquiatría infantil, medicina 
del sueño u otras áreas según el caso.

Posterior a la realización de la evaluación integral 
y brindar las recomendaciones para mejorar el estilo 

de vida del paciente con sobrepeso u obesidad, el 
profesional de salud debe programar su seguimiento. 
Durante los primeros meses de atención, el objetivo del 
manejo no debe centrarse únicamente en la pérdida de 
peso como desenlace principal. En pediatría, la o las 
intervenciones se orientan a la adquisición progresi-
va de hábitos saludables en alimentación, actividad 
física, sueño y reducción del sedentarismo, así como 
a la mejoría de las comorbilidades identificadas antes 
del inicio del tratamiento.5,12 Las intervenciones más 
efectivas son las que integran a las familias y tienen 
múltiples componentes. Sin duda, un componente 
fundamental es la educación alimentaria, dónde se 
instruye para seleccionar alimentos saludables, el 
tamaño de las porciones, y en la reducción -progresiva- 
de bebidas azucaradas y alimentos ultraprocesados. 
El otro componente es la prescripción de actividad 
física, limitación del tiempo de pantalla, higiene 
del sueño y estrategias conductuales.5,21,22 En este 
proceso, el médico de primer contacto tiene un papel 
central: acompañar, educar, establecer metas realistas 
y monitorear avances clínicos evitando siempre cul-
pabilizar al paciente o a su familia (Figura 1). Hemos 

Figura 1: Diagrama de atención para la obesidad infantil.

CDC = Centers for Disease Control and Prevention. DE = desviación estándar. HbA1c: hemoglobina glucosilada. IMC = índice de masa corporal.

Rol del médico de primer contacto para el manejo de la obesidad infantil
1. Detección y 

diagnóstico

•	 Evaluar IMC 
para edad y 
sexo

•	 Diagnóstico con 
puntaje Z del 
IMC:

•	 Sobrepeso:
	 > + 1 DE a ≤ +2 DE
•	 Obesidad:
	 > + 2 DE

•	 Complementar con 
percentiles de IMC (CDC)

Medición 
estandarizada del 
perímetro de cintura 
e identificar si está 
≥ percentil 90 para 
edad y sexo

Confirmar diagnóstico 
y explicar al paciente 

y su familia

2. Evaluación integral inicial

Historia clínica y estilo de vida
•	 Antecedentes personales 

y familiares
•	 Alimentación, actividad física, 

sueño, tiempo de pantalla
•	 Impacto psicosocial

Exploración física
•	 Presión arterial (técnica adecuada)
•	 Acantosis nigricans, estrías, 

hígado graso, hiperandrogenismo, 
alteraciones menstruales

•	 Signos de apnea del sueño
•	 Dolor musculoesquelético, 

otras alteraciones

Estudios de laboratorio 
(recomendados para ≥ 10 años)
•	 Glucosa en ayuno o HbA1c
•	 Perfil de lípidos
•	 Alanino aminotransferasa (ALT)
•	 Otros según contexto clínico

Salud mental y sueño
•	 Tamizaje con cuestionarios validados:

-	 Ansiedad: SCARED
-	 Depresión: escala de Birleson (DSRS)
-	 Sueño: Pediatric Sleep Questionnaire

•	 Identificar factores de riesgo psicosocial

Identificar comorbilidades 
y estratificar riesgo

3. Manejo inicial: primeros 6 meses
Enfoque en hábitos saludables y mejoría de comorbilidades

Alimentación saludable
•	 Educación sobre calidad, variedad y porciones
•	 Reducir bebidas azucaradas y ultraprocesados
•	 Involucrar a toda la familia

Actividad física
•	 Fomentar al menos 60 minutos diarios de 

actividad física moderada a vigorosa
•	 Disminuir sedentarismo

Sueño saludable
•	 Rutinas consistentes y buena higiene del sueño
•	 Evitar pantallas antes de dormir

Manejo cognitivo conductual
•	 Establecer metas realistas y alcanzables
•	 Reforzar logros y habilidades
•	 Trabajar en regulación 

emocional y autoestima

Comunicación y motivación
•	 Usar entrevista motivacional
•	 Evitar confrontación y culpabilización
•	 Pedir permiso, escuchar, acordar y apoyar

Objetivo principal:
Adquisición de hábitos saludables y mejoría 

de las comorbilidades que el paciente 
presenta antes del inicio del tratamiento

4. Reevaluación 
a los 6 meses

Evaluar:
•	 Hábitos de alimentación y actividad física
•	 Sueño y tiempo de pantalla
•	 Comorbilidades y estudios de laboratorio
•	 Salud mental
•	 Adherencia y motivación

Mejoría o 
estabilidad

Continuar manejo 
integral y 

seguimiento 
periódico

Sin mejoría o 
empeoramiento

Aparecen o persisten 
comorbilidades 
(prediabetes, 

hipertensión arterial, 
dislipidemia, hígado 

graso, apnea del 
sueño, entre otras)

Derivar a especialista
•	 Valoración por especialista 

en obesidad pediátrica
•	 Considerar tratamiento farmacológico 

(según edad, indicaciones y contexto)
•	 Evaluar en centros 

especializados (obesidad grave 
y/o comorbilidades mayores, 
considerar cirugía metabólica)

Enfoque multidisciplinario y centrado en la familia
La participación activa de la familia y del equipo de salud es fundamental para lograr cambios sostenibles y mejorar la salud integral del niño, niña o adolescente.
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documentado que el desarrollo de las competencias de 
estos componentes parece ser más efectivo cuando se 
realizan talleres.

La forma de comunicar el diagnóstico y las reco-
mendaciones es tan importante como el contenido de 
la intervención. La entrevista motivacional permite 
explorar la disposición al cambio, fortalecer la autono-
mía del paciente y su familia, y evitar conversaciones 
confrontativas que generen resistencia.23,24 En lugar 
de imponer indicaciones generales, el profesional de la 

salud debe pedir permiso para hablar del peso, escuchar 
las preocupaciones familiares, identificar barreras, 
acordar metas alcanzables y reforzar los logros. Este 
enfoque permite desplazar la consulta desde una ló-
gica centrada en “bajar de peso” hacia una atención 
centrada en la salud, la funcionalidad, la autoestima 
y la prevención de complicaciones.

En términos prácticos, el médico de primer con-
tacto debería acompañar al paciente durante una 
fase inicial estructurada, idealmente con seguimiento 

Figura 2: 
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sobrepeso/obesidad.
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El manejo debe ser continuo, centrado en la familia y 
supervisado por un equipo multidisciplinario
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periódico durante los primeros seis meses. Si durante 
este periodo no se logra mejoría en el estilo de vida, o si 
persisten o aparecen comorbilidades como prediabetes, 
hipertensión arterial, dislipidemia, enfermedad hepá-
tica, apnea obstructiva del sueño, síndrome de ovario 
poliquístico o afectación psicoemocional significativa, 
debe considerarse la referencia a un segundo o tercer 
nivel de atención. En adolescentes seleccionados, la 
farmacoterapia puede ser considerada como comple-
mento de la intervención intensiva en estilo de vida, 
de acuerdo con la edad, las indicaciones aprobadas, 
los riesgos, los beneficios y la disponibilidad local.5,12 
En casos de obesidad grave y comorbilidades mayores, 
la evaluación por centros especializados en obesidad 
pediátrica o cirugía metabólica puede formar parte del 
continuo terapéutico5 (Figura 2).

En síntesis, consideramos que la capacitación 
sobre obesidad pediátrica para personal de primer 
contacto debe convertirse en una prioridad para el 
sistema de salud. No existen suficientes especialistas 
para atender a todos los niños, niñas y adolescentes 
con exceso de peso, y la respuesta no puede depender 
exclusivamente de la referencia tardía. Se requieren 
talleres estructurados, basados en evidencias, repro-
ducibles y adaptados al contexto mexicano, dirigidos 
a pediatras, médicos generales, médicos familiares, 
personal de enfermería, nutriólogos, psicólogos y 
otros profesionales que participan en la atención 
de la infancia. Estos talleres deben enseñar no sólo 
el diagnóstico y la solicitud adecuada de estudios, 
sino también habilidades de comunicación, entre-
vista motivacional, manejo inicial, identificación de 
comorbilidades, criterios de referencia y estrategias 
prácticas para acompañar a las familias. Capacitar 
al médico de primer contacto no sustituye al especia-
lista en endocrinología o nutrición; sino que amplía la 
capacidad del sistema de salud para detectar, tratar 
y acompañar oportunamente a los pacientes desde el 
primer nivel de atención. Frente a una enfermedad 
crónica, multifactorial y altamente prevalente, la edu-
cación médica continua debe considerarse como una 
estrategia indispensable para transformar la atención 
de la obesidad pediátrica en México.
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RESUMEN

Introducción: la obesidad infantil constituye un problema de 
salud pública asociado con alteraciones metabólicas, entre 
ellas la dislipidemia, que incrementa el riesgo cardiovascular. 
Objetivo: describir las características del perfil lipídico de niños 
y adolescentes con obesidad atendidos en una unidad médica 
de segundo nivel. Material y métodos: estudio descriptivo y 
retrospectivo. Se revisaron 95 expedientes clínicos de pacien-
tes ambulatorios de 6 a 17 años con obesidad (IMC ≥ p 95) 
atendidos entre 2023 y 2024 en el servicio de endocrinología 
pediátrica. Se registró peso, estatura, índice de masa corpo-
ral (IMC), niveles séricos de colesterol total, lipoproteínas de 
baja densidad (LDL), lipoproteínas de alta densidad (HDL) y 
triglicéridos. El análisis estadístico fue descriptivo. Resultados: 
predominó el sexo masculino (56.8%). La mediana de edad 
fue de 12 años. La mediana de colesterol total fue de 209 mg/
dL, LDL de 150 mg/dL, HDL de 33 mg/dL y triglicéridos de 
219 mg/dL. Todos presentaron hipertrigliceridemia, 61.1% 
hipercolesterolemia, 77.9% LDL alto y 75.8% HDL bajo. El 
patrón combinado de alteración lipídica más frecuente (38.9%) 
fue colesterol total alto, LDL alto, HDL bajo y triglicéridos altos. 
Conclusiones: niños y adolescentes con obesidad tienen 
alta frecuencia de dislipidemia. Estos hallazgos refuerzan la 
importancia del escrutinio y manejo integral de los pacientes 
pediátricos con obesidad.

Palabras clave: obesidad, dislipidemia, triglicéridos, coles-
terol, escolares, adolescentes.

ABSTRACT

Introduction: childhood obesity is a public health problem 
associated with metabolic disorders, including dyslipidemia, 
which increases cardiovascular risk from a young age. 
Objective: to describe the lipid profile characteristics of 
children and adolescents with obesity treated at a secondary 
care medical unit. Material and methods: a retrospective 
study was conducted, reviewing 95 medical records of 
outpatients aged 6 to 17 years with obesity (BMI ≥ p 95) 
treated between 2023 and 2024 at the pediatric endocrinology 
service. Weight, height and serum levels of total cholesterol, 
low-density lipoproteins (LDL), high-density lipoproteins 
(HDL), and triglycerides were recorded. Statistical analysis 
was descriptive. Results: males predominated (56.8%). The 
median age was 12 years. The median total cholesterol was 
209 mg/dL, LDL 150 mg/dL, HDL 33 mg/dL, and triglycerides 
219 mg/dL. All participants had hypertriglyceridemia, 61.1% 
with hypercholesterolemia, 77.9% with high LDL, and 75.8% 
with low HDL. The most frequent combined pattern of lipid 
abnormality (38.9%) was high total cholesterol, high LDL, 
low HDL, and high triglycerides. Conclusions: children 
and adolescents with obesity have a high frequency of 
dyslipidemia. These findings reinforce the importance of 
screening and comprehensive management of pediatric 
patients with obesity.

Keywords: obesity, dyslipidemia, triglycerides, cholesterol, 
schoolchildren, adolescents. 
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INTRODUCCIÓN

La obesidad infantil se ha consolidado como uno de los 
principales problemas de salud pública a nivel mun-
dial, con un incremento sostenido durante las últimas 
décadas. En México, la Encuesta Nacional de Salud 
y Nutrición Continua 2020-2022 reportó en escolares 
una prevalencia de sobrepeso de 19.2% y de obesidad 
de 18.1%, mientras que en adolescentes dichas cifras 
fueron de 23.9 y 17.2%, respectivamente, lo que confir-
ma la magnitud en la población pediátrica mexicana.1,2

En niños y adolescentes, la obesidad se asocia con 
alteraciones metabólicas que incrementan el riesgo 
cardiovascular. Entre ellas, la dislipidemia ocupa un 
lugar central, y comprende alteraciones del colesterol 
total, sus fracciones y de triglicéridos. La evidencia dis-
ponible apoya que su identificación temprana y manejo 
contribuye a la reducción del riesgo cardiovascular en 
la edad adulta.3-5

El patrón lipídico más frecuentemente descrito 
en población pediátrica con obesidad es aterogénico, 
caracterizado por hipertrigliceridemia y disminución 
del colesterol de lipoproteínas de alta densidad (HDL), 
con elevación del colesterol total y de las lipoproteínas 
de baja densidad (LDL). En estudios comunitarios se 
ha demostrado una correlación positiva entre el incre-
mento del índice de masa corporal y la presencia de 
alteraciones lipídicas.6

En México se han realizado diferentes estudios que 
confirman que las alteraciones lipídicas son frecuentes 
en población pediátrica con exceso de peso.7-11 En un 
estudio realizado en niños de cinco grupos étnicos del 
norte y centro del país, Costa-Urrutia y cols. documen-
taron que la obesidad incrementó aproximadamente 
al doble la probabilidad de alteraciones lipídicas.7 
En adolescentes del norte de México, Bibiloni y cols. 
informaron una frecuencia de dislipidemia de 48.8%, 
y señalan que el sobrepeso y la obesidad aumentaron 
la probabilidad de presentar al menos una alteración 
lipídica.8 En 109 escolares indígenas yaquis, Dórame-
López y cols. documentaron 21.1% de sobrepeso y 17.4 
% de obesidad, además de 38.6% de dislipidemia.9 Los 
datos previos también son similares a otros países de 
Latinoamérica; en un metaanálisis publicado en el 2023, 
a partir de estudios de población infantil sudamericana, 
se encontraron frecuencias de 18.1% de hipertrigliceri-
demia y de 29.6% para HDL bajo.10 Por todo lo anterior, 
en recomendaciones recientes se señala que en todo 
paciente pediátrico con sobrepeso u obesidad se debe 
evaluar el perfil de lípidos, como parte integral de su 
escrutinio a fin de otorgar un manejo integral.12-14

Como se señaló, en general, la mayor parte de la 
investigación en México ha sido realizada en población 
abierta, por lo que este estudio tuvo como objetivo des-
cribir las características del perfil lipídico de niños y 
adolescentes con obesidad en un hospital de segundo 
nivel de atención, del Instituto Mexicano del Seguro 
Social (IMSS).

MATERIAL Y MÉTODOS

Estudio observacional, descriptivo y retrospectivo realiza-
do en el servicio de Endocrinología Pediátrica del Hospital 
General Regional “Lic. Ignacio García Téllez” del IMSS, 
localizado en Mérida, Yucatán, México. Se revisaron 
expedientes clínicos de pacientes atendidos en consulta 
externa entre enero de 2023 y diciembre de 2024.

Se incluyeron pacientes de 6 a 17 años, de ambos 
sexos, con obesidad y con perfil lipídico completo. 

El diagnóstico de obesidad se estableció con índice 
de masa corporal (IMC) en percentil ≥ 95. Se excluye-
ron pacientes con obesidad endógena, con comorbilida-
des, así como aquéllos que utilizaban hipolipemiantes 
o esteroides. Señalamos que el perfil lipídico formó 
parte del abordaje clínico habitual del paciente con 
obesidad. La muestra fue no probabilística por casos 
consecutivos.

Se registraron las siguientes variables: edad, sexo, 
peso, estatura, IMC, grado de obesidad, niveles séricos 
de colesterol total, de LDL, de HDL y de triglicéridos. 

El grado de obesidad se definió de la siguiente for-
ma: clase I con IMC ≥ percentil 95; clase II, superior 
al 120% del percentil 95; y clase III, superior al 140% 
del percentil 95. 

Por su parte, los valores del perfil lipídico se inter-
pretaron con base en los puntos de corte para niños 
y adolescentes del National Heart, Lung, and Blood 
Institute.4 Para colesterol total, normal < 199 mg/dL 
y alto ≥ 200 mg/dL; para LDL, normal < 129 mg/dL y 
alto ≥ 130 mg/dL; para HDL, normal > 40 mg/dL y bajo 
< 40 mg/dL. Para triglicéridos, normal < 100 mg/dL en 
niños de 0 a 9 años y < 130 mg/dL en pacientes de 10 
a 19 años; los valores elevados se consideraron cuando 
fueron mayores a dichos puntos de corte. 

Análisis estadístico. Fue de tipo descriptivo. Para 
las variables cuantitativas se calcularon mediana, valor 
mínimo y valor máximo. Para las variables cualitativas 
se obtuvieron frecuencias absolutas y porcentajes. Los 
datos fueron procesados en el programa estadístico 
Jamovi de tercera generación.

Aspectos éticos. El protocolo fue aprobado por el 
Comité Local de Investigación en Salud y el Comité de 
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Ética en Investigación de la institución, con número de 
registro R-2025-3201-071. Por tratarse de un estudio 
retrospectivo no se requirió carta de consentimiento 
informado.

RESULTADOS

Se analizaron 95 pacientes cuyas características gene-
rales, antropométricas y bioquímicas se resumen en la 
Tabla 1. Hubo predominio del sexo masculino, con 54 
pacientes (56.8%), y 41 (43.2%) correspondieron al sexo 
femenino cuya edad osciló entre seis y 17 años, con una 
mediana de 12 años. La mediana del percentil del IMC 
fue de 23.9, con variación de 18.6 a 39.0.

En cuanto al perfil lipídico, la mediana de colesterol 
total fue de 209 mg/dL, la de LDL de 150 mg/dL, la de 
HDL de 33 mg/dL y la de triglicéridos de 219 mg/dL. 

Todos los pacientes presentaron hipertrigliceride-
mia, 58 pacientes (61.1%) tuvieron hipercolesterolemia 
(colesterol total), y 74 (77.9%) elevación de LDL, y para 
HDL, 72 (75.8%) presentaron valores bajos.

Como también se muestra en la Tabla 1, al analizar 
los patrones combinados de alteración lipídica, la com-
binación más frecuente fue hipercolesterolemia, LDL 
alto, HDL bajo e hipertrigliceridemia, esto ocurrió en 
37 pacientes (38.9%).

DISCUSIÓN

El principal hallazgo de este estudio fue la alta fre-
cuencia de un perfil lipídico aterogénico en niños y 
adolescentes con obesidad atendidos en una unidad 
médica de segundo nivel. En la muestra analizada, 
todos los pacientes presentaron hipertrigliceridemia, 
tres cuartas partes mostraron HDL bajo y una alta 
proporción tuvo hipercolesterolemia y LDL elevado. 
Además, el patrón combinado más frecuente fue co-
lesterol total alto, LDL alto, HDL bajo y triglicéridos 
elevados. En conjunto, estos hallazgos son congruentes 
con la evidencia actual que reconoce a la dislipidemia 
asociada a obesidad como un componente central del 
riesgo cardiometabólico.12,13

Los resultados de este estudio deben interpretarse 
tomando en cuenta que los pacientes del presente es-
tudio tienen obesidad y son atendidos en un contexto 
asistencial especializado, ya que en comparación con 
la mayoría de otros estudios similares se basan en 
estudios poblacionales. Como el de Costa-Urrutia y 
cols. que documentaron dislipidemia en 66.0%, hiper-
trigliceridemia en 50.7%, colesterol total alto en 34.7%, 
HDL bajo en 17.0% y LDL alto en 13.5%.7 Mientras que 

en Bibiloni y cols. la frecuencia global de dislipidemia 
fue del 48.8%.8

Ahora bien, los resultados son semejantes, al con-
trastar el estudio de Arjona-Villicaña y cols. que evalua-
ron población pediátrica mexicana con obesidad. Repor-
tan que solo el 16.3% tuvo niveles normales de lípidos, y 
que el patrón más frecuente fue HDL bajo asociado con 
hipertrigliceridemia (44.3%).11 Los resultados de ambos 

Tabla 1: Características clínicas, antropométricas y del perfil 
lipídico de 95 pacientes pediátricos con obesidad.

Variable n (%)

Sexo
Masculino 54 (56.8)
Femenino 41 (43.2)

Características antropométricas*
Edad, años 12 [6-17]
Peso, kg 62 [25-108]
Estatura, m 1.53 [1.14-1.80]
IMC, kg/m2 26.1 [18.6-39.0]

Grado de obesidad
Clase I 77 (81.1)
Clase II 17 (17.9)
Clase III 1 (1.1)

Perfil lipídico, mg/dL*
Colesterol total 209 [171-258]
LDL 150 [111-188]
HDL 33 [25-43]
Triglicéridos 219 [154-299]

Categorías del perfil lipídico
Colesterol total normal 37 (38.9)
Colesterol total alto 58 (61.1)
LDL normal 21 (22.1)
LDL alto 74 (77.9)
HDL normal 23 (24.2)
HDL bajo 72 (75.8)
Triglicéridos altos 95 (100)

Patrones combinados de alteración lipídica
CT alto + LDL alto + HDL bajo + TG altos 37 (38.9)
CT normal + LDL alto + HDL bajo + TG altos 22 (23.2)
CT alto + LDL alto + HDL normal + TG altos 9 (9.5)
CT alto + LDL normal + HDL bajo + TG altos 8 (8.4)
CT normal + LDL alto + HDL normal + TG altos 6 (6.3)
CT normal + LDL normal + HDL bajo + TG altos 5 (5.3)
CT alto + LDL normal + HDL normal + TG altos 4 (4.2)
CT normal + LDL normal + HDL normal + TG altos 4 (4.2)

CT = colesterol total. HDL = lipoproteínas de alta densidad. IMC = índice 
de masa corporal. LDL = lipoproteínas de baja densidad. TG = triglicéridos.
* Los datos cuantitativos se expresan como mediana [mínimo-máximo].
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estudios apoyan que es muy frecuente la dislipidemia 
en niños y adolescentes con obesidad, manifestándose 
con un perfil proaterogénico más grave.13

Desde la perspectiva clínica, los resultados re-
fuerzan la importancia del escrutinio metabólico en 
pacientes pediátricos con sobrepeso u obesidad. En el 
ámbito nacional, Padilla-Rojas y cols. señalan que las 
comorbilidades asociadas deben identificarse en todo 
paciente pediátrico con sobrepeso (IMC ≥ percentil 
85).14 Por su parte, en la revisión de Lim y cols. se 
señala que la mayoría de las guías nacionales e inter-
nacionales recomiendan tamizaje de complicaciones 
metabólicas, incluida la dislipidemia, en niños y 
adolescentes con exceso de peso.15 Mientras que en 
las guías de la American Academy of Pediatrics (AAP) 
publicada en el 2023 se recomienda evaluar el perfil 
de lípidos -en ayuno- a niños mayores de 10 años con 
sobrepeso u obesidad, y considerar su evaluación en 
niños de 2 a 9 años con obesidad.16 Asimismo, Villasís-
Keever y Zurita-Cruz destacan el papel del pediatra 
en la detección oportuna del sobrepeso y obesidad, así 
como en la búsqueda sistemática de comorbilidades 
cardiometabólicas.17

En relación con el tratamiento, los documentos 
recientes coinciden en que la intervención inicial debe 
centrarse en el manejo integral de la obesidad mediante 
modificaciones intensivas del estilo de vida, incluyendo 
orientación nutricional, incremento de actividad física 
y reducción del comportamiento sedentario.16 En las 
guías de la AAP se recomienda tratar de manera concu-
rrente la obesidad y sus comorbilidades,16 mientras que 
el documento de Valerio y cols. subraya que la reduc-
ción del exceso de adiposidad se asocia con mejoría del 
riesgo cardiometabólico y que, en casos seleccionados, 
puede añadirse tratamiento específico de las comorbi-
lidades junto con las intervenciones farmacológicas y 
no farmacológicas.18

Fortalezas y debilidades

Entre las fortalezas del estudio destaca la aportación 
de información de una unidad médica de segundo 
nivel, un ámbito menos representado en la literatura 
nacional. Las principales limitaciones derivan de su 
diseño retrospectivo. La muestra no representa a todos 
los niños con obesidad atendidos, ya que al momento 
de la revisión de expedientes, hubo varios casos que 
no contaban con perfil de lípidos. Además, no se consi-
deró la evaluación del estadio puberal ni tampoco del 
perímetro de cintura. Estas limitaciones restringen la 
comparación con otros estudios.

CONCLUSIONES

Niños y adolescentes con obesidad atendidos en una 
unidad médica de segundo nivel presentan un perfil 
lipídico aterogénico, con claro predominio de hipertri-
gliceridemia, HDL bajo y elevación de colesterol total 
y LDL, lo que resalta la necesidad tanto del escrutinio 
sistemático, como seguimiento y tratamiento integral 
en este grupo de pacientes.
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RESUMEN

Introducción: la infección de vías urinarias recurrente (IVUr) 
se define como tres episodios en seis meses o cuatro en un 
año, y se asocia con mayor riesgo de cicatrización y daño re-
nales. Objetivo: identificar los factores de riesgo asociados al 
desarrollo de enfermedad cicatricial en pacientes pediátricos 
con IVUr. Material y métodos: estudio longitudinal y retros-
pectivo en pacientes atendidos en un servicio de nefrología 
pediátrica de tercer nivel. Se analizaron sexo, edad, estado 
nutricional, microorganismo aislado, talla renal, etiología 
de IVU, malformaciones renales. Las cicatrices renales se 
identificaron por gammagrafía; mientras que el daño renal 
incluyó disminución de la tasa de filtración glomerular (TFG), 
hipertensión arterial y proteinuria. Resultados: se incluyeron 
48 pacientes, 43 mujeres, mediana de edad 48 meses; 89% 
con infección por Escherichia coli. El 39% presentó reflujo 
vesicoureteral, 25% obstrucción urinaria y 14.5% vejiga 
neurogénica. El 83% desarrolló cicatrización renal y el 62% 
daño renal, siendo en el 47% disminución de TFG. El único 
factor asociado a cicatrización y daño renales fue la detección 
de alteraciones en el ultrasonido renal. Conclusiones: la 

ABSTRACT

Introduction: recurrent urinary tract infections (rUTI) is 
defined as three episodes in six months or four in one year 
and is associated with an increased risk of renal scarring 
and damage. Objective: to identify risk factors associated 
with the development of renal scarring in pediatric patients 
with rUTI. Material and methods: this was a longitudinal, 
retrospective study of patients treated at a tertiary-level 
pediatric nephrology service. The following variables were 
analyzed: sex, age, nutritional status, isolated microorganism, 
kidney size, etiology of UTI. Results: forty-eight patients 
were included, 43 of whom were women, with a median age 
of 48 months; 89% had Escherichia coli infection. Thirty-nine 
percent presented with vesicoureteral reflux, 25% with urinary 
obstruction, and 14.5% with neurogenic bladder. Eighty-
three percent developed renal scarring and 62% with kidney 
damage, with a decrease in 47% of these cases. The only 
factor associated with renal scarring and damage was the 
detection of abnormalities on renal ultrasound. Conclusions: 
rUTI are associated with a high frequency of nephrotic 
scarring and decreased GFR. Identifying abnormalities on 
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Abreviaturas:
DMSA = siglas en inglés de dimercaptosuccinic acid
ERC = enfermedad renal crónica
IVU = infección de vías urinarias
IVUr = infección de vías urinarias recurrente

INTRODUCCIÓN

Las infecciones de vías urinarias (IVU) constituyen 
una de las infecciones bacterianas más frecuentes en 
la infancia, con una prevalencia aproximada del 5% 
en niños de dos a 24 meses, siendo más comunes en el 
sexo femenino.1-3 Entre el ocho y 30% de los pacientes 
presentarán recurrencias.4 La infección de vías urina-
rias recurrente (IVUr) se define como tres episodios 
febriles de IVU en seis meses, o cuatro en un año. 
Éstas comparten los mismos factores predisponentes 
de un evento aislado, como las alteraciones anatómicas 
y funcionales del tracto urinario.1,5

La IVUr se asocia con mayor riesgo de pielonefritis 
y desarrollo de cicatrices renales, las cuales pueden 
observarse entre el diez y el 40% de los pacientes, tras 
episodios repetidos.1,6 La nefropatía cicatricial se carac-
teriza por lesiones hipocaptantes, identificadas median-
te gammagrafía renal con ácido dimercaptosuccínico 
(DMSA), después de la fase aguda y representa daño 
irreversible del parénquima renal. Desde el punto de 
vista fisiopatológico, la pérdida de masa renal funcional 
puede inducir hiperfiltración glomerular, proteinuria y 
progresión hacia fibrosis tubulointersticial y enfermedad 
renal crónica (ERC). 6-8 La detección oportuna y el trata-
miento temprano de las IVUr han demostrado reducir 
la probabilidad de cicatrización renal.9,10

Se ha descrito que la frecuencia de cicatrices rena-
les, tras un primer evento de IVU, puede ser cercana al 
15%, incrementándose significativamente en presencia 
de reflujo vesicoureteral, fiebre elevada, patógenos 
distintos a Escherichia coli y alteraciones anatómicas 
detectadas por ultrasonido renal.5,11 

En cuanto a desenlaces a largo plazo, algunos es-
tudios reportan que la nefropatía cicatricial constituye 

una causa de ERC en 8-10% de los casos pediátricos, 
mientras que la progresión a terapia sustitutiva renal 
llega a ser hasta del 2%.12,13 Sin embargo, en otros 
trabajos la progresión a ERC es menor, especialmente 
en ausencia de anomalías estructurales.14,15 Esta hete-
rogeneidad evidencia que la evolución clínica depende 
de múltiples factores y que no todos los pacientes con 
IVUr presentan el mismo riesgo de deterioro renal.

El objetivo de este estudio fue identificar los factores 
de riesgo relacionados con la presencia de enfermedad 
cicatricial en pacientes con IVUr, atendidos en un hos-
pital pediátrico de tercer nivel.

MATERIAL Y MÉTODOS

Diseño del estudio

Se realizó un estudio de cohorte retrospectiva, en el 
servicio de Nefrología Pediátrica del Hospital de Pedia-
tría, ubicado en el Centro Médico Nacional Siglo XXI, 
de la Ciudad de México, con pacientes diagnosticados 
con IVUr atendidos entre enero de 2015 y diciembre 
de 2020. El inicio del seguimiento de cada paciente se 
estableció a partir del momento en que se confirmó el 
diagnóstico de IVUr. Los criterios de inclusión fueron: 
hombres y mujeres, con edad entre un mes y 14 años 
que contaran con al menos un año de seguimiento en 
la unidad y que tuvieran, al menos, un gammagrama 
renal con DMSA, así como determinaciones seriadas 
de tasa de filtración glomerular, calculada mediante 
la fórmula CKD-EPI 2012. Se excluyeron expedientes 
clínicos incompletos.

Definiciones y variables

La variable independiente principal fue la etiología de 
las IVUr, definida como la presencia de alteraciones 
funcionales, tales como constipación, vejiga neurogéni-
ca, o alteraciones anatómicas, incluyendo obstrucción 
de vías urinarias o reflujo vesicoureteral. También 
se consideró como variables independientes al pató-

IVUr se asocia con alta frecuencia de nefropatía cicatricial 
y deterioro de la TFG. La identificación de alteraciones en 
ultrasonido renal es clave para la detección de pacientes con 
mayor riesgo de daño renal.

Palabras clave: infección de vías urinarias, recurrencia, 
cicatriz renal, falla renal, factores de riesgo, pediatría.

renal ultrasound is key to detecting patients at higher risk of 
kidney damage.

Keywords: urinary tract infection, recurrence, renal scarring, 
renal failure, risk factors, pediatrics.
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geno identificado en el urocultivo (Escherichia coli o 
diferente a Escherichia coli), la presencia de fiebre 
elevada durante la infección urinaria (temperatura 
≥ 39 oC); y cuando, por ultrasonido renal, se detectó 
cualquier alteración estructural, como talla renal 
fuera del percentil 5 a 95, alteración en la relación 
córtico-medular, dilatación del sistema colector u otro 
hallazgo patológico.

La variable de resultado fue nefropatía cicatricial, 
definida como la presencia de zonas de hipocaptación en 
la gammagrafía renal, al menos seis meses después del 
episodio infeccioso agudo. Como desenlace secundario 
también se evaluaron otras manifestaciones clínicas 
de afección renal: reducción de la tasa de filtración 
glomerular (< 90 mL/min/1.73 m2), proteinuria ≥ 4 mg/
m2/h o hipertensión arterial sistémica (cifras tensiona-
les > percentil 95 para edad, sexo y talla).

Además, se registró la edad del paciente, sexo y 
estado nutricional (desnutrición, normal o sobrepeso/
obesidad). En pacientes mayores de dos años, el es-
tado nutricional se determinó mediante el puntaje Z 
del índice de masa corporal, utilizando las tablas de 
crecimiento de los Centers for Disease Control and 
Prevention (CDC); mientras que para los menores de 
dos años se utilizó la relación peso/talla.

Análisis estadístico

Las variables cualitativas se expresan como frecuencias 
y porcentajes. Las variables cuantitativas se describen 
con mediana, mínimo y máximo. Para comparar las 
variables cualitativas entre pacientes con y sin daño 
renal se utilizó la prueba exacta de Fisher, y la prueba 
U de Mann-Whitney para variables cuantitativas. Se 
realizó un modelo de regresión logística para identifi-
car los factores asociados al desarrollo de nefropatía 
cicatricial. Se consideró un valor de p < 0.05 estadísti-
camente significativo. El análisis estadístico se realizó 
con el paquete STATA versión 12 (Stata Corp, College 
Station, TX, Estados Unidos).

Aspectos éticos

El protocolo fue aprobado por el Comité de Investiga-
ción y el Comité de Ética en Investigación, con número 
de registro R-2019-3603-002.

RESULTADOS

Se identificaron 58 pacientes con diagnóstico de IVUr. 
Se excluyeron 10 pacientes, cinco por no contar con 

gammagrafía renal y cinco por expediente clínico 
incompleto. Finalmente, se incluyeron 48 pacientes.

Características generales

La cohorte estuvo conformada predominantemente 
por mujeres (89%), con una mediana de edad de dos 
años, con variación de un mes y hasta seis años. El 
grupo etario más frecuente fue el preescolar (35%). En 
cuanto al estado nutricional anormal, solo dos tenían 
desnutrición y tres con obesidad (Tabla 1).

El tiempo transcurrido desde el diagnóstico inicial 
de IVUr hasta la referencia a nuestro servicio osciló 
entre un mes y 13 años, con una mediana de 21 meses. 
El seguimiento tuvo una duración mínima de un año y 
máxima de cinco años, siendo la mediana de dos.

El agente etiológico más frecuente fue Escherichia 
coli, identificado en 89% de los pacientes. Respecto a la 
causa subyacente de las IVUr, el reflujo vesicoureteral 
representó la etiología más frecuente (39%), seguido de 
obstrucción de vías urinarias (25%) y vejiga neurogéni-
ca (14.5%). En 18.7% no se identificó etiología y en 2% 
se asoció a constipación. Se documentaron malformacio-
nes urinarias en 42 pacientes, acumulando un total de 
55 anomalías estructurales o funcionales. La mayoría 
presentó una sola malformación (63%) (Tabla 1).

Factores asociados a cicatrices renales

Se identificaron cicatrices renales en 40 pacientes 
(83.3%). El diagnóstico de nefropatía cicatricial tuvo 
una mediana de 24 meses desde el evento infeccioso 
inicial, variando desde seis meses y hasta cuatro años.

Al comparar los pacientes con y sin cicatrices, 
solo se observó que la presencia de anormalidades 
en ultrasonido renal fue significativamente más 
frecuente en el primer grupo (55 vs. 12.5%; p < 0.05) 
(Tabla 2). En el análisis multivariado, el ultrasonido 
renal anormal se mantuvo como único factor asociado 
al desarrollo de cicatrices renales (OR 5.47; IC95% 
1.12-26.64; p = 0.035).

Daño renal

En la evaluación inicial, 23 pacientes presentaban 
algún dato de daño renal; durante el seguimiento 
esta cifra aumentó a 30 pacientes. La disminución de 
la tasa de filtración glomerular fue la alteración más 
frecuente, seguida de proteinuria y de hipertensión 
arterial sistémica. Al analizar los factores relacionados 
con daño renal, nuevamente la presencia de ultrasonido 



Galeana Bahena FÁ y cols. Enfermedad cicatricial por infección urinaria recurrente en niños

Rev Mex Pediatr. 2026; 93(2): 58-63 61

renal anormal fue el único que resultó estadísticamente 
significativo (Tabla 2).

Remisión de las IVUr

En cuanto al manejo, todos los pacientes recibieron 
medidas generales desde el ingreso. En quien se 
detectó malformación urinaria fue sometido a inter-

vención quirúrgica (73%), logrando remisión de los 
episodios infecciosos en 90% de los casos, con una 
mediana de seis meses posterior al procedimiento. En 
el grupo sin cirugía, todos los pacientes alcanzaron 
remisión, aunque con una mediana mayor de tiempo 
(96 meses). Entre los pacientes sin malformaciones 
estructurales, la remisión se logró con una mediana 
de 30 meses.

DISCUSIÓN

En este estudio, se incluyeron pacientes pediátricos 
con IVUr atendidos en un hospital de tercer nivel, 
identificando hallazgos clínicamente relevantes. El 
83% de los pacientes desarrolló nefropatía cicatricial 
y el 62% presentó algún tipo de daño renal. La mani-
festación más frecuente fue la disminución de la tasa 
de filtración glomerular, observada en 47%, seguida 
de proteinuria y, en menor proporción de hipertensión 
arterial sistémica.

El predominio femenino observado en nuestra 
cohorte es consistente con la epidemiología internacio-
nal.3 Sin embargo, la mediana de edad al diagnóstico 
fue de cuatro años, mayor a lo descrito en algunos 
reportes internacionales donde el diagnóstico suele 
establecerse durante la lactancia.2 Este hallazgo podría 
sugerir retraso en la referencia o en la identificación 
temprana de recurrencia infecciosa, aspecto que, aun-
que no fue objetivo primario del estudio, tiene impli-
caciones clínicas importantes.

Aunque 42 pacientes presentaron al menos una 
malformación asociada y dos terceras partes desa-
rrollaron cicatrices renales, el número de malfor-
maciones no se asoció de manera significativa con el 
desenlace de cicatrización. Esto resulta relevante, 
ya que el peso específico del número de anomalías 
estructurales no ha sido consistentemente evalua-
do en la literatura internacional. La identificación 
predominante de malformaciones anatómicas como 
reflujo vesicoureteral y obstrucción, así como al-
teraciones funcionales como vejiga neurogénica y 
constipación, refuerza la importancia de una eva-
luación integral estructural y funcional en estos 
pacientes.16-18

En relación con los factores predictivos para el 
desarrollo de cicatrices renales ya reportados, comen-
tamos el estudio de Shaikh y colaboradores, quienes 
identificaron como variables asociadas la fiebre eleva-
da, infección por microorganismos distintos a E. coli, 
reflujo vesicoureteral y ultrasonido renal anormal.9 
En nuestra cohorte, únicamente el ultrasonido renal 

Tabla 1: Características de 48 pacientes con infección de vías 
urinarias de repetición (IVUr).

Variable n (%)

Características demográficas
Sexo femenino 43 (89.6)
Edad al diagnóstico (meses), mediana [rango] 48 [1-192]

Etapa pediátrica al diagnóstico
Lactante 11 (22.9)
Preescolar 17 (35.4)
Escolar 12 (25.0)
Adolescente 8 (16.7)

Estado nutricional
Desnutrición 2 (4.2)
Normal 43 (89.6)
Obesidad 3 (6.3)

Tipo de bacteria identificada en urocultivo
Escherichia coli 43 (89.6)
No Escherichia coli 5 (10.4)

Etiología de IVUr
Reflujo vesicoureteral 19 (39.6)
Obstrucción de vía urinaria 12 (25.0)
Vejiga neurogénica 7 (14.5)
Sin etiología identificada 9 (18.7)
Constipación 1 (2.1)

Tipo de malformación urinaria identificada (n = 55)
Reflujo vesicoureteral bilateral 14 (25.4)
Reflujo vesicoureteral unilateral 11 (20.0)
Vejiga neurogénica 7 (12.7)
Doble sistema colector unilateral 7 (12.7)
Megauréter obstructivo derecho 3 (5.4)
Agenesia renal unilateral 2 (3.6)
Estenosis ureteropiélica unilateral 2 (3.6)
Estenosis ureteropiélica bilateral 2 (3.6)
Hipoplasia renal 2 (3.6)
Otras malformaciones aisladas 4 (7.2)

Número de malformaciones por paciente
Sin malformaciones 6 (12.5)
Una malformación 30 (62.5)
Dos malformaciones 9 (18.7)
Tres o más malformaciones 3 (6.2)
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anormal mostró asociación estadísticamente significa-
tiva. Este hallazgo adquiere especial relevancia, ya que 
más allá de representar un patrón ecográfico, refleja 
que las alteraciones estructurales pueden traducirse 
en daño anatomo-histológico del parénquima renal, 
comprometiendo estructuras glomerulares y tubulares, 
explicando el deterioro funcional.

Entre las limitaciones del estudio destaca el ta-
maño muestral, que es muy inferior a grandes series 
ya publicadas. Asimismo, el seguimiento se limita a 
la etapa pediátrica, ya que los pacientes son dados de 
alta a los 17 años, lo que impide evaluar la progresión 
hacia estadios avanzados de ERC o su impacto en la 
sobrevida a largo plazo. El diseño retrospectivo también 
condicionó heterogeneidad en los tiempos de referencia 
desde hospitales de segundo nivel, lo que pudo influir 
en la magnitud del daño renal observado. No obstante, 
este estudio constituye la primera serie mexicana que 
describe de manera sistemática las características 
clínicas y la evolución renal de pacientes pediátricos 
con IVUr.

Con los hallazgos, creemos importante recomendar 
la vigilancia sistemática en pacientes con IVUr, que 
incluya evaluación clínica periódica, medición de la 
tasa de filtración glomerular, búsqueda de proteinuria 
y evaluación de las cifras de presión arterial, a fin de 
detectar tempranamente daño renal. El ultrasonido 
renal anormal, identificado como factor de riesgo in-
dependiente, debe motivar una evaluación ecográfica 
minuciosa desde los primeros episodios recurrentes. 
Además, parece fundamental fortalecer la detección y 
referencia oportuna desde el primer nivel de atención, 
promoviendo el envío temprano a servicios especiales 
de nefrología pediátrica. Estas estrategias pueden dis-
minuir la progresión a ERC en la población pediátrica 
vulnerable.

CONCLUSIONES

En pacientes pediátricos con IVUr, más del 80% presen-
ta nefropatía cicatricial y alrededor de la mitad algún 
grado de daño renal, siendo la disminución de la tasa 

Tabla 2: Factores relacionados con la presencia de cicatrices y daño renal en pacientes 
con infección de vías urinarias recurrente (N = 48).

Cicatriz renal Daño renal

Variable

No
N = 8
n (%)

Sí
N = 40
n (%)

No
N = 18
n (%)

Sí
N = 30
n (%)

Edad al diagnóstico (meses), mediana [rango] 78 [15-192] 36 [1-192] 54 [1-180] 36 [1-192]
Sexo

Femenino 8 (100.0) 35 (87.5) 17 (94.4) 18 (60.0)
Masculino 0 (0.0) 5 (12.5) 1 (5.5) 12 (40.0)

Etiología de infección urinaria recurrente
Constipación 0 (0.0) 1 (2.5) 1 (5.5) 0 (0.0)
Vejiga neurogénica 1 (12.5) 6 (15.0) 1 (5.5) 6 (20.0)
Obstrucción 3 (37.5) 9 (22.5) 7 (38.8) 5 (16.6)
Reflujo vesicoureteral 2 (25.0) 17 (42.5) 6 (33.3) 13 (44.3)
Sin etiología 2 (25.0) 7 (17.5) 3 (16.6) 6 (20.0)

Ultrasonido con hallazgos anormales 1 (12.5)* 22 (55.0)* 5 (27.7)* 18 (60.0)*
Bacteria diferente a E. coli 0 (0.0) 5 (12.5) 1 (3.6) 4 (20.0)
Número de malformaciones

Ninguna 1 (12.5) 5 (12.5) 4 (19.0) 2 (7.4)
1 3 (37.5) 27 (67.5.0) 9 (42.8) 20 (74.0)
2 3 (37.5) 6 (15.0) 6 (28.5) 3 (11.1)
3 1 (12.5) 2 (5.0) 2 (9.5) 2 (7.4)

* p < 0.05
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de filtración glomerular la alteración más frecuente 
(47%). El ultrasonido renal alterado fue el único pre-
dictor independiente asociado a estas complicaciones. 
Estos resultados refuerzan la necesidad de mantener 
vigilancia estrecha de pacientes con IVU, desde etapas 
tempranas.
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RESUMEN

Introducción: los pacientes que ingresan a una unidad 
de terapia intensiva pediátrica (UTIP) tienen alto riesgo de 
desarrollar infecciones asociadas a la atención de la salud 
(IAAS) debido a diferentes factores de riesgo. Objetivo: 
describir la epidemiología de las IAAS en la UTIP del Hospital 
de Pediatría del Centro Médico Nacional Siglo XXI, IMSS. 
Material y métodos: estudio observacional y prospectivo, 
realizado entre noviembre de 2023 y octubre de 2024. Se 
incluyeron pacientes < 17 años, que cumplieron con los crite-
rios de los Centers for Disease Control and Prevention para 
el diagnóstico de IAAS. El análisis estadístico fue descriptivo. 
Resultados: se registraron 167 IAAS en 145 pacientes, con 
una incidencia de 28.2%. El 86.2% tenía comorbilidades y 
todos tuvieron dispositivos invasivos. La infección del torrente 
sanguíneo asociada a línea central (ITSALC) fue la más 
frecuente (53%). El principal aislamiento fue Klebsiella pneu-
moniae (28.1%), el 61.7% productoras de beta-lactamasas 
de espectro extendido. La letalidad por IAAS fue de 22.7%. 
Conclusiones: la incidencia de IAAS en la UTIP fue alta. La 
ITSALC fue la más frecuente. Las bacterias gramnegativas 
fueron los principales agentes causales y con alta tasa de 
resistencia antimicrobiana. 

Palabras clave: infecciones asociadas a la atención de la 
salud, unidad de terapia intensiva, infecciones relacionadas 
con catéteres, neumonía asociada al ventilador, letalidad, 
pediatría.

ABSTRACT

Introduction: patients admitted to a pediatric intensive 
care unit (PICU) are at high risk of developing healthcare-
associated infections (HAIs) due to various risk factors. 
Objective: to describe the epidemiology of HAIs in the PICU 
of the Hospital de Pediatría del Centro Médico Nacional Siglo 
XXI, IMSS. Material and methods: this was an observational 
and prospective study conducted between November 2023 
and October 2024. Patients < 17 years of age who met the 
Centers for Disease Control and Prevention criteria for the 
diagnosis of HAIs were included. The statistical analysis was 
descriptive. Results: a total of 167 HAIs were recorded in 
145 patients, with an incidence of 28.2%. All patients had 
invasive devices, and 86.2% had comorbidities. Central 
line-associated bloodstream infection (CLABSI) was the 
most frequent HAI (53%). The main isolate was Klebsiella 
pneumoniae (28.1%), 61.7% of which were extended-
spectrum beta-lactamase producers. The HAI lethality rate 
was 22.7%. Conclusions: the incidence of HAIs in the PICU 
was high. CLABSI were the most frequent. Gram-negative 
bacteria were the main causative agents and exhibited a high 
rate of antimicrobial resistance.

 
Keywords: healthcare-associated infections, intensive 
care unit, catheter-related infections, ventilator-associated 
pneumonia, lethality, pediatrics.
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Abreviaturas:
CDC = Centers for Disease Control and Prevention
CVC = catéter venoso central
IAAS = infección asociada a la atención de la salud
ISQ = infección del sitio quirúrgico
ITSALC = infección del torrente sanguíneo asociada a línea 
central
ITU = infección del tracto urinario
NAV = neumonía asociada al ventilador 
SCN = Staphylococcus coagulasa negativo
UTIP = unidad de terapia intensiva pediátrica

INTRODUCCIÓN

Los Centers for Disease Control and Prevention (CDC) 
definen una infección asociada a la atención de la sa-
lud (IAAS) como una afección localizada o sistémica, 
resultante de una reacción adversa a la presencia de 
uno o más agentes infecciosos o sus toxinas, los cuales 
no estaban presentes o en periodo de incubación al 
momento del ingreso a una unidad médica. En general, 
se manifiestan de 48 a 72 horas después del ingreso 
hospitalario o hasta 30 días posteriores.1

A nivel global, se estima que las IAAS afectan a 
millones de pacientes cada año, siendo las unidades de 
terapia intensiva pediátricas (UTIP) uno de los entornos 
con mayor riesgo.2 Su presencia incrementa significa-
tivamente la morbilidad y mortalidad de los pacientes, 
así como el costo para el sistema de salud, pero pueden 
evitarse con las medidas de prevención adecuadas.3,4

La mayor incidencia de IAAS en UTIP se debe a la 
vulnerabilidad de los pacientes pediátricos. Dentro de 
los factores de riesgo para su desarrollo se encuentran 
la desnutrición, comorbilidades, uso previo de antibió-
ticos, estancia hospitalaria prolongada, uso de líneas 
centrales y sondas, así como el acceso venoso periférico 
y la intervención quirúrgica.2-5

La frecuencia de IAAS tiene variaciones; por ejem-
plo, en países de nivel socioeconómico alto, se reportan 
entre 1.34 y 15.5%,6-9 en comparación con los países 
de nivel socioeconómico medio y bajo, con valores en-
tre 10.7 y 43%.10-17 Por tipo, las más comunes son las 
infecciones del torrente sanguíneo asociadas a línea 
central (ITSALC), neumonía asociada al ventilador 
(NAV), infección del tracto urinario (ITU) y las del sitio 
quirúrgico (ISQ).4,6,8,14-16,18-22

Las IAAS pueden ser causadas por bacterias, virus 
y hongos. A nivel mundial predominan las bacterias 
gramnegativas hasta en 89% de los casos, siendo las 
más comunes, Klebsiella pneumoniae, Acinetobacter 
baumannii, Escherichia coli, Pseudomonas aeruginosa 
y Enterobacter cloacae.3,7,11,13,18,21,22

Un aspecto relevante de las IAAS en la UTIP es 
que se caracterizan por el aislamiento de microorga-
nismos con mayor resistencia a los antimicrobianos, 
lo que complica su tratamiento.10 Actualmente la 
resistencia antimicrobiana es una amenaza urgente 
para la salud pública mundial. En los EE. UU., cada 
año ocurren más de 2.8 millones de infecciones resis-
tentes a los antimicrobianos.23  Klebsiella pneumoniae 
y Escherichia coli son de especial importancia por su 
capacidad de producir betalactamasas de espectro 
extendido (BLEE) que les confiere resistencia an-
timicrobiana.13,21,24,25 Por su parte, Staphylococcus 
aureus resistente a la meticilina (SARM) es un pa-
tógeno grampositivo especialmente preocupante ya 
que limita las opciones de tratamiento.26 Además, un 
aspecto emergente son las infecciones por bacterias 
multirresistentes que se caracterizan por altas tasas 
de fracaso del tratamiento.27,28

El objetivo de este estudio fue describir el perfil 
epidemiológico de las IAAS en la UTIP de un hospital 
pediátrico de tercer nivel de atención.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio observacional, descriptivo y 
prospectivo, entre noviembre de 2023 y octubre de 
2024, en la UTIP del Hospital de Pediatría del Centro 
Médico Nacional Siglo XXI del Instituto Mexicano del 
Seguro Social, el cual atiende pacientes referidos de 
otras unidades hospitalarias. Se admiten pacientes 
que requieren tratamiento médico o médico-quirúrgico.

Se incluyeron pacientes entre 29 días y 17 años de 
edad, que cumplieron con los criterios diagnósticos de 
IAAS conforme a lo establecido por los CDC29 (Tabla 
1) y estancia mínima de 48 horas en la UTIP. Se ex-
cluyeron pacientes que al momento de su ingreso a la 
UTIP ya tuvieran síntomas/signos de una infección 
adquirida en el lugar de procedencia.

Se registraron las siguientes variables: edad, sexo, 
comorbilidad, tipo de comorbilidad, uso de dispositivos 
invasivos, tiempo con el dispositivo médico y tiempo 
de hospitalización al desarrollar la IAAS, duración de 
la hospitalización en la UTIP y letalidad. Asimismo, 
el tipo de IAAS, número de IAAS por paciente, tipo de 
cultivo realizado, microorganismos aislados y su perfil 
de susceptibilidad.

Metodología

Se realizó un registro diario de los pacientes que 
ingresaron a la UTIP. Todos los días se revisaron los 
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Tabla 1: Síntesis de los criterios de los CDC para el diagnóstico de las IAAS que se incluyeron en el estudio.29

Infección del torrente sanguíneo confirmada por laboratorio (ITSCL)

ITSCL no secundaria a una infección en otro sitio del cuerpo.
Paciente de cualquier edad con un patógeno bacteriano o fúngico reconocido, identificado en dos o más muestras de sangre obtenidas mediante cultivo. En pacientes ≤ 1 año 
que presenten al menos uno de los siguientes signos o síntomas: fiebre (> 38.0 oC), hipotermia (< 36.0 oC), apnea o bradicardia, y con organismo(s) identificado(s) en sangre 
no relacionados con una infección en otro sitio.

Infección del torrente sanguíneo asociada a línea central (ITSALC)

ITSCL donde se identifica un organismo elegible para infección del torrente sanguíneo y hay una línea central. Los dispositivos que se consideran líneas centrales son: 
1. Catéteres tunelizados, incluyendo catéteres de diálisis tunelizados. 2. Catéteres implantados, incluyendo puertos. 3. Catéteres no tunelizados y no implantados (temporales). 
4. Catéteres umbilicales.

Neumonía (asociada al ventilador y no asociada al ventilador)

Criterios 
radiográficos Criterios clínicos

Dos o más 
resultados 
seriados de 
imágenes del 
tórax con al 
menos uno de 
los siguientes:*

• Nuevo, 
progresivo y 
persistente 
infiltrado(s), 
consolidación, 
cavitación.
• Neumatoceles 
en < 1 año

* En pacientes 
sin enfermedad 
cardiaca o 
pulmonar 
subyacente es 
aceptable una 
sola imagen

Niños ≤ 1 año: 
Empeoramiento del intercambio de gases (por ejemplo, desaturaciones de O2, y al menos tres de los siguientes:

Inestabilidad de la temperatura,
Leucopenia (≤ 4,000 leucocitos/mm3) o leucocitosis (≥ 15,000 leucocitos/mm3) y desviación a la izquierda (≥ 10% de formas 
en banda).
Aparición reciente o modificación de esputo purulento, o aumento de las secreciones respiratorias o de los requerimientos 
de aspiración

Apnea, taquipnea, aleteo nasal, retracción de la pared torácica o aleteo nasal con quejido
• 	 Sibilancias, estertores, roncus
• 	 Tos
• 	 Bradicardia (< 100 latidos/min) o taquicardia (> 170 latidos/min)

Niños > 1 año o ≤ 12 años, al menos tres de los siguientes:
• 	 Fiebre (> 38.0 oC) o hipotermia (< 36.0 oC)
• 	 Leucopenia o leucocitosis
• 	 Aparición reciente de esputo purulento o cambio en la naturaleza del esputo, o aumento de las secreciones respiratorias, 

o aumento de los requisitos de succión
• 	 Disnea, apnea o taquipnea, o aparición reciente o empeoramiento de tos
• 	 Estertores o ruidos respiratorios bronquiales
• 	 Empeoramiento del intercambio de gases

Neumonía asociada al ventilador:
Neumonía en la que el paciente se encuentra con ventilación mecánica durante > 2 días consecutivos, y el ventilador estaba colocado en la 
fecha del inicio de los síntomas o el día anterior.

Infección del tracto urinario asociada a catéter urinario (ITU-CU)

En cualquier edad: debe cumplir con los siguientes tres criterios: 1. Catéter urinario colocado durante más de dos días consecutivos.  
2. Presencia de por lo menos uno de los siguientes: fiebre (> 38 oC), sensibilidad suprapúbica, dolor o sensibilidad en el ángulo costovertebral, 
urgencia urinaria, frecuencia urinaria, disuria. 3. Cultivo de orina con no más de dos especies de organismos identificados, al menos uno es una 
bacteria ≥ 100,000 UFC/mL.
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expedientes para identificar pacientes con sospecha o 
diagnóstico confirmado de IAAS. Este tipo de infección 
fue establecido por el médico tratante y el médico in-
fectólogo asignado al servicio, aplicando los criterios 
de los CDC.

Además, diariamente se acudió al laboratorio de 
microbiología para revisar si existió crecimiento en 
los cultivos realizados a los pacientes. El seguimiento 
de cada uno de los pacientes se llevó desde su ingreso 
hasta su egreso de la UTIP.

Análisis estadístico. Para la estadística descrip-
tiva se calcularon frecuencias y porcentajes para las 
variables cualitativas; mientras que para variables 
cuantitativas, mediana y los valores mínimo y máximo, 
debido a que la mayoría de los datos no siguieron una 
distribución semejante a la normal. 

La incidencia de IAAS se calculó de la siguiente 
manera:

 Número de casos de IAAS en el periodo estudiado  
Número total de ingresos a la UTIP en el periodo × 100Incidencia (%) =

Por su parte, la letalidad por infección: 

 Número de muertes por IAAS en el periodo estudiado 
Número de casos de IAAS en el periodo × 100Letalidad (%) =

Aspectos éticos. El protocolo fue aprobado por el 
comité local de ética e investigación en salud, con el 
número de registro: R-2024-3603-017.

RESULTADOS

Características de los pacientes con IAAS

En el periodo de estudio ingresaron 591 pacientes a 
la UTIP; de estos, 145 desarrollaron una o más IAAS.

En la Tabla 2 se describen las características 
generales de los 145 pacientes; se observa que el 60% 

Continúa la Tabla 1: Síntesis de los criterios de los CDC para el diagnóstico de las IAAS que se incluyeron en el estudio.29

Infección del sitio quirúrgico

Infección del sitio quirúrgico incisional superficial (ISQ-S)
La fecha de la infección ocurre dentro de los 30 días posteriores al procedimiento quirúrgico afecta solo la piel y el tejido subcutáneo de la 
incisión. Además, el paciente debe tener: a. Drenaje purulento de la incisión superficial, b. Organismos identificados en una muestra obtenida 
con técnica aséptica de la incisión o tejido subcutáneo mediante un método de prueba microbiológica basado o no en cultivo. c. Una incisión 
superficial que es abierta, o aspirada deliberadamente por un médico. El paciente tiene, al menos, uno de los siguientes: dolor o sensibilidad 
localizados nuevos o que empeoran, inflamación localizada, eritema o calor.

Infección del sitio quirúrgico incisional profunda (ISQ-P)

La fecha de la infección ocurre entre 30 y 90 días posteriores al procedimiento quirúrgico; incluye tejidos blandos y profundos (capas fasciales y 
musculares). Además, el paciente tiene al menos uno de los siguientes: a. drenaje purulento de la incisión profunda
b. organismo(s) identificado(s) en los tejidos blandos profundos mediante un método de prueba microbiológica basado o no en cultivo. c. Una 
incisión profunda que es abierta o aspirada por un cirujano o que presenta dehiscencia espontáneamente. También el paciente debe tener fiebre 
(> 38 oC), dolor o sensibilidad localizada, así como un absceso u otra evidencia de infección detectada por examen anatómico macroscópico, 
histopatológico o estudio de imagen.

Infección del sitio quirúrgico de órganos y espacios (ISQ-OE)

La fecha de la infección ocurre entre los 30 y 90 días posteriores al procedimiento quirúrgico, e involucra los tejidos del órgano/espacio más 
profundos que la fascia/músculo.
El paciente tiene por lo menos uno de los siguientes: a. Salida de material purulento de un drenaje colocado en el órgano/espacio (por ejemplo, 
sistema de drenaje de succión cerrado o abierto, drenaje de tubo en T, etc). b. Organismo(s) identificado(s) del líquido o tejido en el órgano o 
espacio a través de un método de prueba microbiológica basado o no en cultivo. c. Absceso u otra evidencia de infección que afecte el órgano o 
espacio detectada por examen anatómico macroscópico, histopatología o estudios de imagen con evidencia definitiva.
En este rubro se incluye: osteomielitis, miocarditis o pericarditis, infección del espacio vertebral; otitis o mastoiditis, endocarditis, infección del 
tracto gastrointestinal, infección intraabdominal, infección intracraneal, bursitis infecciosa o infección de la articulación, otras infecciones del 
tracto respiratorio inferior.



García H y cols. Infecciones asociadas a la atención de la salud en terapia intensiva

Rev Mex Pediatr. 2026; 93(2): 64-7268

fueron del sexo masculino. La mediana de la edad 
al ingreso fue de 61 meses, y la mayor frecuencia 
fue en los adolescentes (32.4%), seguida de los lac-
tantes (31%). La mediana de tiempo de la estancia 

hospitalaria al momento de desarrollar la IAAS fue 
de seis días.

Señalamos que todos los pacientes contaban con 
algún dispositivo invasivo, y que la mediana del tiempo 
de duración al momento del desarrollo de la IAAS fue 
de seis días; 36 pacientes (24.8%) fueron sometidos a 
cirugía. El 82.6% presentaba comorbilidades, siendo las 
principales: desnutrición (45.5%), cardiopatías (29%) y 
enfermedades oncológicas (18.6%).

Incidencia de las IAAS

Se registraron 167 eventos de IAAS en los 145 pacien-
tes; 125 pacientes tuvieron una IAAS (86.2%), 18 dos 
IAAS (12.4%) y dos desarrollaron tres IAAS (1.4%). La 
incidencia de IAAS fue de 28.2%. (167/591).

En la Tabla 3 se describen los tipos de IAAS. La 
ITSALC fue la más frecuente (53%), seguida de la NAV 
(30.4%) e ITU asociada a catéter urinario (10.7%).

Etiología de las IAAS

De los 167 eventos de IAAS, se tuvo recuperación micro-
biológica en 163 (97.6%). En cuatro cultivos de secreción 
bronquial no se tuvo aislamiento microbiológico; fueron 
casos de NAV, en los que el diagnóstico se realizó con 
datos clínicos, de laboratorio y radiológicos, tomando 
en cuenta los criterios de CDC (Tabla 1).

Los microorganismos más frecuentes fueron los 
gramnegativos (65.3%), predominando Klebsiella pneu-
moniae (28.1%). Los microorganismos grampositivos 
tuvieron una frecuencia de 24.5%; el más común fue 
Staphylococcus coagulasa negativo (SCN) en el 19.1%. 
Las infecciones por Candida spp únicamente represen-
taron el 6.6% (Tabla 3).

Por tipo de IAAS, en ITSALC los microorganismos 
más frecuentes fueron los gramnegativos en el 50.5% 
(45/89); Klebsiella pneumoniae (25.8%, 23/89) y Acine-
tobacter baumanii complex (13.5%,12/89) fueron las 
que predominaron. De los grampositivos se aislaron 
en 41.6% (37/89), principalmente SCN (35.9%, 32/89) y 
Staphylococcus aureus (5.6%, 5/89). En NAV, Klebsiella 
pneumoniae (37.2%, 19/51), Acinetobacter baumanii 
complex y Pseudomonas aeruginosa (17.6%, 9/51 cada 
una) fueron los más frecuentes; mientras que en las 
ITU-CU, E. coli (44.4%, 8/18) fue la principal causa.

Perfil de susceptibilidad antimicrobiana

En la Tabla 4 se describe el porcentaje de resistencia 
a los antimicrobianos, de los principales microorga-

Tabla 2: Características de los pacientes 
que presentaron IAAS (N = 145).

Variable n (%)

Edad al ingreso a la UTIP 
(meses), mediana [rango] 61 [1-214]
Tiempo con dispositivo invasivo al momento 
de la IAAS (días), mediana [rango]

6 [3-30]

Tiempo de hospitalización en UTIP al 
momento de la IAAS (días), mediana [rango]

6 [4-30]

Estancia hospitalaria total en la 
UTIP (días), mediana [rango]

10 [5-98]

Sexo
Masculino 87 (60.0)
Femenino 58 (40.0)

Grupo etario
Lactante 45 (31.0)
Preescolar 33 (22.8)
Escolar 20 (13.8)
Adolescente 47 (32.4)

Tipo de dispositivo invasivo
Catéter venoso central 145 (100.0)
Ventilador mecánico 143 (98.6)
Sonda urinaria 139 (95.9)
Sonda nasogástrica 97 (66.9)
Sonda pleural 19 (13.1)
Sonda mediastinal 10 (6.9)
Línea arterial 5 (3.4)

Comorbilidad (Sí) 125 (86.2)
Tipo de comorbilidad

Desnutrición 66 (45.5)
Cardiopatía 42 (29.0)
Oncológica 27 (18.6)
Sobrepeso/obesidad 21 (14.5)
Neumopatía 18 (12.4)
Neurológica 17 (11.7)
Nefropatía 12 (8.3)
Error innato del metabolismo 3 (2.0)
Reumatológica 2 (1.4)
Endocrinológica 2 (1.4)
Otras* 4 (2.7)

Letalidad 33 (22.7)

IAAS = infecciones asociadas a la atención de la salud.  
UTIP = Unidad de Terapia Intensiva Pediátrica. * Enfermedad de 
Hirshprung, síndrome de intestino corto, síndrome colestásico.
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nismos aislados. De los grampositivos, el 100% de los 
SCN fueron resistentes a meticilina, el 81.2% a los 
macrólidos (eritromicina), y el 100% fueron sensibles 
a vancomicina.

Por su parte, entre los gramnegativos, el 61% 
de las cepas de Klebsiella pneumoniae fueron pro-
ductoras de BLEE; todas resistentes a ampicilina, 
68.0% con resistencia a aminoglucósidos y 6.4% 
a los carbapenémicos. Todos los aislamientos de 
Acinetobacter baumanii complex presentaron mul-

tidrogoresistencia, y 88.4% fueron productoras de 
carbapenemasas.

Por último, señalamos que hubo 44 fallecimientos 
(30.3%), y de éstos, en 33 pacientes la muerte estuvo 
relacionada con la IAAS, es decir la letalidad fue de 
22.7% (33/145). Las causas de muerte fueron choque 
séptico 75% (33/44), choque hipovolémico 11.4% (n 
= 5), choque cardiogénico 4.5% (n = 2), insuficiencia 
respiratoria aguda 4.5% (n = 2), así como un caso por 
choque medular y otro por estatus epiléptico.

DISCUSIÓN

Los pacientes pediátricos en una UTIP tienen alto ries-
go de desarrollar IAAS debido a la gravedad de las cau-
sas que motivan su ingreso, así como por la exposición 
a dispositivos invasivos, como catéter venoso central 
(CVC), ventilador mecánico, cirugía y las condiciones 
del ambiente que los rodea.2,3,5,6,13

En este estudio se encontró que un gran porcen-
taje (86.2%) de los pacientes que desarrollaron IAAS 
tenían alguna comorbilidad, el 45.5% presentaban 
desnutrición, 29% tenían cardiopatía y 18.6% alguna 
enfermedad oncológica. En todos se había colocado, 
al menos, un dispositivo invasivo, y el 25% fue so-
metidos a cirugía; todos estos factores se sabe que 
incrementan el riesgo de desarrollar este tipo de 
infecciones.2-5

Con relación a la incidencia de IAAS en el presen-
te estudio fue de 28.2%, la cual se considera baja al 
compararlo con otros estudios; como el 43% reportado 
en Brasil, por Andrade et al.16 Sin embargo, es mucho 
más elevada a lo publicado en países desarrollados 
-como EE. UU. y los países de la Unión Europea-, con 
incidencias de 4 y 15.5%, respectivamente.6,10

El uso de CVC es una práctica habitual en las UTIP, 
ya que son indispensables para la administración de 
líquidos, medicamentos, extracción de muestras de 
sangre y el monitoreo constante. No obstante, a pesar 
de su importancia clínica, conlleva un riesgo elevado de 
complicaciones, como la colonización microbiológica y 
la invasión del torrente sanguíneo, debido a que estos 
dispositivos generan múltiples puntos de entrada a 
través de la barrera cutánea, tanto por la superficie ex-
terna del catéter como a través de sus lúmenes.5,17,18,30 
En el presente estudio, todos los pacientes analizados 
con IAAS tenían CVC, de ahí que la ITSALC fue la 
más común, lo cual es similar a otros reportes.8,14-16,18 
Por lo anterior, recomendamos poner especial aten-
ción en la técnica de inserción y mantenimiento de las 
líneas centrales, junto con una cuidadosa evaluación 

Tabla 3: Tipo de IAAS y microorganismos 
aislados en los cultivos (N = 167).

Tipo de IAAS n (%)

Infección del torrente sanguíneo 
asociada a línea central

89 (53.0)

Neumonía asociada al ventilador 51 (30.4)
Infección del tracto urinario 
asociada a catéter urinario

18 (10.7)

Neumonía asociada a la atención de la salud 4 (3.0)
Infección del sitio quirúrgico 3 (1.8)
Otras* 2 (1.1)
Microrganismos aislados

Gramnegativos 109 (65.3)
Klebsiella pneumoniae 47 (28.1)
Acinetobacter baumannii complex 26 (15.6)
Pseudomonas aeruginosa 15 (9.0)
Escherichia coli 10 (6.0)
Enterobacter cloacae 6 (3.6)
Serratia marcensens 3 (1.8)
Otros‡ 2 (1.2)

Grampositivos 41 (24.5)
Staphylococcus coagulasa negativo 32 (19.1)
Staphylococcus aureus 8 (4.8)
Clostridioides difficile 1 (0.6)

Hongos 11 (6.6)
Candida spp. 11 (6.6)

Virus§ 2 (1.2)
SARS CoV-2 1 (0.6)
Influenza tipo A 1 (0.6)

Sin aislamiento microbiológico 4 (2.4)
Total de cultivos 167 (100.0)

IAAS = infecciones asociadas a la atención de la salud.
* Colitis pseudomembranosa, ventriculitis 
asociada a drenaje extraventricular.
‡ Haemophilus influenzae (n = 1),  
Stenotrophomonas maltophilia (n = 1).
§ Aislamiento viral mediante prueba RT-PCR (por sus siglas 
en inglés Real Time-Polymerase Chain Reaction).
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del momento para su retiro, es decir, no prolongar su 
permanencia de manera injustificada.

Con respecto a la etiología, encontramos que predo-
minaron las bacterias gramnegativas, principalmente 
Klebsiella pneumoniae, semejante a otras publicacio-
nes.3,11,18,21,25,27 Aunque, como otros estudios, es de desta-
car que un porcentaje importante de ITSALC fueron por 
microorganismos grampositivos (41.6%), principalmente 
SCN.18,21-23,25,26 En relación con las IAAS causadas, por 
hongos la frecuencia es muy variable; 18,21 En el presente 
estudio, estas fueron poco frecuentes, 6.9%. Destacamos 
que los microorganismos asociados a estas infecciones 
forman parte del microbioma de los pacientes y, su de-
sarrollo, puede verse favorecido por el uso prolongado 
de antibióticos, o también pueden ser transmitidos con 
facilidad a través de las manos del personal de salud, 
del equipo médico contaminado o de los familiares que 
visitan al paciente. Por lo anterior, es crucial mantener 
una estricta higiene de manos y la limpieza minuciosa 
del ambiente para prevenir su transmisión.2,5,10

En cuanto a la susceptibilidad antimicrobiana, en 
este estudio se encontró que el 100% de los SCN y el 
50% de los Staphylococcus aureus presentaron resisten-
cia a la meticilina, diferente a lo descrito por Avcu et 
al.18 quienes reportaron resistencia a meticilina en 67% 
de las cepas de SCN y en 67% de Staphylococcus aureus. 
Pero también observamos que todos los aislamientos 
de SCN fueron sensibles a vancomicina, similar a otras 
publicaciones.9,18 Mientras que para el Staphylococcus 
aureus se encontró una tasa de resistencia a vancomici-
na del 12.5%, lo cual es menor a lo descrito en estudios 
similares, con resistencia del 25%.18 Con respecto a 
los gramnegativos, la mayoría de cepas de Klebsie-
lla pneumoniae (61.7%), E. coli (80%), Acinetobacter 
baumanii complex (100%) y Pseudomonas aeruginosa 
(100%) fueron productoras de BLEE, lo cual concuerda 
con lo reportado en otros estudios.16,21,22,25-27,31 Pero 
es importante señalar que todas las cepas de E. coli 
y el 93.6% de Klebsiella pneumoniae fueron sensibles 
a carbapenémicos; sin embargo, las de Acinetobacter 

Tabla 4: Resistencia a diferentes antimicrobianos de los principales microorganismos grampositivos y gramnegativos.

Microorganismos grampositivos, n (%)

Antibiótico
Staphylococcus coagulasa negativo

N = 32
Staphylococcus aureus

N = 8

Meticilina 32 (100.0) 4 (50.0)
Cefazolina 32 (100.0) 4 (50.0)
Macrólidos (eritromicina) 26 (81.2) 2 (25.0)
Quinolonas 12 (37.5) 2 (25.0)
Clindamicina 5 (15.6) 2 (25.0)
Vancomicina 0 (0.0) 1 (12.5)

Microorganismos gramnegativos, n (%)

Klebsiella  
pneumoniae

N = 47

Acinetobacter  
baumannii

N = 26

Pseudomonas  
aeruginosa

N = 15
Escherichia coli

N = 10

Ampicilina 47 (100.0) 26 (100.0) 15 (100.0) 8 (80.0)
Piperacilina-Tazobactam 12 (25.5) 25 (96.1) 5 (33.3) 0 (0.0)
Cefotaxima/Ceftriaxona 29 (61.7) 26 (100.0) 15 (100.0) 8 (80.0)
Ceftazidima/Cefepime 0 (0.0) 0 (0.0) 4 (26.6) 0 (0.0)
Carbapenémicos 3 (6.4) 23 (88.5) 4 (26.6) 0 (0.0)
Eritromicina 47 (100.0) 26 (100.0) 0 (0.0) 0 (0.0)
Aminoglucósidos 32 (68.0) 23 (88.5) 7 (46.6) 3 (30.0)
Ciprofloxacino 8 (17.0) 21 (80.7) 7 (46.6) 0 (0.0)

El 61.7% de las cepas de Klebsiella pneumoniae y el 80% de las cepas de Escherichia coli fueron productoras de beta-lactamasas 
de espectro extendido (BLEE). El 100% de las cepas de Acinetobacter baumanii complex fueron multidrogoresistentes.
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baumanii complex presentaron 88.5% de resistencia, lo 
cual constituye un reto para el tratamiento antibiótico.

Por último, debemos reflexionar sobre la mortalidad 
relacionada con IAAS. En nuestra serie la letalidad fue 
del 22.7%, la cual se considera elevada, aunque sea 
semejante al 20.3% reportada en Brasil,16 y 23.5% en 
Turquía;18 sin embargo, es significativamente menor 
al 4% en Portugal.9

Finalmente, para contextualizar los hallazgos 
aquí señalados, debemos reconocer que la principal 
limitación del estudio es que es descriptivo. Pero con 
los resultados obtenidos, estamos en posibilidad de 
recomendar el uso de los paquetes de prevención de 
las IAAS a fin de disminuirlas, evitar la aparición de 
microorganismos resistentes y limitar la transmisión 
horizontal entre los pacientes en la UTIP.32,33

CONCLUSIONES

En este estudio, la incidencia de IAAS en una UTIP 
fue del 28.2%, la ITSALC fue la más común, con una 
letalidad del 22.7%. Klebsiella pneumoniae y Aci-
netobacter baumanii complex fueron los principales 
agentes causales, y con alta frecuencia de resistencia 
antimicrobiana. Estos resultados indican la necesidad 
de mejorar las prácticas de control de infecciones y 
optimizar el uso de antibióticos.
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Abreviaturas:
HM = hipercalcemia maligna
LLA = leucemia linfoblástica aguda
PTHrP = péptido relacionado con la hormona paratiroidea

INTRODUCCIÓN

La hipercalcemia se define como una concentración 
sérica de calcio total mayor que 10.5 mg/dL o de calcio 
iónico mayor a 1.35 mmol/L. Esta alteración metabó-
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RESUMEN

Introducción: la hipercalcemia maligna es una complicación 
metabólica infrecuente en pediatría, pero además es excep-
cional como forma inicial de leucemia linfoblástica aguda 
(LLA). Presentación del caso: femenina de 11 años que 
ingresó por fiebre, artralgias, claudicación progresiva, pérdida 
ponderal y astenia. Los estudios iniciales mostraron hiper-
calcemia grave (17 mg/dL), hipofosfatemia, hiperuricemia, 
hipercalciuria y bicitopenia. Se inició hiperhidratación intra-
venosa y furosemida sin respuesta adecuada; se procedió 
a realizar hemodiálisis, logrando normalización progresiva 
del calcio sérico después de tres sesiones. Posteriormente, 
en aspirado de médula ósea se evidenció 75% de blastos; 
mientras que por inmunofenotipo se confirmó LLA. Tras iniciar 
quimioterapia, la paciente mantuvo cifras normales de calcio 
y evolución clínica favorable. Conclusiones: la hipercalcemia 
maligna puede ser la primera manifestación de leucemia en 
niños. El diagnóstico temprano y manejo apropiado favorecen 
el pronóstico de estos pacientes.

 
Palabras clave: hipercalcemia, leucemia, hemodiálisis, 
adolescente, dolor óseo, cáncer.

ABSTRACT

Introduction: malignant hypercalcemia is an uncommon 
metabolic complication in pediatrics and, as the initial 
manifestation of acute lymphoblastic leukemia (ALL), 
is exceptional. Case presentation: an 11-year-old 
girl was admitted with fever, arthralgia, progressive 
claudication, weight loss, and asthenia. Initial studies showed 
severe hypercalcemia (17 mg/dL), hypophosphatemia, 
hyperuricemia, hypercalciuria, and bicytopenia. Intravenous 
hyperhydration and furosemide were initiated without 
adequate response; hemodialysis was then performed, 
achieving progressive normalization of serum calcium after 
three sessions. Subsequently, bone marrow aspirate revealed 
75% blasts, and ALL was confirmed by immunophenotyping. 
After starting chemotherapy, the patient maintained normal 
calcium levels and a favorable clinical course leukemia. 
Conclusions: malignant hypercalcemia can be the first 
manifestation of leukemia in children. Early diagnosis and 
appropriate management improve the prognosis for these 
patients.

Keywords: hypercalcemia, leukemia, hemodialysis, 
adolescent, bone pain, cancer.
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lica puede presentarse en diversos contextos clínicos, 
pero es poco frecuente en población pediátrica. Las 
causas incluyen trastornos endocrinos, enfermedades 
granulomatosas, trastornos genéticos, inmovilización 
prolongada, toxicidad por vitamina D y neoplasias 
malignas.1-3

La hipercalcemia maligna (HM) es una complica-
ción grave, la cual puede ser la primera manifestación 
de una neoplasia maligna. En general, la incidencia de 
HM en pacientes pediátricos con cáncer es menor al 5%, 
siendo más frecuente en leucemia linfoblástica aguda 
(LLA). En comparación con los adultos, cuya frecuencia 
oscila entre 20-30%.4,5

Los mecanismos fisiopatológicos para el desarrollo 
de HM incluyen la secreción ectópica de péptido relacio-
nado con la hormona paratiroidea (PTHrP), resorción 
ósea aumentada por infiltración tumoral y osteólisis 
mediada por citocinas, y, con menor frecuencia, la 
producción extrarrenal de 1,25-dihidroxivitamina D. 
De estos tres, el primero consiste en hipercalcemia hu-
moral, mientras que la osteólisis aparece cuando existe 
infiltración tumoral ósea extensa. Estos mecanismos 
explican, de alguna manera, el dolor óseo y lesiones 
osteolíticas.5-7

La presentación clínica de la HM puede variar desde 
síntomas inespecíficos (náuseas, vómitos, dolor abdo-
minal, poliuria) hasta manifestaciones graves como 
arritmias cardiacas, alteración del estado de conciencia 
y falla renal aguda, dependiendo del nivel y rapidez de 
elevación del calcio.2,5

El manejo inicial incluye hidratación intravenosa, 
corrección hidroelectrolítica y, en casos moderados o 
graves, uso de calcitonina y bisfosfonatos, seguidos 
de terapia dirigida a la neoplasia subyacente. Cuando 
no hay mejoría o el compromiso renal es significativo, 
puede requerirse terapia de reemplazo renal.7-10

En América Latina, las publicaciones relacionadas 
con pacientes pediátricos con HM corresponden a re-
portes y series de casos de LLA y tumores sólidos como 
disgerminoma ovárico.5,6 En este artículo se describe a 
una paciente escolar con LLA que desarrolló HM grave, 
a fin de enfatizar en aspectos fisiopatológicos, así como 
del abordaje diagnóstico y terapéutico.

PRESENTACIÓN DEL CASO

Paciente femenina de 11 años, previamente sana, con 
peso de 31 kg y talla de 140 cm. Ingresó al servicio 
de urgencias por un cuadro de 30 días de evolución, 
caracterizado por fiebre, artralgias generalizadas, 
claudicación progresiva, dolor a la deambulación, 

astenia, adinamia, hiporexia y pérdida de peso de 
aproximadamente 13 kg.

A la exploración física se encontraba hemodinámi-
camente estable, pero era evidente el dolor que pre-
sentaba a la movilización activa y pasiva del miembro 
pélvico izquierdo, sin identificar signos inflamatorios 
o compromiso neurológico local. Tampoco se detectó 
hepatomegalia, esplenomegalia o adenopatías.

Los exámenes de ingreso mostraron bicitopenia 
(hemoglobina 9.35 g/dL, plaquetas 143 × 109/L), hiper-
calcemia grave (17.6 mg/dL), hipofosfatemia (2.1 mg/
dL), hipokalemia (2.8 mEq/L), hiperuricemia (14.1 mg/
dL). A pesar de lo anterior, el electrocardiograma se 
consideró normal.

Desde el ingreso se inició manejo de hipercalcemia 
con hiperhidratación intravenosa con soluciones iso-
tónicas a 3,000 mL/m2 y furosemida. Tras 24 horas, el 
calcio se encontraba en 15.6 mg/dL, por lo que se inició 
hemodiálisis convencional. El descenso del calcio fue 
progresivo, pero hasta la tercera sesión se alcanzaron 
niveles de 9.6 mg/dL. Para este momento la paciente 
tenía cuatro días de estancia hospitalaria, y en una 
nueva biometría hemática mostró hemoglobina de 6.8 
g/dL, leucocitos 6.87 × 109/L, neutrófilos 0.86 × 109/L, 
linfocitos 5.49 × 109/L, plaquetas 82 × 109/L, por lo que 
se solicitó valoración por oncología pediátrica. 

Se decidió realizar aspirado de médula ósea, dónde se 
evidenció 75% de blastos, tipo morfológico L1 (Figura 1). 

Figura 1: Extendido de aspirado de médula ósea (tinción de 
Wright-Giemsa, aumento 100×) tipo morfológico L1 de la FAB 
(A). Se observa presencia de numerosos blastos con amolda-
miento nuclear (flechas).

A

A
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El inmunofenotipo determinó LLA B común con expre-
sión aberrante de CD33, CD58, CD66/CD123 y CD73.

En el día cinco de hospitalización se inició qui-
mioterapia de inducción a la remisión. En los días 
subsecuentes la paciente mantuvo niveles de calcio 
normales, sin requerir nuevas sesiones de hemodiálisis, 
resolviéndose el dolor.

DISCUSIÓN

La HM en pediatría representa una urgencia meta-
bólica poco frecuente pero potencialmente letal. Se 
considera que es excepcional que sea la manifestación 
inicial de LLA. Como en el caso que presentamos, hay 
pacientes que pueden debutar con síntomas inespecífi-
cos asociados con la hipercalcemia (astenia, claudica-
ción y dolor óseo), lo que puede retrasar el diagnóstico 
oncológico si no se considera esta complicación desde 
el inicio.9,10

Como se mencionó, la HM es secundaria principal-
mente por la producción tumoral de PTHrP y por la 
resorción ósea aumentada, los cuales elevan el calcio 
sérico y la pérdida de fósforo, como se observó en este 
caso.3,4 Aunque no siempre se miden los niveles de 
PTHrP en la práctica clínica, la supresión de PTH en 
un contexto oncológico sugiere fuertemente la presencia 
de hipercalcemia paraneoplásica primaria.10,11

En publicaciones de niños con HM se describen 
pacientes con LLA, linfomas y leucemias mieloides, 
lo que sugiere la necesidad de buscar intencionada-
mente esta alteración en pacientes con sospecha de 
cáncer.1 En varios pacientes, la hipercalcemia fue 
detectada incidentalmente en exámenes básicos de 
laboratorio.8-12

El manejo de la HM requiere un enfoque escalonado. 
La hidratación agresiva, diuréticos como furosemida y 
agentes antirresortivos óseos (bifosfonatos o calcitoni-
na) se consideran pilares del tratamiento inicial.3,4 En 
situaciones de hipercalcemia grave y refractaria, como 
lo documentado en nuestro caso, la diálisis o técnicas 
de filtración continua son necesarias para estabilizar 
al paciente, minimizando el riesgo de complicaciones 
renales, neurológicas o cardiacas.3,12-14 En el presente 
caso, no se utilizó bifosfonatos o calcitonina ya que 
no se tiene disponible, motivo por el cual se decidió la 
hemodiálisis.

Recientemente, se ha demostrado la efectividad 
para la reducción del calcio sérico de denosumab –anti-
cuerpo monoclonal contra RANKL– como alternativa en 
pacientes con compromiso renal o con contraindicacio-
nes para uso de bifosfonatos, sin embargo, se requiere 

más investigación, ya que la experiencia se basa en 
series pequeñas.15

Otro aspecto a considerar es la variabilidad clínica 
de la hipercalcemia grave: algunos pacientes pueden 
presentar síntomas inespecíficos o incluso falta de 
manifestaciones clásicas, lo que exige una alta sospe-
cha clínica y evaluación sistemática en cualquier niño 
con síntomas persistentes y alteraciones hematológi-
cas.1,3 Esta perspectiva no solo facilita la confirmación 
diagnóstica, sino que también permite un abordaje 
multidisciplinario temprano, mejorando el pronóstico 
global.11-13
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Diagnóstico de hemocromatosis neonatal 
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Diagnosis of neonatal hemochromatosis through fundus examination
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RESUMEN

Introducción: la hemocromatosis neonatal (HN) es una 
enfermedad rara caracterizada por daño hepático grave, 
secundario a enfermedad hepática aloinmune gestacional. 
El diagnóstico de HN requiere la demostración de hemoside-
rosis extrahepática, mediante biopsia o estudios de imagen. 
Objetivo: presentamos un caso de HN a fin de mejorar la 
identificación de esta condición, y proponer a la exploración 
del fondo de ojo como parte del proceso diagnóstico, como 
una alternativa para detectar depósitos de hierro en la retina. 
Descripción del caso: paciente femenina de cuatro meses 
con hipoglucemia desde el nacimiento, que evolucionó con 
falla para crecer, hepatomegalia, ascitis, coagulopatía, trom-
bocitopenia e hiperferritinemia. La evaluación de fondo de 
ojo demostró cambios pigmentarios, localizados en el área 
macular y en la retina ecuatorial y periférica, de ambos ojos. 
La paciente falleció por choque séptico. La autopsia reveló 
cirrosis hepática con proliferación ductal, colestasis y hemo-
siderosis, así como depósitos de hierro en bazo y páncreas. 
Conclusiones: el estudio de fondo de ojo es un método no 
invasivo que puede contribuir al diagnóstico temprano de HN.

Palabras clave: hemocromatosis, fondo de ojo, cirrosis, 
depósitos de hierro, lactante, autopsia.

ABSTRACT

Introduction: neonatal hemochromatosis (NH) is a rare 
disease characterized by severe liver damage secondary to 
gestational alloimmune liver disease. The diagnosis of NH 
requires the demonstration of extrahepatic hemosiderosis by 
biopsy or imaging studies. Objective: to present a patient 
with NH in order to improve the identification of similar cases 
and to propose fundus examination as part of the diagnostic 
process, as an alternative for detecting iron deposits in the 
retina. Clinical case: a four-month-old female patient with 
hypoglycemia since birth, who progressed to failure to thrive, 
hepatomegaly, ascites, coagulopathy, thrombocytopenia, and 
hyperferritinemia. Fundus examination revealed pigmentary 
changes localized in the macular area and in the equatorial 
and peripheral retina of both eyes. The patient died of 
septic shock. Autopsy revealed hepatic cirrhosis with ductal 
proliferation, cholestasis, and hemosiderosis, as well as iron 
deposits in the spleen and pancreas. Conclusions: fundus 
examination is a non-invasive method that can contribute to 
the early diagnosis of NH.

Keywords: hemochromatosis, fundus examination, cirrhosis, 
iron deposits, infant, autopsy.
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Abreviaturas:
GALD = Gestational Alloimmune Liver Disease (enfermedad 
hepática aloinmune gestacional)
HN = hemocromatosis neonatal 

INTRODUCCIÓN

La enfermedad hepática aloinmune gestacional (GALD, 
por sus siglas en inglés) se define como la insuficiencia 
hepática que resulta del paso transplacentario de in-
munoglobulinas (IgG) maternas, las cuales comienzan 
a dirigirse contra los receptores hepáticos del feto, a 
partir de la semana 12 de gestación. Este proceso cau-
sa un daño hepático grave, ocasionando depósitos de 
hierro en el hígado, glándulas salivales, tiroides y otros 
tejidos. El diagnóstico se establece mediante biopsia o 
resonancia magnética al comprobar estos depósitos. La 
GALD es responsable del 90% de los casos de hemocro-
matosis neonatal (HN).1-3

En México, en un artículo publicado en 1999 se 
describen tres casos de HN, los cuales se diagnosticaron 
post-mortem, lo que resalta la rareza y la gravedad de 
esta condición que se presenta desde el nacimiento. En 
estos tres pacientes, a pesar de los síntomas graves de 
ictericia y hepatomegalia, el diagnóstico de HN no fue 
considerado en vida. Un hallazgo significativo que se 
señala en la publicación es la relación de concentración 
de hierro en el hígado en comparación con el bazo, lo 
que podría tener implicaciones para el diagnóstico y 
tratamiento de la enfermedad.4 

En este artículo presentamos a una paciente con 
HN, con el propósito de mejorar la identificación de 
casos similares, pero además proponemos que los 
hallazgos en exploración del fondo de ojo podrían con-
tribuir a un diagnóstico más temprano.

PRESENTACIÓN DEL CASO

Paciente femenina, originaria de Acapulco, Guerrero, 
producto de la primera gesta de madre de 19 años, 
nació a las 38 semanas de gestación por cesárea debido 
a una circular de cordón. Al nacer, presentó un Apgar 
de 7/8, peso de 2.150 kg y talla de 48 cm, siendo ali-
mentada con leche materna. A los cuatro días de vida, 
se detectó hipoactividad e hipoglucemia, lo que llevó 
a su hospitalización. Durante su estancia, presentó 
apneas y requirió asistencia mecánica ventilatoria, con 
múltiples fallas a la extubación. 

Evolucionó con datos de choque séptico y enterocolitis 
necrosante. Por imágenes en ultrasonido abdominal se 
documentó líquido libre, lo que llevó a realizar laparoto-

mía exploradora, en la cual no se encontraron datos de 
perforación, pero se observó que el hígado tenía “aspecto 
negruzco”. Días después, por la persistencia de hipoglu-
cemia, acidosis metabólica refractaria, anasarca, ascitis, 
hipoalbuminemia e hiperlipidemia se decidió enviar a la 
paciente a un hospital de tercer nivel de atención de la 
Ciudad de México, cuando ya tenía cuatro meses de edad.

A su llegada, la exploración física mostró un peso 
de 2.310 kg y talla de 50 cm, detectando retraso global 
del neurodesarrollo, la fontanela anterior era amplia 
y comunicada con la fontanela posterior; las pupilas 
puntiformes con pobre respuesta al estímulo luminoso, 
ictericia generalizada, ascitis y hepatomegalia. Se rea-
lizaron diferentes estudios, en búsqueda de la etiología 
del cuadro clínico, descartándose infección congénita 
por citomegalovirus, toxoplasma, hepatitis B y C, VIH, 
herpes simple 1 y 2. Mientras que el resultado de tamiz 
metabólico ampliado fue normal. Ante esta situación y 
dado que en los estudios de laboratorio se documentó 
trombocitopenia, hipoglucemia, hipoalbuminemia, 
hiperferritinemia (2,074 ng/mL) y baja captación de 
hierro (> 40 µg/dL), se sospechó de HN. Se procedió a 
realizar evaluación de fondo de ojo, reportándose cam-
bios en el epitelio pigmentario de la retina, tanto en el 
área macular como en la retina ecuatorial y periférica 
bilateral (Figura 1). Además, se efectuó biopsia en la 
mucosa oral, donde se identificó una glándula salival 
menor sin depósitos de pigmento férrico. 

Durante los 10 días de hospitalización de la pacien-
te, su evolución fue tórpida, ya que progresivamente 
se deterioró, a pesar del manejo de soporte llegando 
a choque séptico y paro cardiorrespiratorio. El diag-
nóstico de HN se confirmó en el estudio de autopsia, 
donde se encontraron datos de cirrosis hepática con 
proliferación ductal, colestasis e intensa hemosidero-

Figura 1: 

Fondo de 
ojo donde 
se observa 
área macular 
con cambios 
pigmentarios 
en epitelio 
de la retina, 
retina 
ecuatorial y 
periférica.
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sis (Figuras 2-4), así como depósitos de hierro a nivel 
esplénico y pancreático.

DISCUSIÓN

Los síntomas clásicos asociados a la HN fueron ini-
cialmente descritos en el siglo XIX por los médicos 
franceses Trosseau y Troisier. En 1889, se denominó 
“hemocromatosis” por el patólogo alemán von Rec-
klinghausen.5 La HN se describió por primera vez en 
1957 en gemelos, considerándose un trastorno here-
ditario del metabolismo del hierro.1 Sin embargo, el 
patrón de recurrencia desafiaba un modelo de herencia 
clásico, ya que una mujer podría tener varios bebés 
no afectados antes de tener uno enfermo. Este patrón 
de recurrencia llevó a la hipótesis de que la HN era 
causada por un trastorno aloinmune materno-fetal, 
posteriormente llamado GALD, que es responsable del 
90% de los casos.4,6

Desde el punto de vista fisiopatológico, a partir de 
la semana 12 de gestación, el paso transplacentario 

de inmunoglobulinas maternas IgG dirigidas contra 
fragmentos de receptores cristalizables neonatales, 
es el responsable del daño hepático. Estos fragmentos 
solo se encuentran en el hepatocito fetal. Inicialmente, 
estos anticuerpos pueden causar daño hepático me-
diante una respuesta de inmunidad innata que activa 
la cascada del complemento terminal a través de la 
vía clásica, resultando en la formación del complejo 
de ataque de membrana. Secundariamente, causan un 
defecto en la síntesis de hepcidina –proteína encargada 
de regular la disminución de la ferroportina–, respon-
sable del flujo materno-fetal de hierro. La ausencia 
de hepcidina en el periodo fetal provoca un defecto 
en la inhibición de la ferroportina y una subsecuente 
acumulación de hierro fetal. Además, disminuye la 
expresión del gen de transferrina, lo que resulta en 
una reducción de su capacidad de unión al hierro, 
generando un exceso de hierro circulante no unido a 
transferrina que ocasiona acumulación de hierro de 
manera intra y extrahepática.1,2

A partir de las 18 semanas de gestación, los sig-
nos intrauterinos que podrían sugerir HN incluyen 
restricción del crecimiento fetal, oligohidramnios, hi-
drops fetalis, hepatomegalia, ascitis o muerte fetal al 
final del segundo y tercer trimestre.1 En los pacientes 
que llegan a término del embarazo, se observa que el 
tejido hepático está gravemente dañado, presentando 
signos de cirrosis. En los estudios de laboratorio puede 
evidenciarse hipoalbuminemia, hipoglucemia, coagu-
lopatía, elevación de alfa-fetoproteína, acompañadas 
de trombocitopenia y anemia.1,7,8 El exceso de hierro 
corporal se documenta con la presencia de hiperferri-
tinemia y un porcentaje de saturación de transferrina 
mayor del 95%.7

El diagnóstico se realiza confirmando los depósitos 
de hierro a nivel extrahepático. Clásicamente, se ha 
descrito la confirmación mediante biopsia de glándulas 

Figura 2: Superficie de corte del hígado en el que se muestra 
coloración café-verdosa y de apariencia micronodular.

HPA-2023-07

Figura 3: 

Micrografías de panorámica 
de hígado en las que se 
observa patrón nodular con 
ensanchamientos de los 
espacios porta. La imagen del 
lado derecho corresponde a 
acercamiento de espacio porta 
con intensa proliferación de 
conductos con múltiples tapones 
biliares indicados con la flecha.
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salivales, aunque ésta solo resulta positiva en el 20% 
de los casos. Otros sitios donde se pueden demostrar 
depósitos de hierro mediante resonancia magnética 
en fase T2 incluyen la tiroides, glándula suprarrenal, 
páncreas, glándula pituitaria, corazón, túbulos renales, 
glándulas gástricas y timo.1,9

Un aspecto a destacar en el presente caso fue que 
la evaluación del fondo de ojo -método no invasivo y de 
bajo costo- mostró cambios en el epitelio pigmentario 
de la retina. Esto ya había sido reportado de manera 
similar en otras publicaciones en las que se señala 
una maculopatía central en forma de ojo de buey, 
con hiperpigmentación moteada en la periferia.10,11 

Sin embargo, en la actualidad estos hallazgos no se 
consideran como un criterio diagnóstico de HN. Al 
respecto, el examen del fondo de ojo ha demostrado 
ser de ayuda en diversas enfermedades metabólicas 
congénitas, permitiendo identificar diversas afecciones, 
como cataratas en galactosemia, opacidades corneales 
en mucopolisacaridosis tipo 1, y manchas rojo cereza en 
enfermedades como Niemann-Pick y Farber.12 

Por lo anterior, proponemos que, el fondo de ojo sea 
un elemento básico para sugerir la presencia de depó-
sitos de hierro, lo cual podría incrementar la sospecha 
de HN, dado que estos pacientes pueden presentar 
inestabilidad hemodinámica, lo que complica la rea-
lización de procedimientos invasivos como la toma de 
biopsias o realización de resonancia magnética para 
detectar dichos depósitos.

Es conveniente señalar que la HN se puede evitar 
si la madre es tratada con inmunoglobulina durante 
el embarazo. El tratamiento profiláctico debe iniciarse 

a partir de las 18 semanas de gestación, momento en 
el que comienza el transporte de inmunoglobulinas a 
través de la placenta. Se ha descrito que el mecanismo 
de acción de las inmunoglobulinas es por el bloqueo de 
la respuesta inmune materna a los antígenos fetales, 
produciendo saturación del mecanismo de transporte 
placentario de la IgG y con anticuerpos inespecíficos, 
lo que impide la unión de los anticuerpos aloinmunes 
reactivos.1,2,13

Mientras que el tratamiento de pacientes con diag-
nóstico confirmado de HN debe ser con exanguinotrans-
fusión de doble volumen, con el propósito de remover de 
manera agresiva los anticuerpos y bloquear su acción, 
junto con la administración temprana de gammaglo-
bulina. Si el tratamiento médico no funciona, se debe 
considerar el trasplante hepático. Este régimen puede 
aumentar la supervivencia hasta un 80%; el 20% de 
pacientes que fracasan se asocia a procesos infecciosos 
graves.11,14,15 En el caso que reportamos, cuando llegó 
a nuestro hospital ya presentaba daño hepático impor-
tante, desarrolló sepsis por Klebsiella pneumoniae, pero 
sin respuesta al manejo antimicrobiano, lo que resultó 
en un desenlace fatal.
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mucosa gástrica.1 Aunque constituye una de las prin-
cipales causas de cáncer gastrointestinal en adultos, 
su presentación en edad pediátrica es raro. En una 
serie publicada en el 2011, los pacientes pediátricos 
correspondieron al 0.11% de todos los casos registrados 
en un periodo de 18 años.2 En términos generales, el 
ACG primario representa aproximadamente el 0.05-

Abreviatura:
ACG = adenocarcinoma gástrico

INTRODUCCIÓN

El adenocarcinoma gástrico (ACG) es una neoplasia 
maligna originada en las células glandulares de la 
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RESUMEN

Introducción: el adenocarcinoma gástrico (ACG) es raro en 
población pediátrica, donde representa menos de 0.1% de los 
casos. La baja incidencia e inespecificidad de los síntomas 
retrasan el diagnóstico. El objetivo de este reporte es describir 
un caso de una adolescente con ACG difuso. Descripción del 
caso: paciente femenina de 17 años con dolor abdominal, vómi-
tos, pérdida de peso y estreñimiento. En estudios de imagen se 
evidenciaron lesiones hepáticas, engrosamiento gástrico difuso 
y masas ováricas bilaterales. La endoscopía con biopsia con-
firmó ACG difuso, pobremente cohesivo, con células en anillo 
de sello. Se confirmó metástasis hepática, peritoneal, ovárica 
bilateral –tipo Krukenberg–, así como cerebral. Requirió múlti-
ples intervenciones quirúrgicas y manejo en terapia intensiva, 
sin embargo, en corto tiempo evolucionó a falla multiorgánica y 
falleció. Conclusiones: el ACG en la edad pediátrica constituye 
un reto diagnóstico y terapéutico. Este caso destaca la impor-
tancia de la sospecha temprana, como parte del diagnóstico 
diferencial en pacientes con síntomas gastrointestinales.

Palabras clave: adenocarcinoma gástrico, adolescente, 
neoplasias gástricas, células en anillo de sello, metástasis.

ABSTRACT

Introduction: gastric adenocarcinoma (GAC) is rare in the 
pediatric population, representing less than 0.1% of cases. 
The low incidence and nonspecific symptoms delay diagnosis. 
The aim of this report is to describe a case of an adolescent 
with diffuse GAC. Case description: a 17-year-old female 
patient presented with abdominal pain, vomiting, weight loss, 
and constipation. Imaging studies revealed liver lesions, 
diffuse gastric thickening, and bilateral ovarian masses. 
Endoscopy with biopsy confirmed diffuse, poorly cohesive 
giant cell gastric carcinoma with signet ring cells. Hepatic, 
peritoneal, bilateral ovarian (Krukenberg type), and brain 
metastases were confirmed. She required multiple surgical 
interventions and intensive care management; however, 
she rapidly progressed to multiple organ failure and died. 
Conclusions: GAC in children and adolescents presents a 
diagnostic and therapeutic challenge. This case highlights 
the importance of early suspicion as part of the differential 
diagnosis in patients with gastrointestinal symptoms.

Keywords: gastric adenocarcinoma, adolescent, gastric 
neoplasms, signet ring cells, metastasis.
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0.1% de las neoplasias malignas que ocurren en la edad 
pediátrica, con una incidencia anual estimada menor 
de dos casos por millón.2,3

Hasta el momento, los factores de riesgo en niños y 
adolescentes no son claros,4 aunque se ha sugerido que 
podrían participar los aspectos genéticos o la infección 
por Helicobacter pylori.1,4

En la población pediátrica, las manifestaciones clí-
nicas suelen ser inespecíficas y de evolución insidiosa. 
Los síntomas más reportados incluyen dolor abdominal 
y vómito persistente,5 además de hematemesis, melena, 
anemia y pérdida de peso. En casos avanzados puede 
presentarse distensión abdominal, ascitis o masa pal-
pable cuando existe diseminación peritoneal.5,6

Se ha descrito que la mayoría de los pacientes 
pediátricos se diagnostican en estadios avanzados (III-
IV), con alta frecuencia de metástasis ganglionares y 
a distancia.3,7 En el análisis del National Cancer Data 
Base, la mayoría de los tumores en pacientes menores 
de 21 años de edad eran pobremente diferenciados y 
en estadio IV al momento del diagnóstico.7 En conse-
cuencia, el pronóstico se considera desfavorable, con 
supervivencia reportada entre tres y cinco meses, 
especialmente en enfermedad metastásica.8

El diagnóstico se establece mediante el análisis 
histopatológico a partir de biopsias tomadas por en-
doscopía.9 Utilizando la clasificación de Lauren, los 
ACG se dividen en los subtipos intestinal, difuso, 
mixto e indeterminado, los cuales difieren en morfo-
logía, epidemiología, genética, patrón de progresión y 
comportamiento clínico.10 En pediatría predominan 
los tumores poco cohesivos, particularmente del tipo 
difuso, con elevada proporción de células en anillo de 
sello.3 Este último se caracteriza por infiltración amplia 
de la pared gástrica que se asocia a mayor agresividad 
y peor desenlace clínico.

Dada su excepcional presentación en adolescentes, 
la inespecificidad de los síntomas iniciales y la elevada 
proporción de casos diagnosticados en etapas avanza-
das, el ACG pediátrico constituye un reto diagnóstico. 
El objetivo del presente reporte es describir el caso 
de una adolescente con ACG difuso con diseminación 
extensa, incluyendo compromiso ovárico bilateral (tipo 
Krukenberg) y cerebral, a fin de contribuir a una mayor 
sensibilización de esta entidad clínica.

PRESENTACIÓN DEL CASO

Paciente femenina de 17 años, con peso de 49 kg, talla 
de 157 cm; el índice de masa corporal (IMC) para la 
edad: -0.44 DE y talla/edad: -0.89 DE, que sugieren un 

estado nutricional adecuado. La paciente fue hospita-
lizada en una institución pediátrica privada de tercer 
nivel, ubicada en zona urbana. 

Ingresó por un cuadro clínico de un día de evo-
lución caracterizado por dolor abdominal localizado 
en mesogastrio e hipogastrio, irradiado a la región 
dorsal, acompañado de múltiples episodios de vómito. 
Al interrogatorio dirigido refirió pérdida de peso de 
aproximadamente 2 kg en los últimos dos meses y 
estreñimiento crónico, con deposiciones tipo Bristol 1, 
ocasionalmente dolorosas.

En la exploración física el abdomen era blando y 
depresible, pero doloroso a la palpación profunda en 
mesogastrio e hipogastrio, sin rebote. Los signos vitales 
eran normales.

Se realizó ecografía abdominal que evidenció 
hepatomegalia y lesiones sugestivas de metástasis, 
además de masas heterogéneas en ambos ovarios. 
Posteriormente, en tomografía de abdomen mostró que 
la hepatomegalia predominaba en lóbulo izquierdo, con-
firmando la presencia de múltiples lesiones hipoden-
sas, con realce periférico, dispersas en el parénquima 
hepático (subcentimétricas hasta 37 mm, predominio 
en segmento VIII) (Figura 1, flechas amarillas), engro-
samiento mural difuso de la pared gástrica (curvatura 
mayor y menor, fondo gástrico (Figura 1, flecha blanca), 
conglomerado ganglionar retroperitoneal, periaórtico 

Figura 1: Tomografía computarizada abdominal con contraste 
que muestra engrosamiento difuso marcado de la pared gástri-
ca, comprometiendo la curvatura mayor, la curvatura menor y el 
fundus (flecha blanca). Se evidencia hepatomegalia con múlti-
ples lesiones hipodensas dispersas en el parénquima hepático, 
de tamaños que varían desde subcentimétricos hasta 37 mm, 
predominando en el segmento VIII (flechas amarillas).
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e intercavoaórtico de hasta 50 × 38 mm, con efecto de 
masa sobre la vena cava inferior (Figura 2). Además 
se encontraron lesiones sólidas y quísticas de gran ta-
maño en ovario derecho y otra más pequeña en ovario 
izquierdo (Figura 3).

La paciente fue valorada por gastroenterología, 
realizándose endoscopía, dónde se identificó lesión 
exofítica en cuerpo y fondo gástrico de características 
neoplásicas, gastropatía hemorrágica difusa y gas-
tropatía atrófica nodular antral (Figura 4). Mediante 
ecoendoscopía se tomó biopsia dirigida de hígado y 
estómago. Por histopatología se determinó que se tra-
taba de ACG, con nidos de células epiteliales atípicas, 
algunas en “anillo de sello”, con estroma colagenoso y 
cambios desmoplásicos (Figura 5).

Posteriormente, la paciente presentó deterioro 
clínico con taquicardia, taquipnea, desaturación, pali-
dez, distensión abdominal y somnolencia; se sospechó 
hemoperitoneo, por lo que fue trasladada a unidad de 
cuidados intensivos. Se procedió a realizar primera 
laparotomía exploratoria, encontrando hemoperito-
neo de 5,000 mL, ruptura tumoral ovárica bilateral 
con sangrado activo, laceración hepática y metástasis 
de colon. Se efectuó salpingooforectomía bilateral y 
resección de tumor ovárico. Durante el postoperatorio 
desarrolló dehiscencia de suturas y distensión abdomi-
nal, por lo que se practicó una segunda laparotomía; 
se drenaron 2,000 mL de líquido serohemático y se 
identificaron múltiples metástasis en hígado y bazo, 

colocando sistema VAC. Una tercera cirugía se realizó 
cinco días después para retirar VAC y llevar a cabo 
lavado de cavidad. Posteriormente por evisceración e 
hipertensión abdominal se realizó lavado peritoneal y 
colocación de nuevo sistema VAC. Finalmente, en un 
quinto procedimiento hubo cambio de VAC.

Figura 3: Tomografía pélvica que muestra lesión compleja sóli-
do-quística en ovario derecho y lesión menor en ovario izquierdo, 
con desplazamiento de asas intestinales adyacentes. Las flechas 
señalan la extensión tumoral y localización de ambas lesiones.

Figura 4: Endoscopía digestiva alta donde ser observa lesión 
neoplásica exofítica en fundus y cuerpo gástrico, asociada a 
gastropatía hemorrágica difusa. Las flechas destacan la lesión 
exofítica y áreas de mucosa friable.

Figura 2: Tomografía abdominal que evidencia conglomerado 
ganglionar retroperitoneal, paraaórtico e interaortocavo, ejer-
ciendo efecto de masa sobre la vena cava inferior. Las flechas 
indican los ganglios de mayor tamaño y la compresión parcial de 
la luz venosa.
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Desde la primera cirugía, la paciente permaneció 
críticamente inestable, con requerimiento de ventila-
ción mecánica invasiva y de vasopresores. Por presencia 
de signos de encefalopatía, una tomografía de cráneo 
reveló múltiples lesiones hiperdensas redondeadas en 
regiones corticales frontal, parietal y temporal bilatera-
les, con edema perilesional, compatibles con metástasis 
cerebrales (Figura 6).

A pesar del manejo multidisciplinario que incluyó 
oncología pediátrica, cirugía pediátrica, cuidados inten-
sivos, la paciente continuó con evolución desfavorable, 
falleciendo por falla multiorgánica.

DISCUSIÓN

El ACG en edad pediátrica es una entidad rara,3 
pero cuando se detecta, los pacientes se encuentran 
en estadios avanzados.7 Se ha descrito asociación 
genética, como el cáncer gástrico difuso hereditario 
por mutaciones en CDH1 y CTNNA1,11 así como su 
relación con síndromes de Li-Fraumeni, Lynch y poli-
posis hereditarias,12 pero también con la infección por 
Helicobacter pylori.13

En pediatría, las manifestaciones clínicas son 
inespecíficas —dolor abdominal, vómitos, pérdida de 
peso, anemia o sangrado digestivo— y pueden incluir 
ascitis o síntomas derivados de metástasis.14-16 En el 
momento del diagnóstico, en más de la mitad de los pa-
cientes ya existen metástasis ganglionares y a distan-
cia.3,9 La diseminación suele comprometer peritoneo, 
hígado, pulmón y hueso.3,14 Las metástasis ováricas, 
generalmente bilaterales, asociadas al subtipo difuso 

se denominan tumores de Krukenberg, representando 
enfermedad avanzada y de mal pronóstico como en el 
presente caso.17

El diagnóstico se basa en la confirmación por 
histopatología a partir de las biopsias tomadas por 
endoscopía digestiva.18 En general, predominan los 
adenocarcinomas poco cohesivos, especialmente el 
subtipo difuso,3,10 caracterizado por células en anillo 
de sello, infiltración estromal, lo cual es más frecuente 
en pacientes jóvenes y mujeres.19,20

El tratamiento depende del estadio; la resección 
quirúrgica ofrece la única posibilidad curativa, aunque 

Figura 5: 

Biopsia gástrica.  
A) Adenocarcinoma con 

formación glandular irregular. 
B, C) Células en anillo de sello 
con mucina intracitoplasmática. 

D) Inmunotinción positiva 
para CK AE1/AE3. 

AA BB

CC DD

Figura 6: 

Tomografía 
craneal con 
múltiples lesiones 
hiperdensas 
yuxtacorticales 
frontales, 
parietales y 
temporales 
bilaterales, 
con edema 
perilesional. Las 
flechas indican 
las lesiones 
principales y 
su localización 
yuxtacortical.
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la mayoría de los pacientes pediátricos no son candi-
datos por enfermedad metastásica.9 En estadio IV, la 
quimioterapia paliativa constituye la principal estra-
tegia. En adultos se han incorporado terapias dirigidas 
e inmunoterapia, pero hay muy poca experiencia en 
niños.9,21 La supervivencia global en pediatría es baja, 
especialmente en enfermedad avanzada.7

Esperamos que este caso aporte elementos clíni-
cos para considerar el ACG dentro del diagnóstico 
diferencial en adolescentes con síntomas abdominales 
persistentes, con el fin de favorecer un diagnóstico 
más oportuno.
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RESUMEN

Introducción: la actualización 2026 de las guías pediátricas 
de la Surviving Sepsis Campaign (SSC) representa un cam-
bio conceptual en la definición, el reconocimiento y el manejo 
de la sepsis en niños, incorporando nuevas perspectivas 
fisiopatológicas, estrategias de reanimación y un énfasis 
creciente en los desenlaces a largo plazo. Objetivo: en este 
artículo de revisión se analizan los cambios más relevantes 
de las guías SSC 2026, su impacto en la práctica clínica y 
las principales áreas de investigación futura. Contenido 
principal: la SSC 2026 consolida un cambio conceptual al 
definir la sepsis pediátrica como disfunción orgánica (criterios 
Phoenix) y al alinear su manejo, con un enfoque dinámico de 
reanimación, en el que la administración de fluidos y el inicio 
precoz de vasoactivos deben ser guiados por la fisiología. 
Este enfoque se sustenta en una evolución metodológica que 
incorpora mayor representatividad global y un refinamiento 
en la formulación de recomendaciones, priorizando su apli-
cabilidad clínica y la interpretación prudente de la evidencia 
en contextos de incertidumbre. La evidencia reciente pone de 
manifiesto la heterogeneidad del efecto terapéutico, donde 
los resultados difieren según la gravedad y el escenario clí-
nico de cada paciente, ampliando el horizonte de su cuidado 

ABSTRACT

Introduction: the 2026 update of the Surviving Sepsis 
Campaign (SSC) pediatric guidelines represents a conceptual 
shift in the definition, recognition, and management of 
sepsis in children, incorporating new pathophysiological 
perspectives, resuscitation strategies, and an increasing 
emphasis on long-term outcomes. Objective: this review 
article analyzes the most relevant changes in the 2026 
SSC guidelines, their impact on clinical practice, and 
the main areas for future research. Main content: the 
2026 SSC guidelines consolidate a conceptual shift by 
defining pediatric sepsis as organ dysfunction (Phoenix 
criteria) and aligning its management with a dynamic 
approach to resuscitation, in which fluid administration 
and the early initiation of vasoactive agents should be 
guided by physiology. This approach is supported by a 
methodological evolution that incorporates greater global 
representativeness and a refinement in the formulation 
of recommendations, prioritizing their clinical applicability 
and a prudent interpretation of the evidence in contexts of 
uncertainty. Recent evidence highlights the heterogeneity of 
the therapeutic effect, where results differ according to the 
severity and clinical scenario of each patient, broadening 



Fernández-Sarmiento J y cols. Sepsis pediátrica en la era de la Surviving Sepsis Campaign 2026

Rev Mex Pediatr. 2026; 93(2): 87-9388

INTRODUCCIÓN

La actualización 2026 de las guías pediátricas de la 
Surviving Sepsis Campaign (SSC) representa una tran-
sición conceptual en la forma en que se define, reconoce 
y se maneja la sepsis en niños.1-3 En virtud de que en 
este documento se reafirman las definiciones Phoenix, 
se consolida el enfoque que la sepsis debe considerarse 
como un síndrome de disfunción orgánica potencialmente 
mortal, alejándose de criterios inflamatorios inespecífi-
cos y alineando la práctica clínica con su fisiopatología.4 
Paralelamente, el desarrollo metodológico basado en 
GRADE y preguntas PICO priorizadas refleja criterios 
más estrictos para evaluar la evidencia, aunque per-
sisten áreas de incertidumbre. En este contexto, las 
recomendaciones de 2026 desafían el modelo tradicional 
de reanimación, proponiendo un enfoque dinámico y 
guiado por la fisiología, en el cual la administración de 
fluidos, el inicio precoz de vasoactivos –incluso por vía 
periférica– y la reevaluación continua pueden ocurrir de 
manera paralela, favoreciendo la toma de decisiones más 
ágil e individualizada.1,5

Más allá de la fase aguda, la SSC 2026 amplía el 
enfoque para el seguimiento de los pacientes a largo 
plazo, reconociendo que la sepsis tiene impacto, en 
términos de secuelas funcionales, neurocognitivas e 
inmunológicas.1-3 Asimismo, enfatiza la necesidad 
de integrar las recomendaciones dentro de procesos 
de implementación y mejora continua de la calidad, 
particularmente en sistemas de salud heterogéneos. 
En este escenario, el reto no es únicamente definir qué 
hacer, sino cómo adaptar y evaluar estas estrategias 
en la práctica clínica real. 

El objetivo de esta revisión es analizar los cambios 
más relevantes de las guías SSC 2026 en sepsis pediá-
trica, así como discutir sus implicaciones clínicas y las 
principales prioridades de investigación futura.

¿QUÉ CAMBIÓ REALMENTE EN 2026?

El panel pediátrico de la SSC 2026 refleja un cambio de-
liberado hacia una mayor inclusión global, evidenciado 

por el incremento en autores en representación de países 
de ingresos bajos y medios, así como la incorporación 
de nuevas voces. En este proceso de expansión hubo un 
crecimiento en el número de autores (73 vs 58 en 2020) 
y de la participación de 29 nuevos expertos, junto con 
una mayor diversidad geográfica.6 Al mismo tiempo, se 
mantiene la continuidad a través de un núcleo estable 
de 44 autores que participaron en ambas versiones del 
consenso, garantizando coherencia científica y solidez en 
el desarrollo de las recomendaciones (Figura 1).

Además, de la composición del panel, lo que ver-
daderamente cambia en la actualización 2026 es la 
evolución del marco conceptual y metodológico que 
sustenta las recomendaciones.1,6 Este cambio se tradu-
ce en una transición hacia definiciones más alineadas 
con la disfunción orgánica, una depuración del número 
total de recomendaciones y un enfoque más prudente en 
áreas de incertidumbre, privilegiando la calidad, apli-
cabilidad y contextualización de la evidencia, sobre su 
volumen. En conjunto, estos elementos no solo reflejan 
una maduración del proceso de elaboración de guías, 
sino también un giro hacia una medicina más precisa, 
adaptable y centrada en escenarios reales, cuyo alcance 
y detalles se sintetizan en la Figura 1.

Las modificaciones que valen la pena resaltar son 
varias. La primera es la consolidación de un cambio 
conceptual en la definición de sepsis. La integración 
de los criterios de Phoenix redefine la enfermedad 
como disfunción orgánica asociada con infección, 
alejándose definitivamente del paradigma basado en 
criterios inflamatorios sistémicos. Este cambio no es 
meramente semántico: implica una transformación en 
la identificación de pacientes, en la estratificación de 
riesgo y en la interpretación de los desenlaces clínicos, 
con una aproximación más cercana a la biología de la 
enfermedad y a su heterogeneidad clínica.

En segundo lugar, las recomendaciones en torno a la 
reanimación hemodinámica reflejan una evolución signifi-
cativa. Aunque persisten principios fundamentales como 
la administración temprana de antibióticos y la necesidad 
de soporte hemodinámico precoz, hay un desplazamiento 
de un enfoque rígido de los volúmenes de fluidos hacia una 

al integrar la vigilancia a largo plazo y en la identificación del 
síndrome post-sepsis y la rehabilitación temprana, como 
parte del manejo integral.

Palabras clave: sepsis pediátrica, choque séptico, Sur-
viving Sepsis Campaign, reanimación, medicina de preci-
sión, desenlaces a largo plazo.

the horizon of their care by integrating long-term monitoring 
and the identification of post-sepsis syndrome and early 
rehabilitation, as part of comprehensive management.

Keywords: pediatric sepsis, septic shock, Surviving Sepsis 
Campaign, resuscitation, precision medicine, long-term 
outcomes.
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estrategia más flexible. La posibilidad de iniciar agentes 
vasoactivos de manera temprana, incluso por vía perifé-
rica, en paralelo con la administración de líquidos, rompe 
con el modelo tradicional secuencial, lo que favorece tomar 
decisiones más rápidas y contextualizadas.

Adicionalmente, las guías enfatizan la utilización 
de marcadores de perfusión más allá de la presión 
arterial, incluyendo variables clínicas y bioquímicas 
que permiten una evaluación más integral del estado 
circulatorio. Este énfasis sugiere una transición hacia 
una reanimación guiada por la fisiología, en la cual el 
objetivo no es simplemente normalizar variables ma-
crocirculatorias, sino optimizar la perfusión tisular y 
potencialmente, la microcirculación.

Por último, la actualización 2026 se distingue ya 
que expande el enfoque de la atención de los pacientes 
más allá de la fase aguda de la enfermedad. La inclu-
sión de dominios relacionados con inmunomodulación, 
subfenotipos clínicos y desenlaces a largo plazo refleja 
una comprensión más amplia de la sepsis, como un pro-
ceso dinámico que trasciende el episodio crítico inicial. 

En conjunto, todas las modificaciones configuran 
un nuevo paradigma que exige no solo adaptar la prác-
tica clínica, sino también replantear las preguntas de 
investigación que guiarán el desarrollo del campo en 
los próximos años.

DE LA REANIMACIÓN PROTOCOLIZADA 
A LA FISIOLOGÍA INDIVIDUAL

La reanimación en sepsis pediátrica ha transitado 
desde un paradigma protocolizado, centrado en metas 

universales y secuencias rígidas, hacia un modelo que 
reconoce explícitamente la heterogeneidad biológica y 
hemodinámica de los pacientes.1,2 Este cambio no es 
trivial: implica abandonar la lógica de “dosis estándar” 
de líquidos y adoptar una aproximación donde el tipo, 
volumen y momento de las intervenciones deben inter-
pretarse en función del fenotipo clínico, la severidad y 
la dinámica fisiológica.7-9

En este contexto, el debate sobre el tipo de fluido 
ilustra de manera paradigmática esta transición. El 
ensayo PRoMPT BOLUS –recientemente publicado–, 
es un estudio pragmático multicéntrico de calidad que 
no encontró diferencias en desenlaces renales mayores, 
entre el uso de cristaloides balanceados y de solución 
salina al 0.9%, en niños con sospecha de choque séptico 
en el servicio de urgencias.10 Sin embargo, vale la pena 
señalar que la cohorte estuvo compuesta predominante-
mente por pacientes de países de altos ingresos (> 99%), 
con enfermedad de baja gravedad (mortalidad cercana 
al 1% y menos del 14% requirió soporte vasoactivo), y 
con una mediana de aproximadamente 20 mL/kg de 
fluidos administrados (Figura 2). Además, la baja tasa de 
eventos observada (~3% frente al ~6% esperado) reduce 
el poder estadístico del estudio, limitando su capacidad 
para detectar diferencias clínicamente relevantes. A esto 
se suma una exposición previa significativa a solución 
salina antes de la aleatorización (~18 mL/kg), lo cual 
potencialmente diluye el efecto de las intervenciones. 
Cuando se contrastan estos hallazgos en poblaciones más 
graves, el panorama cambia. En el ensayo aleatorizado 
de Sankar et al., realizado en niños con choque séptico en 
unidades de cuidado intensivo (≈75% con soporte vasoac-

Figura 1: 

Evolución conceptual y 
metodológica de las guías 

de sepsis pediátrica: 
comparación entre Surviving 

Sepsis Campaign (SSC) 
2020 y SSC 2026.

Evolución de las guías SSC pediatría: 2020 vs 2026
2020 guías 2026 guías

Panel de expertos 
y alcance global

49 expertos
12 organizaciones

68 expertos
13 organizaciones

Evolución 
de criterios 
metodológicos

IPSCC 2005 
(antiguos criterios)

Phoenix 2024 
(enfoque en disfunción orgánica)

Volumen y fuerza de 
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tivo; mortalidad ~33%), el uso de cristaloides balanceados 
se asoció con una reducción significativa del riesgo de 
lesión renal aguda a siete días (21% vs 33%; RR 0.62; 
IC95% 0.49-0.80).11 Esta divergencia de los dos estudios, 
es una evidencia clara de la heterogeneidad del efecto del 
tratamiento, donde la magnitud del beneficio depende del 
contexto clínico, la gravedad y la carga fisiopatológica.

Este mismo principio de heterogeneidad terapéutica 
se extiende más allá de los cristaloides. Datos recientes 
derivados de análisis con inferencia causal en grandes 
cohortes multicéntricas, han demostrado que inter-
venciones, como la corrección de la hipoalbuminemia, 
pueden tener efectos diferentes según el fenotipo del 
paciente. La corrección temprana de la hipoalbumine-
mia se ha asociado con una reducción de la mortalidad 
en niños con choque séptico, pero no en aquéllos sin 
compromiso hemodinámico, evidenciando una interac-
ción significativa entre la intervención y el estado de 
choque.12 Este hallazgo refuerza un concepto central: 
en sepsis pediátrica, los efectos terapéuticos no son 
uniformes, sino dependientes del contexto fisiológico.

Desde esta perspectiva, estos resultados son cohe-
rentes con la biología de la enfermedad.13-15 La com-
posición de los fluidos, particularmente su contenido 
de cloro, su tonicidad y su capacidad de interactuar 
con el endotelio, puede modular la microcirculación, 
el glicocálix y la perfusión tisular.14,15 En estados de 
choque, caracterizados por disfunción endotelial, fuga 
capilar y alteraciones profundas del flujo microvascu-
lar, estas diferencias pueden amplificarse y traducirse 
en efectos clínicos medibles. En contraste, en pacientes 
con enfermedad leve o en fases tempranas, donde la 
disfunción microcirculatoria es limitada, los efectos 
pueden ser clínicamente irrelevantes.

En síntesis, la evidencia actual no debe interpretar-
se como una dicotomía entre “cristaloides balanceados 
vs solución salina”, sino como una confirmación de 
que la reanimación en sepsis debe entenderse bajo el 
principio de medicina de precisión: “one size does not 
fit all patient” (una misma medida no sirve para todos 
los pacientes). Las recomendaciones de la SSC 2026, 
sobre el uso preferente de cristaloides balanceados 
en choque séptico, deben leerse precisamente en este 
contexto: no como una regla absoluta, sino como una 
orientación basada en la mejor evidencia disponible 
para pacientes críticamente enfermos.1-3

MÁS ALLÁ DE LA FASE AGUDA: 
INMUNOLOGÍA Y DESENLACES 

A LARGO PLAZO

Como se ha comentado, la comprensión contemporánea 
de la sepsis pediátrica ha trascendido la fase de rea-
nimación inicial, reconociendo que la mortalidad y, de 
manera aún más relevante, la morbilidad a largo plazo, 
están profundamente determinadas por la evolución de 
la respuesta inmune del hospedero. En este sentido, se 
propone que la sepsis no debe ser considerada única-
mente como un síndrome de hipoperfusión aguda, sino 
una enfermedad dinámica, caracterizada por la com-
pleja interacción entre inflamación, inmunosupresión 
y disfunción endotelial persistente.13

Desde una perspectiva inmunológica, la fase 
inicial de la sepsis se caracteriza por una respuesta 
inflamatoria intensa mediada por la activación del 
sistema inmune innato, incluyendo células epitelia-
les, macrófagos alveolares, neutrófilos y receptores de 
reconocimiento de patrones (PRRs), como los Toll-like 

SANKAR (2023) - India
Población y escenario clínico
708 niños en unidades de  
cuidados intensivos (UCIP)

Gravedad y uso de vasopresores

70% requirió vasopresores

Impacto en la función renal (LRA)

21% vs 33%  
(reducción significativa)

Mortalidad

~34% (mortalidad alta en UCIP)

PRoMPT BOLUS (2026) - Internacional
Población y escenario clínico
8,482 niños captados en 
urgencias

Gravedad y uso de vasopresores

14% requirió vasopresores

Impacto en la función renal (LRA)

3.4% vs 3.0% 
(sin diferencias significativas)

Mortalidad

~1.1% 
Nota: 

En ambos estudios, la solución salina aumentó significativamente el riesgo de 
hipercloremia en comparación con las soluciones balanceadas

(mortalidad baja en 
entorno de urgencias)

Figura 2: 

Efecto de los cristaloides según 
el contexto clínico: comparación 
entre pacientes críticos y no 
críticos en sepsis pediátrica.
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receptors y los inflamasomas.16-18 Esta respuesta es 
esencial para el control de la infección; sin embargo, 
su desregulación conduce a daño tisular, disfunción 
orgánica y, particularmente, lesión pulmonar aguda 
mediada por infiltración neutrofílica y liberación de 
mediadores inflamatorios.

No obstante, esta fase hiperinflamatoria es frecuen-
temente seguida por un estado de inmunoparálisis, 
caracterizada por disfunción de linfocitos, disminución 
de inmunoglobulinas, alteración en la función de célu-
las presentadoras de antígeno y mayor susceptibilidad 
a nuevas infecciones.13,18 Este fenómeno explica, en 
gran medida, por qué los supervivientes de sepsis 
permanecen con mayor riesgo de eventos adversos, 
como el desarrollo de infecciones, disfunción orgánica 
y deterioro funcional a largo plazo.

En este contexto, la respuesta inmune no debe 
interpretarse como un proceso binario (pro- vs an-
tiinflamatorio), sino como un continuo dinámico y 
simultáneo, donde coexisten inflamación persistente 
e inmunosupresión. Este concepto ha sido incorporado 
en las recomendaciones recientes de la SSC 2026, que 
enfatizan la necesidad de estrategias terapéuticas 
individualizadas más allá de la estabilización hemo-
dinámica inicial.

Un elemento emergente es el reconocimiento de que 
la resolución de la inflamación es un proceso activo, 
mediado por mediadores bioquímicos específicos, y no 
simplemente por la desaparición pasiva de estímulos 
inflamatorios.13 Dentro de estos mediadores, los deriva-
dos de lípidos, como lipoxinas, resolvinas y protectinas, 
desempeñan un papel fundamental en la terminación 
de la respuesta inflamatoria, promoviendo la elimina-
ción de neutrófilos apoptóticos, la restauración de la 
homeostasis tisular y la defensa antimicrobiana. La 
incapacidad para activar estos mediadores puede per-
petuar un estado de inflamación crónica de bajo grado, 
contribuyendo a la disfunción orgánica persistente.

Paralelamente, la microcirculación emerge como 
un eje integrador entre inmunidad y perfusión. Inter-
venciones inmunomoduladoras pueden tener efectos 
directos sobre la perfusión tisular.17 Por ejemplo, en un 
ensayo clínico piloto aleatorizado, la administración de 
inmunoglobulinas enriquecidas con IgM se asoció con 
mejoría en la densidad de vasos perfundidos y en los 
índices de flujo microvascular en pacientes con sepsis, 
sugiriendo un potencial efecto sobre la función endote-
lial y la perfusión capilar.19 Aunque estos hallazgos son 
exploratorios, refuerzan la noción de que la modulación 
de la respuesta inmune puede traducirse en beneficios 
fisiológicos más allá de los marcadores inflamatorios.

Por lo expuesto, es claro que la sepsis deja una 
huella biológica y funcional persistente. Se sabe que 
los pacientes supervivientes presentan un espectro 
amplio de secuelas que incluyen deterioro neurocog-
nitivo, discapacidad física, alteraciones del desarrollo, 
disfunción inmunológica, mayor riesgo de rehospitali-
zación y eventos adversos, en el mediano y largo plazo. 
En pediatría, estas consecuencias adquieren mayor 
relevancia, al impactar en trayectorias del crecimiento, 
aprendizaje y calidad de vida.20

Basado en todo lo anterior, las recomendaciones 
recientes de la SSC 2026 incorporan explícitamente la 
vigilancia a largo plazo, como parte integral del manejo 
de pacientes con sepsis. En particular, se enfatiza: 1) la 
evaluación sistemática del riesgo de morbilidad post-
sepsis, 2) la educación de pacientes, familias y personal 
de salud sobre las manifestaciones del síndrome post-
sepsis, 3) la identificación activa de secuelas tras el 
egreso hospitalario, y 4) se sugiere la implementación 
temprana de estrategias de rehabilitación durante la 
enfermedad aguda, reconociendo que el impacto de la 
sepsis comienza mucho antes del alta.1-3

A pesar de los avances, se debe tomar en cuenta 
que persisten brechas críticas de conocimiento. La 
evidencia es insuficiente para definir modelos ópti-
mos de seguimiento post-hospitalario, así como para 
establecer intervenciones dirigidas que modifiquen de 
manera significativa los desenlaces a largo plazo. Esto 
plantea una agenda de investigación que incluya la 
caracterización de grupos de pacientes de riesgo, el de-
sarrollo de herramientas de estratificación pronóstica 
y la evaluación de intervenciones multidisciplinarias 
centradas en recuperación funcional, neurodesarrollo 
e inmunidad.

En resumen, como lo establece la SSC 2026, la 
sepsis pediátrica hoy debe entenderse como una en-
fermedad que se extiende más allá de la fase aguda. 
Integrar la vigilancia a mediano y largo plazo, la de-
tección precoz de secuelas y el diseño de estrategias 
de rehabilitación y soporte debe ser un componente 
esencial del cuidado de estos pacientes.

DE LAS RECOMENDACIONES A LA 
PRÁCTICA: IMPLEMENTACIÓN Y FUTURO

Las guías de la SSC 2026 consolidan un avance signi-
ficativo en la comprensión y el manejo de la sepsis pe-
diátrica; sin embargo, su verdadero impacto dependerá 
de la capacidad de los sistemas de salud para traducir 
estas recomendaciones en práctica clínica común.5 
Como se ha señalado, el tránsito desde las guías hacia 
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los bundles, y de éstos hacia la implementación y la 
mejora continua de la calidad, no es un proceso lineal, 
sino dinámico, iterativo y profundamente dependiente 
del contexto.7 En este sentido, la adherencia a reco-
mendaciones no debe interpretarse como un fin, sino 
como un medio para optimizar la entrega de cuidados 
en escenarios reales y heterogéneos.

Este desafío es particularmente evidente en en-
tornos de recursos limitados, donde la variabilidad en 
infraestructura, disponibilidad de personal entrenado 
y acceso a tecnologías condiciona la aplicabilidad de 
las recomendaciones. Las guías SSC 2026 reconocen 
esta realidad y promueven un enfoque adaptable, en el 
cual principios fundamentales como el reconocimiento 
temprano, el inicio oportuno de antibióticos, el uso 
pragmático de fluidos y la administración precoz de 
vasoactivos –incluso por vía periférica– deben integrar-
se en modelos de atención factibles y sostenibles.1,21 
La implementación no depende exclusivamente de la 
evidencia, sino de la capacidad de los sistemas para 
organizar procesos, formar talento humano y medir 
desempeño.

En paralelo, el futuro de la atención de pacientes pe-
diátricos con sepsis exige una transición decidida hacia 
una medicina más precisa, donde las intervenciones no 
se apliquen de manera uniforme, sino que respondan a 
la heterogeneidad biológica y clínica de cada paciente. 
Esto implica avanzar en la identificación de subfeno-
tipos, el desarrollo de herramientas de monitorización 
más sensibles y la integración de enfoques analíticos 
robustos que permitan estimar efectos causales en 
escenarios complejos.22 La evidencia sugiere que los 
efectos de intervenciones clave –como los fluidos o la 
albúmina– no son homogéneos, sino dependientes de 
las condiciones fisiológicas de cada paciente.

Finalmente, el mayor aporte conceptual de la SSC 
2026 podría no residir únicamente en sus recomenda-
ciones específicas, sino en la ampliación del horizonte 
de la sepsis como una enfermedad que se extiende más 
allá de la fase aguda. La incorporación del seguimiento 
a largo plazo, la identificación del síndrome post-sepsis 
y la necesidad de estrategias de rehabilitación y eva-
luación continua representan un cambio profundo en 
la manera de entender los desenlaces clínicos. En este 
marco, la agenda futura debe orientarse tanto a la re-
ducir la mortalidad como a mejorar la calidad de vida de 
los pacientes supervivientes, integrando dimensiones 
funcionales, cognitivas e inmunológicas.

En conclusión, la sepsis pediátrica en la era de la 
SSC 2026 debe abordarse como un proceso continuo que 
conecta fisiología, sistemas de atención y trayectorias 

de recuperación. Los retos son implementar las guías 
y construir modelos de atención capaces de adaptarse, 
aprender y evolucionar. Solo así será posible cerrar la 
brecha persistente entre la evidencia, la práctica clínica 
y los desenlaces en el mundo real.
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tivo de la presentación, descripción del caso 
y conclusiones; en español y en inglés, con 
palabras clave y key words.

c) 	Introducción: Describir la enfermedad o 
causa atribuible. Incluir reportes de casos si-
milares al que se presenta, de preferencia de 
autores latinoamericanos. Señalar el objetivo 
(por ser caso inédito, variante(s) extraordinaria 
de enfermedades conocidas, o bien,  de edu-
cación cuando es similar a otros reportados) 
de la presentación del caso clínico.

d) 	Presentación del (los) caso(s) clínico(s): 
Descripción clínica, laboratorio y otros. 
Mencionar el tiempo en que se reunieron 
estos casos. Las figuras o cuadros deben ser 
enviados en archivos independientes aparte.

e) 	Discusión: Se deberá hacer un análisis del 
caso(s) presentado(s), apoyado en bibliografía 
reciente que presente casos similares, para 
entender la relevancia de su presentación.

f) 	 Número de cuartillas: máximo 10. Figuras: 
5-8.

3.	 Artículo de revisión: Se admitirán para eva-
luación aquéllos que sean relevantes para la 
práctica pediátrica.

a) 	Título: Especificar claramente el tema a tratar.
b) 	Resumen: en español y en inglés, con pala-

bras clave y key words.
c) 	Introducción: Puede iniciarse con el tema a 

tratar sin divisiones.
d) Cuerpo del texto: En esta sección se deberá 

desarrollar el tema; si se considera necesario 
se puede agregar subtítulos, así como tablas 
y figuras.

e) 	Bibliografía: Reciente y necesaria para el 
texto, mínimo 15 citas y máximo 40.

f) 	 Número de cuartillas: 10 máximo.

4. 	Imágenes en Pediatría y cartas al editor: Esta 
sección no tiene un formato especial. Máxi-
mo 2 cuartillas con 5 referencias bibliográficas, 
como máximo. Cada una de las imágenes debe 
incluir una descripción detallada de lo que se 
presenta.

5. 	Artículo de historia de la Pediatría: Al igual 
que en «carta al editor», el autor tiene la liber-
tad de desarrollar un tema sobre la historia de 
la medicina, pero relacionado específicamente 
a la práctica de la Pediatría. Se aceptan cinco 
imágenes como máximo.

Nota importante: Imágenes, figuras o diagra-
mas tomados de otras fuentes. Si los autores de 
cualquier manuscrito desean publicarlos, deberán 
enviar carta de autorización de la editorial corres-
pondiente.

Para cualquier aclaración, el autor responsable 
del artículo puede enviar correo electrónico a:  
revmexpediatr@gmail.com
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