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La coqueluche (tosferina) causada por Bordetella 
pertussis es una infección de las vías respiratorias 
altamente contagiosa. En los niños y en particular 
en los lactantes, la morbilidad suele ser importante 
y la enfermedad puede ser mortal. Los adolescentes 
y adultos infectados sirven como reservorio para la 
infección de lactantes y niños, los síntomas y signos 
en esta población suelen ser inespecíficos, por ejem-
plo, los adultos mayores de 65 años tienen más pro-
babilidades de ser hospitalizados incluso llegar a la 
muerte ocasionada por esta enfermedad (1). La tosfe-
rina continúa siendo un problema de salud pública 
global. La OMS notificó 151 074 casos de tosferi-
na en el mundo y estimó que se produjeron 89 000 
muertes en el 2018 (2). Además, ocupa el quinto lu-
gar como causa de muerte en los niños menores de 5 
años por enfermedades inmunoprevenibles, después 
de las infecciones neumocócicas, el sarampión, la 
gastroenteritis por rotavirus y las infecciones por 
Haemophilus influenzae tipo B, y representa un 11% 
del total (3,4). En los últimos años se han observado 
epidemias de tosferina en países que han mantenido 

altas coberturas vacunales, como los Estados Uni-
dos, Canadá, Australia, Japón, Bélgica, Holanda, 
Noruega, el Reino Unido, Alemania y Eslovenia (5,6).

Situación de Bolivia: 
Desde el año 1918, se ha comenzado a notar la pre-
sencia de coqueluche en Bolivia. Algunos estudios 
que afirman que la epidemiología de esta entidad en 
este país andino es muy variable, se presentaba en 
años anteriores con mucha frecuencia en las esta-
ciones de invierno. Sin embargo, en estos últimos 
años el carácter epidemiológico se ha dejado sentir 
con más intensidad, presentándose indistintamente 
en cualquier época del año (7). De acuerdo al reporte 
oficial del Ministerio de Salud y Deportes, el total 
de casos acumulados de coqueluche en Bolivia al-
canzan a 756, de los que 469 son hasta 5 años y 287 
mayores de ese rango de edad; se tuvo que lamentar 
8 fallecidos hasta 10 de agosto del 2023. Santa Cruz 
es el departamento con la mayor cantidad de casos, 
661 en total (figura 1), en tanto Beni presenta 41, La 
Paz y Oruro un caso (8).
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Figura 1.- Viruela símica: Casos confirmados y sospechosos al 20 de febrero de 2023.

Es importante reflexionar que las enfermedades in-
fectocontagiosas no tienen fronteras, una pregunta 
relevante sería si Bolivia está preparada o está fra-
casando en el control de este brote de enfermedad 
reemergente, después de la COVID-19. No debe-
mos bajar la guardia ni desestimar una pronta ac-
ción; son necesarias nuevas estrategias preventivas, 
pues la coqueluche es una enfermedad endémica en 
los países desarrollados, a pesar de la importante 
disminución de su incidencia gracias a la vacuna-
ción sistemática del lactante y el preescolar. 

En Bolivia la coqueluche es una enfermedad de noti-
ficación inmediata obligatoria. Se propaga fácilmente 
de persona a persona, principalmente a través de las 
gotitas producidas al toser o estornudar. La enferme-
dad es más peligrosa en los lactantes y es una causa 
importante de enfermedad y muerte en este grupo de 
edad. Los primeros síntomas aparecen generalmente 
de 7 a 10 días después de la infección. Incluyen fiebre 
leve, secreción nasal y tos, que en los casos típicos se 
convierte gradualmente en una tos seca seguida de 

una tos ferina (de ahí el nombre común de tosferina) 

(2). El diagnóstico precoz es fundamental para iniciar 
un tratamiento inmediato y realizar una adecuada 
profilaxis de contactos.

Complicaciones:
En niños pequeños puede haber la aparición de com-
plicaciones, sobre todo: apnea, neumonía, otitis me-
dia, sinusitis, convulsiones o encefalopatía, así como 
hemorragias conjuntivales, petequias en cuello, neu-
motórax, incontinencia o hernias abdominales por 
los esfuerzos para toser. Algunos pacientes pueden 
desarrollar una coqueluche grave, definida como falla 
respiratoria, hipoxemia refractaria e hipertensión (9,10). 
En adultos pueden presentarse estas complicaciones y 
algunas más propias de ellos como síncope tusígeno, 
dolor torácico o lumbar o incluso disección aórtica. La 
neumonía que aparece en el adulto es casi siempre por 
sobreinfección por Streptococcus sp o Haemophilus, 
a diferencia de lo que ocurre en el niño en el que B. 
pertussis es el agente causal de esta neumonía (10).
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Figura 1.- Tosferina: Casos confirmados y sospechosos por departamento (10/08/2023).
Fuente: Ministerio de Salud y Deportes. Dirección General de Epidemiología.
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Nuevos desafíos en una era moderna:
En la era moderna, la coqueluche sigue planteando 
desafíos emergentes en el ámbito de la salud públi-
ca. A pesar de los avances en la medicina y la dis-
ponibilidad de vacunas efectivas, esta enfermedad 
respiratoria altamente contagiosa ha mantenido su 
capacidad para resurgir y afectar a comunidades en 
nuestro país. Por tanto, es indispensable fortalecer 
las capacidades para enfrentarla y vigilancia epide-
miológica eficaz para lograr detener la transmisión. 
Uno de los principales desafíos emergentes en re-
lación con la coqueluche es reducir la incidencia y 
persistencia de brotes en poblaciones que se con-
sideraban protegidas. Aunque las vacunas han sido 
una herramienta esencial para prevenir la enferme-
dad, la disminución de la inmunidad con el tiempo 
ha dejado a adolescentes y adultos expuestos a la 
infección. Esto ha creado una fuente de transmisión 
a grupos más vulnerables, como lactantes que aún 
no han completado su serie de vacunas. 

Prevención y control:
La vacunación es la medida preventiva más eficaz 
para el control de esta enfermedad, pero tanto la in-
munidad natural producida por la enfermedad como 
la inmunidad artificial conferida por la vacuna dis-
minuyen con el tiempo, por lo que la protección que 
ofrecen no es duradera, y la persona que era inmune 
se vuelve susceptible. La falta de conciencia sobre 
la importancia de las vacunas y la inmunización 
continua es un tema crucial. La desinformación y 
la falta de confianza en la ciencia pueden llevar a 
la renuencia a vacunarse, lo que a su vez permite 
que la coqueluche y otras enfermedades prevenibles 
resurjan en comunidades que deberían estar prote-
gidas. La población boliviana debe de conocer la 
información precisa acerca de la tosferina, sus vías 
de transmisión, la importancia de la identificación 
de signos y síntomas, sobre todo en la edad pediá-
trica y así, evitar complicaciones relacionadas a esta 
enfermedad.

Conclusiones:
La coqueluche es una enfermedad reemergente que 
va más allá de la infancia y afecta a todas las eda-
des. La vacunación es una medida eficaz para su 
control; es necesario fortalecer la vigilancia epide-
miológica en todos los niveles de atención en salud. 
Es imprescindible incrementar el conocimiento, las 
capacidades de los profesionales de la salud para 
identificar un correcto diagnóstico diferencial e ini-
ciar un tratamiento precoz y evitar complicaciones. 
Además, fomentar la educación continua a la pobla-
ción general sobre la tosferina y los beneficios de la 
vacunación. 
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Abstract:
The term Non-thyroidal illness (NTI) refers to the 

pattern of hormonal changes in the pituitary-thyroid axis 
in patients without thyroid disease. Late-Onset Neonatal 
Sepsis is defined as the clinical syndrome of systemic 
involvement caused by bacteria after the sixth day of life. 
In sepsis, thyroid dysfunction is determined by the NTI.

Study in term neonates diagnosed with Late-Onset 
Sepsis (positive culture in the presence of clinical signs 
and symptoms of infection). Variables: Sex, age, bacteria 
identified, plasma levels of TSH, T4 and T3, on the third 
to fifth day of sepsis and after antibiotic therapy. NTI di-
agnosis: Low plasma levels of T3 and occasionally T4. 
Exclusion criteria: Congenital malformations, perinatal 
asphyxia, intrauterine growth retardation, newborns of 
mothers with thyroid disorders.

21 newborns were studied; 12 men and 9 women, 
aged 7 to 18 days. The bacteria identified were Staphy-
lococcus aureus (7 cases), Streptococcus pyogenes (6), 
Escherichia coli (5), and Streptococcus pneumoniae (3). 
The hormonal values   between the third and fifth days of 
sepsis were: TSH, 8.4 +- 2.9 uUI/mL; T4, 5.9 +- 2.6 ug/
dL; T3,128 +- 74.3ng/dL. Post-treatment values: TSH, 
8.1 +- 2.6 uUI/mL; T4, 8.4 +- 1.8 ug/dL; T3,195 +- 86.4 
ng/dL.

Non-thyroidal illness (NTI) probably presents as an 
adaptive metabolic response. Thyroid abnormalities are 
transient and do not represent true thyroid disease.

Keywords:
Rev Soc Bol Ped 2023; 61 (2): 57-60: Sepsis, Non-

Thyroidal Illness (NTI), Neonate.

Resumen:
El término “enfermedad no tiroidea” (ENT) se refiere 

al patrón de cambios hormonales en el eje pituitario ti-
roideo en pacientes sin enfermedad tiroidea. La “sepsis 
neonatal de inicio tardío” está definida por el síndrome 
clínico de un compromiso sistémico provocado por una 
bacteria, después del sexto día de vida. En la sepsis, la 
disfunción tiroidea está determinada por la ENT.

Estudio en neonatos de término con diagnóstico de 
sepsis de inicio tardío (cultivo positivo en la presencia de 
signos y síntomas clínicos de infección). Variables: Sexo, 
edad, bacteria identificada, niveles plasmáticos de TSH, 
T4 y T3, al tercer a quinto día de sepsis y después de 
la terapia con antibióticos. Diagnóstico de ENT: Niveles 
plasmáticos bajos de T3 y ocasionalmente de T4. Cri-
terios de exclusión: Malformaciones congénitas, asfixia 
perinatal, retardo del crecimiento intrauterino, neonatos 
de madres con tiroidopatías.

Se estudiaron 21 recién nacidos; 12 varones y 9 muje-
res, con edades de 7 a 18 días. Las bacterias identificadas 
fueron Staphylococcus aureus (7 casos), Streptococcus 
pyogenes (6), Escherichia coli (5) y Streptococcus pneu-
moniae (3). Los valores hormonales, entre el tercer y 
quinto día de sepsis fueron: TSH, 8.4 +- 2.9 uUI/mL; T4, 
5.9 +- 2.6 ug/dL; T3,128 +- 74.3 ng/dL. Los valores post 
tratamiento: TSH, 8.1 +- 2.6 uUI/mL; T4, 8.4 +- 1.8 ug/
dL; T3,195 +- 86.4 ng/dL. 

La “enfermedad no tiroidea” (ENT) se presenta pro-
bablemente como respuesta metabólica adaptativa. Las 
alteraciones tiroideas son transitorias y no representan 
una verdadera enfermedad tiroidea.

Palabras clave:
Rev Soc Bol Ped 2023; 61 (2): 57-60: Sepsis, enfer-

medad no tiroidea, neonato.
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Introducción:
La “sepsis” es una disfunción orgánica potencial-
mente mortal, causada por una respuesta desregula-
da del huésped a la infección.

La sepsis neonatal puede ser “de inicio precoz”, 
cuando los síntomas se presentan hasta el 6° día de 
vida o “de inicio tardío”, cuando los síntomas ini-
cian después del 6° día de vida.

La “sepsis probada” es la que presenta síntomas y 
signos clínicos de infección con cultivo positivo.

Se considera que la transmisión es vertical en la 
sepsis de inicio precoz, a diferencia de la sepsis de 
inicio tardío, en la cual la transmisión es nosoco-
mial.

Los patógenos más frecuentes en la sepsis de ini-
cio tardío son estafilococos coagulasa negativos, S. 
epidermidis, bacilos Gram negativos, como E. coli, 
Klebsiella spp., Enterobacter spp. y Pseudomonas 
spp., además de la Candida spp.

En la “enfermedad no tiroidea” (ENT) o “síndrome 
del enfermo eutiroideo”, se evidencian cambios en 
el metabolismo de las hormonas tiroideas, produ-
cidos por una enfermedad no tiroidea, siendo sus 
características: Disminución de los niveles de las 
hormonas T3 y de T4, concentraciones normales o 
bajas de TSH y valores variables o altos de rT3.

El objetivo del presente trabajo es evaluar la fre-
cuencia de la enfermedad no tiroidea (ENT) en re-
cién nacidos de término con sepsis neonatal de ini-
cio tardío.

Material y métodos:
Trabajo prospectivo. Se estudiaron los neonatos con 
diagnóstico de sepsis de inicio tardío (después del 
sexto día de vida). Fue considerada como sepsis, 
aquella con cultivo positivo en la presencia de sig-
nos y síntomas clínicos de infección.

Las variables estudiadas fueron: sexo, edad, bacte-
ria identificada, niveles plasmáticos de TSH, T4 y 
T3, al tercer a quinto día de sepsis y después de la 

terapia con antibióticos (superada la sepsis neona-
tal).

Los criterios de exclusión fueron: Presencia de mal-
formaciones congénitas, asfixia perinatal, retardo 
del crecimiento intrauterino y neonatos de madres 
con tiroidopatías.

Los valores de referencia (quimioluminiscencia): 
T3, 40 - 256 ng/dL; T4, 4.5 - 12.5 ug/dL; TSH, 0.4 
- 20 uIU/mL.

Diagnóstico de ENT: Disminución de los niveles de 
las hormonas T3 y de T4, con valores normales de 
TSH.

Resultados:
El universo investigado estuvo comprendido por 21 
pacientes, de los cuales 12 fueron de sexo masculi-
no y con edades comprendidas entre el 7 y 18 días 
de vida. Las bacterias identificadas con mayor fre-
cuencia fueron el Staphylococcus aureus y el Strep-
tococcus pyogenes (gráfica 1).

Los niveles plasmáticos de T3 y T4 fueron más al-
tos concluido el tratamiento, en comparación a los 
valores evaluados durante la sepsis, a diferencia de 
los de TSH, que se mantuvieron similares durante y 
después de la terapia antibiótica (gráfica 2).

Se diagnosticó enfermedad no tiroidea (ENT) en 7 
(33.3%) neonatos de los 21 estudiados (gráfica 3).

Discusión:
La enfermedad no tiroidea (ENT) se caracteriza 
por las siguientes alteraciones hormonales: Dismi-
nución del nivel de T3 (hallazgo más frecuente en 
ENT) y de T4 con valor normal de TSH y concen-
tración variable de rT3 (elevada en niños mayores).

La ENT puede presentar diversas asociaciones, evi-
denciándose en algunos pacientes pediátricos con 
cirugía cardiovascular, trasplante de médula ósea, 
sepsis y meningitis. En neonatología, se ha observa-
do ENT en recién nacidos sometidos a cirugía car-
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diovascular por cardiopatía congénita, ventilación 
mecánica durante la primera semana de vida, sepsis 
y meningococemia.

Se han descrito diversas alteraciones en el eje hipo-
talámico hipofisario tiroideo en la ENT: Supresión 
de la TRH en el núcleo paraventricular hipotalá-

Gráfica 1: Bacterias identificadas
n = 21

Gráfica 2: Niveles plasmáticos hormonales
n=21

Gráfica 3: Diagnóstico de enfermedad no tiroidea (ENT)
n=21
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3º - 5º día de
tratamiento Valores post tratamiento

T3 128 +- 74.3 ng/dL 195 +- 86.4 ng/dL

T4 5.9 +- 2.6 ug/dL 8.4 +- 1.8 ug/dL

TSH 8.4 +- 2.9 uUl/mL 8.1 +- 2.6 uUl/mL

ENT: Niveles bajos de T3
ENT: Niveles bajos de T3 y T4
Sin ENT: T3 y T4 normales
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te el episodio séptico, ya que generalmente las al-
teraciones observadas en el perfil tiroideo son tran-
sitorias, no representando una enfermedad tiroidea 
subyacente.
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mico, efecto supresor directo por citocinas a nivel 
tiroideo y disminución de la actividad de la deiodi-
nasa tipo 1, a nivel hepático, durante la enfermedad 
crítica.

La ENT presenta dos fases; en la fase inicial, se evi-
dencia la disminución de los niveles de T3 y T4; se 
han descrito cambios a nivel del metabolismo pe-
riférico y unión a receptores. En la fase ulterior, se 
observa la disminución de la concentración de TSH, 
con cambios reportados en la actividad hipotalámi-
ca y pituitaria.

Por otro lado, se ha clasificado la ENT en dos tipos: 
Tipo 1 o síndrome de T3 baja y tipo 2 o síndrome 
de T4 baja.

La disfunción tiroidea durante la sepsis representa 
una respuesta metabólica adaptativa; es un inten-
to de incrementar la resistencia frente a diferentes 
agentes estresantes, mediante la disminución de la 
actividad metabólica celular.

La administración de tiroxina y triyodotironina a 
los pacientes con ENT, normaliza los niveles de T4, 
pero sin evidencia de beneficio clínico, no habién-
dose reportado efectos adversos.

La ENT puede evidenciarse, en forma transitoria, 
en neonatos de término con sepsis; la alteración más 
frecuentemente observada es la disminución de la 
T3; en recién nacidos con shock séptico se pueden 
constatar valores bajos de T3 y T4.

En conclusión, la ENT se presenta probablemente 
como respuesta metabólica adaptativa. Las altera-
ciones tiroideas son transitorias y no representan 
una verdadera enfermedad tiroidea.

Se recomienda evaluar la función tiroidea, una vez 
superada la sepsis, cuando se evidencia ENT duran-

ENFERMEDAD NO TIROIDEA EN SEPSIS NEONATAL … / Totola D. y col.
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Abstract:
Procalcitonin has positioned itself as an important 

biomarker, due to its potential ability to predict bacte-
rial infections, discriminate viral etiology, guide the 
proper use of antibiotics that, pending definitive diag-
nosis by means of cultures, culminates in a favorable 
outcome for the patient. The objective of the work is 
to determine the value of procalcitonin as a diagnos-
tic marker and monitoring guide in antibiotic therapy 
for bacterial infection proven by bacteriological cul-
ture, in hospitalized patients, during the period from 
January 2019 to January 2023. 113 values of procal-
citonin, with a mean of 0.60 ng/ml; PCR values, with 
a mean of 85 mg/dl, 68% were urine cultures, 18% 
stool cultures, 10.4% blood cultures, and 3.6% other 
body fluids. The main isolated germs were Escheri-
chia coli, Staphylococcus aureus, Shigella sonnei, 
Pseudomona aeruginosa. When looking for the cut-off 
point in which the biomarkers have the best sensitivity 
with a specificity that exceeds 50% to predict bacterial 
infection, procalcitonin values >0.55 ng/ml, CRP (C-
reactive protein) > 70mg/dl, leukocytes >15,000 and 
ANC (absolute neutrophil count) >7,900. Knowing 
the clinical utility of procalcitonin as a biomarker in 
pediatric patients is essential for its rational use in cli-
nical practice.

Keywords:
Rev Soc Bol Ped 2023; 61 (2): 61-6: Biomarker, Bac-

terial Infection, Procalcitonin.

Resumen:
La procalcitonina se ha posicionado como un impor-

tante biomarcador, por su potencial habilidad para pre-
decir infecciones bacterianas, discriminar etiología viral, 
orientar el adecuado uso de antibióticos que, en espera 
del diagnóstico definitivo por medio de cultivos, culmine 
en un desenlace favorable para el paciente. El objetivo 
del trabajo es determinar el valor de procalcitonina como 
marcador diagnóstico y guía de monitoreo en la terapia 
antibiótica para infección bacteriana comprobada por 
medio de cultivo bacteriológico, en pacientes hospitali-
zados, durante el periodo de enero 2019 a enero 2023. Se 
incluyeron 113 valores de procalcitonina, con una media 
de 0.60 ng/ml; valores de PCR, con una media de 85 mg/
dl, 68% fueron urocultivos, 18 % coprocultivos, 10.4% 
hemocultivos y 3,6% de otros líquidos corporales. Los 
principales gérmenes aislados fueron Escherichia coli, 
Staphylococcus aureus, Shigella Sonnei, Pseudomona 
aeruginosa. Al buscar el punto de corte en el que los bio-
marcadores tengan la mejor sensibilidad con una especi-
ficidad que supere el 50% para predecir infección bac-
teriana, se encontraron valores de procalcitonina >0,55 
ng/ml, PCR (proteína C reactiva) > 70mg/dl, leucoci-
tos >15.000 y RAN (recuento absoluto de neutrófilos) 
>7.900. Saber la utilidad clínica de procalcitonina como 
biomarcador en el paciente pediátrico es indispensable 
para su uso racional en la práctica clínica.

Palabras clave:
Rev Soc Bol Ped 2023; 61 (2): 61-6: Biomarcador, 

infección bacteriana, procalcitonina.
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que estas condiciones médicas son altamente pre-
valentes en la práctica clínica diaria del pediatra, en 
nuestro país se cuenta con esta tecnología en salud 
y con un registro de historia clínica sistematizado, 
por lo cual se decidió evaluar de forma retrospectiva 
el comportamiento que ha tenido este biomarcador 
como predictor de infección bacteriana. Se espera 
que los resultados de este estudio sean una herra-
mienta para todos los médicos pediatras involucra-
dos en el cuidado de la salud, no solo para aumentar 
su conocimiento sobre el tema, sino para optimizar 
la solicitud, interpretación y uso de la procalcitoni-
na como biomarcador, de tal forma que se mejore 
cada día la práctica profesional y se direccione el 
uso de antibióticos.

Material y métodos: 
Estudio de tipo observacional descriptivo, retros-
pectivo, correlacional de asignación no controlada 
que incluye pacientes desde 28 días hasta 12 años 
de vida, en ambos sexos, hospitalizados en Clíni-
ca Angel Foianini, Santa Cruz de la Sierra, Bolivia, 
con medición de procalcitonina, PCR, recuento de 
leucocitos, RAN y toma de cultivos de cualquier 
muestra, con una diferencia máxima de 24 horas 
entre la toma de ambos laboratorios, mediciones y 
cultivos procesados por el laboratorio de la institu-
ción. Se calculó sensibilidad, especificidad y valo-
res predictivos para los distintos puntos de corte de 
la procalcitonina sérica, se realizaron curvas ROC 
para establecer el mejor punto de corte y se calcula-
ron las características operativas de PCR, leucocitos 
y recuento absoluto de neutrófilos según sus puntos 
de corte establecidos.

Resultados: 
En total se incluyeron 113 valores de PCT, con una 
mediana de 0.65 ng/ml (0.16-2.8 ng/ml); valores de 
PCR, con una mediana de 85 mg/dl (0.5-418 mg/
dl), valores de VSG con una mediana de 40 mm/
hr (15-55 mm/hr). De los 113 cultivos, el 68% fue-

Introducción: 
Durante la atención de los pacientes en las insti-
tuciones hospitalarias el personal médico enfrenta 
retos diagnósticos y terapéuticos derivados de la ne-
cesidad de identificar con mayor eficacia y rapidez 
la condición que padece el paciente. En el caso de 
la población pediátrica, el síndrome febril es una de 
las causas más frecuentes de consulta, y aunque la 
mayoría de veces se logra identificar la causa den-
tro de un amplio margen de posibilidades, en otras 
ocasiones el interrogatorio y examen físico no son 
suficientes. Para esto se han establecido protocolos 
y guías de manejo clínico que, según la edad y pa-
tología del paciente, permiten orientar esta investi-
gación, apoyándose en estudios de laboratorio, que 
permiten aumentar la certeza diagnóstica y facilitar 
la toma de decisiones médicas. En este contexto co-
bran importancia los biomarcadores de infección, 
dentro de los más utilizados en la práctica clínica del 
pediatra encontramos la proteína C reactiva (PCR), 
velocidad de sedimentación globular (VSG), el con-
teo leucocitario y más recientemente la procalcito-
nina (PCT), que con mayor o menor certeza, permi-
ten descartar o confirmar, por medio de la sumatoria 
de criterios y probabilidades, un diagnóstico pre-
suntivo y en consecuencia instaurar un tratamiento 
empírico adecuado y oportuno, que en espera del 
diagnóstico definitivo por medio de cultivos, culmi-
ne en un desenlace favorable para el paciente. La 
procalcitonina, se ha posicionado como un impor-
tante biomarcador sanguíneo en la última década, 
por su potencial habilidad para predecir infecciones 
bacterianas localizadas o sistémicas como es el caso 
de sepsis en todas las edades, riesgo de bacteremia 
en fiebre sin foco, pielonefritis, artritis séptica; dis-
criminar etiología viral de bacteriana y así orientar 
el adecuado uso de antibióticos como en infección 
respiratoria baja, neumonía, meningitis; en pacien-
tes desde la edad neonatal incluyendo prematuros 
hasta la adolescencia; en condiciones especiales 
como el cáncer y la neutropenia febril, trasplante y 
las enfermedades autoinmunes. Teniendo en cuenta 
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ron urocultivos, 18 % coprocultivos, 10.4% hemo-
cultivos y 3,6% de otros líquidos corporales. Los 
principales gérmenes aislados en los cultivos fueron 
Escherichia coli, Staphylococcus aureus, Shigella 
Sonnei, Pseudomona aeruginosa, Staphylococ-
cus epidermidis, Enterobacter cloacae, Klebsiella 
pneumoniae. Los valores de sensibilidad, especifi-
cidad, valor predictivo positivo (VPP), valor predic-
tivo negativo (VPN), LR (razón de verosimilitud) 
positivo y LR negativo de PCT para infección bac-
teriana se encuentran en la tabla 1, con los puntos de 
corte comúnmente recomendados.

Tabla 1: Características operativas de PCT para 
cultivos bacteriológicos positivos

PUNTO DE CORTE > 0.5ng/ml > 2 ng/ml
Sensibilidad 76.9 53.8 
Especificidad 46.2 69.6 
Valor predictivo positivo 23.3 27.3
Valor predictivo negativo 90.4 87.7
LR + 1.43 1.77
LR - 0.5 0.633

Los valores de sensibilidad, especificidad, valor 
predictivo positivo, valor predictivo negativo de 
PCT para predecir urocultivo positivo se encuen-
tran en la tabla 2, con el punto de corte comúnmente 
recomendado.

Tabla 2: Características operativas de PCT para 
urocultivos positivos

PUNTO DE CORTE > 0.5 ng/ml

Sensibilidad 70 
Especificidad 52.4 
Valor predictivo positivo 41.2
Valor predictivo negativo 78.6
LR + 1.47
LR - 0.57

Al establecer la correlación entre los valores de PCT 
y PCR, se encontró un coeficiente de correlación de 
Spearman de 0.3965 con un valor de p <0.0001. Lo 
que significa que a medida que los valores de PCR 

aumentan los de PCT también. La correlación entre 
PCT y leucocitos muestra una correlación de Spear-
man de -0.1118 con un valor de p=0.1028 y para 
PCT y RAN la correlación de Spearman es -0.0436 
con un valor de p=0.5254. Al comparar los valores 
de PCT con PCR según los puntos de corte estándar 
se encontró que el 96% de las PCR toman valores 
positivos; cabe resaltar que todas las PCT positivas 
>2ng/ml se correlacionan con una PCR positiva 
>5mg/ml (100%) (p=0.046). No se realizó correla-
ción con VSG porque los datos fueron insuficientes. 
La PCR tiene una sensibilidad muy alta, pero con 
una especificidad muy mala, reflejando una alta tasa 
de falsos positivos con este punto de corte estándar. 
En cuanto a los leucocitos y RAN, tienen muy mala 
sensibilidad, pero moderada especificidad, sugirien-
do la presencia de bacteremia con valores más altos.

La siguiente es la curva ROC de PCT, PCR, leucoci-
tos y RAN como predictores de sepsis (figura 1). Se 
observa que la PCT en general tiene un mejor rendi-
miento (AUC de 0.71) al comparar con PCR (AUC 
0.59), leucocitos (AUC 0.53) y RAN (AUC 0.56).

Figura 1: Curva ROC para PCT, PCR, leucocitos 
y RAN como predictores de infección 

bacteriana
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Al comparar las curvas ROC de los cuatro biomar-
cadores, basándose en los datos de los 113 pacientes 
que tienen medición de los cuatro laboratorios, se 
encuentra el área bajo la curva para PCT es 0.71, 
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para PCR es 0.59, para leucocitos es 0.53 y para 
RAN 0,56, con una diferencia estadísticamente sig-
nificativa entre ellas a favor de PCT (p=0,0309).

En la tabla 3 se muestran las características opera-
tivas de PCT, PCR, leucocitos y RAN con los pun-

tos de corte óptimos de este estudio. En general se 
considera para PCT >0,55 (S71%, E55%), PCR >70 
mg/dl (S60%, E55%), leucocitos >13.000 (S62%, 
E56%), RAN >6900 (S56% y E51%) como puntos 
de corte predictores de infección bacteriana.

PROCALCITONINA COMO MARCADOR DE INFECCIÓN … / Perez M. y col.

Tabla 3: Características operativas de PCT, PCR, leucocitos y RAN con puntos de corte de este 
estudio para predecir infección bacteriana por medio de cultivos positivos

BIOMARCADOR SENSIBILIDAD ESPECIFICIDAD LR + LR -
PCT > 0.5 79% 46% 1.48 0.44
PCR > 40 76% 35% 1.18 0.66
Leu > 13000 62% 56% 1.42 0.66
RAN > 6900 56% 51% 1.14 0.85

Con respecto a los valores de procalcitonina séri-
ca en relación al uso de antibioticoterapia dirigida 
por antibiograma en los pacientes pediátricos hos-
pitalizados estudiados, se observó una disminución 
progresiva en sus puntos de corte a los días de trata-
miento antibiótico. 

Discusión: 
En este estudio se encontró que la procalcitonina es 
un buen predictor de infección bacteriana compro-
bada por cultivos positivos en niños hospitalizados. 
Respecto a las pruebas de laboratorio, se incluyeron 
diversos biomarcadores de infección: procalcitoni-
na, PCR, VSG, hemograma con conteo leucocitario 
y de neutrófilos absolutos. Se evaluaron muestras 
de procalcitonina en relación a cultivos positivos de 
diferentes líquidos corporales, principalmente uro-
cultivos, buscando evaluar su eficacia como marca-
dor de infección bacteriana en nuestro medio. Las 
características operativas de la PCT para evaluar in-
fección bacteriana en este estudio en general fueron 
buenas; teniendo en cuenta los diferentes puntos de 
corte planteados en la literatura internacional para 
evaluación de sepsis, se encontró que, con valores 
menores de 0,5 ng/ml se logran identificar a los pa-
cientes con bajo riesgo de bacteremia, ya que alcan-
za una sensibilidad del 76% y un VPN del 90%, que 
se encuentran dentro de los rangos reportados en la 

literatura. Por el contrario, valores mayores de 2 ng/
ml ayudan a identificar los pacientes con alto riesgo 
de bacteremia, ya que este punto de corte muestra 
una especificidad mayor, del 69%, manteniendo 
un VPN de 87%. Al evaluar la curva ROC de PCT 
como predictor de infección bacteriana, encontra-
mos que los valores tienen el comportamiento espe-
rado, que a mayor sea el valor de procalcitonina ma-
yor su especificidad y menor su sensibilidad. Hasta 
el momento la literatura ha encontrado puntos de 
corte de 0,5 ng/ml que permiten diferenciar pielo-
nefritis de infección urinaria baja, al correlacionarse 
con cicatrices renales identificadas por gammagra-
fía DMSA. Podemos concluir que con punto de cor-
te > 0,5 ng/ml se alcanzan valores de sensibilidad 
de 70%, especificidad del 52%, para predecir un 
resultado positivo de urocultivo, con VPP de 41% 
y de VPN del 78%. 

Entre los otros biomarcadores de infección que exis-
ten, la PCR es el reactante de fase aguda más utiliza-
do para evaluar infección e inflamación. En general 
ha mostrado ser un buen marcador de seguimiento 
por su descenso lento ante el uso de antibióticos, 
pero con menor eficacia diagnóstica que la PCT. En 
este estudio, se encontró una correlación adecuada 
entre PCR y PCT, no solo de forma numérica, sino 
en relación a sus puntos de corte, ya que el 100% de 
las PCR positivas se correlaciona con PCT positiva. 
Sin embargo, también se encontró que el 96% de las 
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PCR toman valores positivos, independiente de si 
la PCT es negativa o positiva, lo que sugiere que, a 
pesar de la significancia, la correlación diagnóstica 
no es tan buena, y que, con los puntos de referencia 
del laboratorio, la PCR tiene una alta tasa de falsos 
positivos, que se ve reflejado en su alta sensibilidad, 
pero con especificidad muy baja para para este pun-
to de corte. 

Al evaluar los leucocitos y el recuento absoluto de 
neutrófilos, se encontró que solo un bajo porcenta-
je (14%) de los lactantes mostró valores elevados 
de leucocitos, y una proporción aún más baja (9%), 
leucopenia. En cuanto al RAN, se evidenció que el 
25% mostró neutrofilia >12.000, siendo en los ma-
yores de 2 años, un poco mayor. Esto se correla-
ciona con lo referido por la literatura, sobre la baja 
correlación entre infección y estas variables, por lo 
que en general no se consideran buenos marcadores 
de infección bacteriana y sepsis. 

Al correlacionar la PCR, leucocitos y RAN con el 
estándar de oro que son los hemocultivos, como 
predictores de sepsis, no se encontró relación sig-
nificativa entre ninguno de los anteriores. Al es-
tablecer las variables operativas para estos bio-
marcadores, se encontró que la PCT tiene mayor 
área bajo la curva con 0.71 al compararla con PCR 
0.5973, leucocitos 0.5308 y RAN 0.56. Al compa-
rar el área bajo la curva de los cuatro biomarcado-
res, basándose en los 113 pacientes que tienen to-
dos los datos, se encontró que hay diferencia signi-
ficativa entre ellas, a favor de la PCT (p=0,0309), 
corroborando la eficacia de la PCT como predictor 
de sepsis en comparación a la PCR, leucocitos y 
RAN.

Al establecer los puntos de corte más comúnmente 
utilizados en la literatura, encontramos que la PCT 
se comporta a mayor punto de corte más específi-
ca, logrando buenos valores de sensibilidad y es-
pecificidad con puntos de corte >0,5 ng/ml, como 
se mencionó previamente; la PCR alcanza el mejor 
punto de sensibilidad y especificidad > 80mg/dl; los 
leucocitos y RAN con mala sensibilidad, pero con 

especificidad alta para puntos de corte >20.000 y 
>15.000 respectivamente. 

Al buscar el punto de corte en el que los biomarca-
dores tengan la mejor sensibilidad con una especifi-
cidad que supere el 50%, en este estudio se encontró 
que los puntos de corte óptimos para predecir in-
fección bacteriana son: PCT >0,55 (S71%, E55%), 
PCR > 70mg/dl (S60%, E55%), leucocitos >15.000 
(S62%, E56%), RAN >7.900 (S56% y E51%). 

Valores en descenso de procalcitonina, orientan una 
adecuada respuesta a la terapia antibiótica instau-
rada. 

Estos datos representan importantes herramientas 
para el equipo pediátrico, que orientan en la adecua-
da interpretación de este biomarcador, aun cuando 
la Procalcitonina no interfiere en el manejo antimi-
crobiano inicial en un paciente con alta sospecha de 
infección, su uso puede influir en la duración del 
tratamiento y en la evaluación de la respuesta, saber 
la utilidad clínica en el paciente pediátrico es indis-
pensable para su uso racional en la práctica clínica 
cotidiana.
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Abstract:
Neonatal hypocalcemia is defined by a total serum 

calcium level < 7 mg/dL or ionized calcium <1 mmol/L; 
Its causes include maternal hyperparathyroidism. In the 
newborn, hypoparathyroidism can be caused by maternal 
hyperparathyroidism, which is often asymptomatic.

During the last trimester of pregnancy, calcium 
is transferred from the mother to the fetus, so that in 
pregnant women with hyperparathyroidism, the re-
sulting hypercalcemia causes a greater passage of 
calcium, which suppresses the fetal synthesis of pa-
rathyroid hormone (PTH), causing neonatal hypopa-
rathyroidism, which in turn will cause hypocalcaemia 
in the newborn.

We describe the case of a newborn who presented sei-
zures due to hypocalcaemia; late neonatal hypocalcemia, 
neonatal hypoparathyroidism caused by asymptomatic 
maternal hyperparathyroidism, was diagnosed.

Keywords:
Rev Soc Bol Ped 2023; 61 (2): 67-70: Hypocalcemia, 

Seizures, Hypoparathyroidism, Hyperparathyroidism.

Resumen:
La hipocalcemia neonatal está definida por un nivel 

de calcio sérico total < 7 mg/dL o de calcio iónico < 1 
mmol/L; entre sus causas está incluido el hiperparati-
roidismo materno. En el neonato, el hipoparatiroidismo 
puede ser provocado por el hiperparatirodismo materno, 
el cual frecuentemente es asintomático.

Durante el último trimestre del embarazo, el calcio 
se transfiere de la madre al feto, por lo que en la gestan-
te con hiperparatiroidismo, la hipercalcemia resultante, 
provoca un mayor pasaje de calcio, el cual suprime la 
síntesis fetal de hormona paratiroidea (PTH), causando 
hipoparatiroidismo neonatal, que a su vez provocará hi-
pocalcemia en el recién nacido.

Describimos el caso de un recién nacido que presen-
tó convulsiones por hipocalcemia; se llegó a diagnosticar 
hipocalcemia neonatal tardía, hipoparatiroidismo neonatal 
provocado por hiperparatiroidismo materno asintomático.

Palabras clave:
Rev Soc Bol Ped 2023; 61 (2): 67-70: Hipocalcemia, 

convulsiones, hipoparatiroidismo, hiperparatiroidismo.

Rev Soc Bol Ped 2023; 61 (2): 67 - 70

Introducción:
La hipocalcemia neonatal está definida por un nivel 
de calcio sérico total < 7 mg/dL o de calcio iónico 
<1 mmol/L. En recién nacidos de muy bajo peso, 
valores de 0.8 a 1 mmol/L son frecuentes, no aso-
ciándose a síntomas clínicos. En neonatos de > 32 

semanas de edad gestacional, generalmente se pre-
sentan síntomas, incluyendo las convulsiones, cuan-
do el nivel de Ca ionizado es de 0.8 a 1 mmoL/L.

Las causas de hipocalcemia incluyen la prematu-
ridad (por una menor respuesta de los tejidos a la 
PTH), los hijos de madres diabéticas (por meca-
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nismos etiológicos no conocidos), depresión neo-
natal severa (disminución de la ingesta y exceso 
de fosfato endógeno), hipocalcemia congénita 
(alteración del desarrollo de las glándulas para-
tiroides, como en la secuencia de DiGeorge o en 
el síndrome de Kenny-Caffey), seudohipoparati-
roidismo, deficiencia de magnesio, deficiencia de 
vitamina D, alcalosis y terapia con bicarbonato, 
exanguinotransfusión muy rápida, sepsis, lumi-
noterapia (por menor secreción de melatonina y 
mayor captación ósea de hueso) y el hiperparati-
roidismo materno.

Los signos provocados por la hipocalcemia no son 
específicos: apnea, convulsiones, nerviosismo, in-
cremento del tono extensor, clonus, hiperreflexia y 
laringoespasmo. En los prematuros frecuentemente 
la hipocalcemia de inicio precoz es asintomática, 
pudiendo causar en algunos casos, apnea, convul-
siones y alteraciones de la función cardíaca. Los 
síndromes causantes de hipocalcemia tardía, des-
pués del tercer a quinto día de vida, generalmente 
se presentan con convulsiones precedidas por movi-
mientos anormales y letargo.

Los estudios complementarios que deben solicitarse 
en los recién nacidos con hipocalcemia comprenden 
los niveles séricos de calcio iónico, fósforo y mag-
nesio. 

Cuando la terapia con calcio no corrige la hipo-
calcemia o si existe la sospecha de la secuencia 
de DiGeorge, se analizarán las concentraciones de 
1,25(OH)2D y PTH.

En el electrocardiograma, es típica la prolongación 
del intervalo QT corregido por la frecuencia cardía-
ca (QTc).

En la radiografía de tórax puede observarse la au-
sencia de la sombra tímica y alteraciones cardíacas, 
sugerentes de síndrome de delección del cromoso-
ma 22q11.2 o secuencia de DiGeorge.

La terapia con calcio es adecuada en la mayoría de 
los casos; se utiliza el gluconato de calcio, vía endo-
venosa u oral y el glubionato de calcio por vía oral.

La terapia de emergencia con calcio, en los casos 
de convulsiones o insuficiencia cardíaca asociada a 
hipocalcemia, consiste en la administración de glu-
conato de calcio, 100-200 mg/kg (9-18 mg/kg de 
calcio elemental), por vía endovenosa, administrado 
en 10-15 minutos.

Por otro lado, no es rutinario el uso de vitamina D o 
calcitriol (vitamina D activa); cuando el nivel de 25 
hidroxi vitamina D es < 20 ng/mL, se indica vitami-
na D, 1.000 U por día, por vía oral.

Caso clínico:
Describimos el caso de un neonato de sexo masculi-
no, de siete días de vida. Fue atendido por presentar 
convulsiones tónico clónicas generalizadas. Pro-
ducto de primera gestación, obtenido por cesárea. 
Madre de 22 años de edad; realizó controles prena-
tales.

Recién nacido de término (37 semanas); peso ade-
cuado (3.230 g); Apgar 9-10. Alimentación: Lac-
tancia materna exclusiva. Peso, 3460; talla, 53 cm; 
perímetro cefálico, 37 cm. Hidratado, signos vitales 
estables. Examen físico, sin particularidad.

Laboratorio: Hemoglobina, 14,9 g/dL; leucoci-
tos, 13.600/mm3; plaquetas, 351.000/mm3.Glu-
cemia, 81 mg/dL (referencia, 70-99 mg/dL); Na, 
139 mmol/L (referencia, 135-148 mmol/L); K, 
4,6 mmol/L (referencia, 3,7-5,3 mmol/L); Cl, 106 
mmol/L (referencia, 98-109 mmol/L); Ca iónico, 
0,81 mmol/L (referencia, 0,92-1,3 mmol/L). Nive-
les normales de creatinina, ALT y AST.

Evidenciada la hipocalcemia, se evaluaron los si-
guientes parámetros: P, 6,7 mg/dL (referencia, 4,5-
6,5 mg/dL); Mg, 0,9 mmol/L(referencia, 0,7-1,0 
mmol/L ); fosfatasa alcalina, 340 UI/L (referencia, 
95-350 UI/L).

Al tercer día de tratamiento, por la persistencia de 
la hipocalcemia, se analizaron los niveles de PTH, 
9,1 pg/mL (referencia, 11-67 pg/mL) y 25 hidroxi 
vitamina D, 31 ng/mL (referencia, 20-60 ng/mL), 
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exposición a la luz solar, pudiendo también ser in-
gerida en la dieta. La vitamina D es transportada al 
hígado, donde es convertida en 25(OH)D, denomi-
nada también calcidiol, el cual representa el mayor 
depósito corporal de esta hormona, siendo poste-
riormente transportado a los riñones, donde se con-
vierte en la hormona biológicamente activa deno-
minada calcitriol o 1,25(OH)2D, que incrementa la 
absorción intestinal de calcio y fosfato, además de 
la movilización de ambos desde los huesos.

La hipercalcemia durante la gestación es infrecuen-
te; generalmente se asocia a hiperparatiroidismo 
primario y si no es diagnosticada representa un ries-
go significativo para la madre y el feto.

El hiperparatiroidismo primario en la mujer emba-
razada es una enfermedad poco común; representa 
menos del 1 % de todos los casos de hiperparatiroi-
dismo primario.

Las gestantes con hiperparatiroidismo frecuente-
mente presentan hipercalcemia leve, incluso algu-
nas, normocalcemia; una proporción significativa 
de casos no es diagnosticada.

La sospecha diagnóstica de hiperparatiroidismo en 
la mujer embarazada es infrecuente, por los cam-
bios fisiológicos propios de la gestación; las pacien-
tes pueden permanecer asintomáticas con niveles 
elevados de calcio.

Durante el último trimestre de la gestación el cal-
cio se transfiere de la madre al feto, por lo que la 
hipercalcemia materna (por hiperparatiroidismo), 
causante de un mayor pasaje de calcio, provoca la 
supresión de la síntesis fetal de PTH (hipoparatiroi-
dismo neonatal), la cual causará hipocalcemia en el 
recién nacido.

La hipocalcemia representa una de las causas de 
convulsiones neonatales no febriles; el hipoparati-
roidismo en el recién nacido puede ser provocado 
por el hiperparatirodismo materno, el cual, con fre-
cuencia asintomático, sólo se diagnostica después 
de la determinación de los valores plasmáticos de 
calcio, fósforo y PTH.

evidenciándose hipoparatiroidismo. El ECG (elec-
trocardiograma) y la radiografía de tórax fueron 
normales. 

Después de la terapia inicial con gluconato de calcio 
por vía endovenosa, se continuó con calcio y vita-
mina D por vía oral. La evolución fue favorable; los 
niveles de calcio se normalizaron; no se presentaron 
más convulsiones.

En la madre se realizaron diversos exámenes com-
plementarios; el laboratorio reportó Ca iónico, 1,49 
mmol/L; P, 5,5 mg/dL; fosfatasa alcalina elevada; 
Ca urinario, 311 mg/kg/24 h (5,1 mg/kg/d); PTH, 
145 pg/mL (referencia, 11-67 pg/mL). En la ecogra-
fía cervical se observó una lesión de 1.7 x 1.9 x 2.0 
cm a nivel de polo inferior de lóbulo derecho tiroi-
deo - glándula paratiroidea. En la gammagrafía de 
paratiroides se evidenció un adenoma paratiroideo, 
diagnosticándose hiperparatiroidismo primario por 
adenoma paratiroideo.

Discusión:
El calcio en el líquido intracelular y en el líquido 
extracelular es esencial para diversos procesos bio-
químicos. La regulación de su concentración en el 
líquido extracelular, dentro de un estrecho rango, es 
muy importante para la coagulación, excitabilidad 
neuromuscular, función e integridad de la membra-
na celular y para la actividad enzimática y secretora 
celular. Las principales hormonas calciotrópicas o 
reguladoras de los niveles de calcio son la parato-
hormona (PTH) y la 1,25 dihidroxi-vitamina D o 
1,25(OH)2D, denominada también calcitriol.

Cuando descienden los niveles de calcio en el lí-
quido extracelular, las células paratiroideas secre-
tan PTH, la cual moviliza calcio desde los huesos, 
incrementa la reabsorción de calcio en los túbulos 
renales y estimula la producción renal de calcitriol. 
La secreción de PTH aumenta los niveles de calcio 
y de fósforo.

Por otro lado, la vitamina D es sintetizada desde 
la provitamina D, a nivel de la piel, después de la 
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Al significar el hiperparatiroidismo primario duran-
te el embarazo un riesgo considerable para la madre 
y el feto, se aconseja determinar las concentracio-
nes plasmáticas de calcio y fósforo, durante la ges-
tación.

Después de un primer episodio de convulsión neo-
natal, no febril, se recomienda investigar los niveles 
plasmáticos de sodio, potasio, calcio, magnesio y 
fósforo. 

En los recién nacidos con hipocalcemia, se evaluará 
la función hepática y los niveles de PTH y vitamina 
D, cuando la terapia con calcio no corrige la hipo-
calcemia.
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CASO CLÍNICO

Síndrome de Budd-Chiari
Budd Chiari Syndrome
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Abstract:
Budd-Chiari syndrome is associated with obstruction 

of hepatic venous flow secondary to thrombus in the su-
prahepatic vein and/or inferior vena cava. This syndrome 
is rare in infants and children. It is characterized by the 
presence of ascites, hepatomegaly, and abdominal pain; a 
high degree of clinical suspicion associated with compa-
tible imaging data can lead to early diagnosis and proper 
management in these cases.

Due to the infrequent nature of this syndrome in pe-
diatrics, we present a case that shows the most relevant 
clinical, diagnostic and treatment aspects.

Keywords:
Rev Soc Bol Ped 2023; 61 (2): 71-4: Ascites, Hepato-

megaly, Thrombus, Suprahepatic Vein.

Resumen:
El síndrome de Budd-Chiari se asocia con obstruc-

ción del flujo venoso hepático secundario a trombo en 
vena suprahepática y/o vena cava inferior. Este síndrome 
es poco frecuente en lactantes y niños. Está caracterizado 
por la presencia de ascitis, hepatomegalia y dolor abdo-
minal; un alto grado de sospecha clínica asociada a datos 
imagenológicos compatibles puede llevar a un diagnósti-
co precoz y manejo adecuado en estos casos. 

Por lo infrecuente de este síndrome en pediatría, pre-
sentamos un caso que muestra los aspectos clínicos, de 
diagnóstico y tratamiento más relevantes. 

Palabras clave:
Rev Soc Bol Ped 2023; 61 (2): 71-4: Ascitis, hepato-

megalia, trombo, vena suprahepática. 
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Caso clínico:
Masculino de 2 años y 11 meses de edad sin an-
tecedentes previos de importancia, inició padeci-
miento con dificultad respiratoria, intolerancia oral, 
afección del estado general y deshidratación; en 
otro centro hospitalario se realizó diagnóstico de 
hernia diafragmática siendo sometido a toracosco-
pia abierta y plastía diafragmática; por evolución 
tórpida requirió nueva intervención quirúrgica rea-
lizando toracotomía abierta, fijación de diafragma y 
colocación de sello pleural; dos días posteriores al 

(1) Servicio de Gastroenterología y Nutrición. Hospital del Niño Dr. Ovidio Aliaga Uría. La Paz, Bolivia.
(2) Servicio de Gastroenterología y Nutrición. Instituto Nacional de Pediatría de México.
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Introducción:
El síndrome de Budd-Chiari se define como una 
obstrucción del flujo venoso debida a la oclusión 
de las venas suprahepáticas o la vena cava inferior, 
con la presencia de la triada clínica ascitis, hepa-
tomegalia y dolor hipocondrio derecho (1), además 
de una discreta elevación en las pruebas de función 
hepática (2,3). 

Por lo infrecuente de este síndrome en pediatría, 
presentamos un caso que muestra los aspectos clí-
nicos, de diagnóstico y tratamiento más relevantes. 
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mida 1mg/kg/dosis. Hematología, considerando un 
factor de riesgo para desarrollar trombo por antece-
dente de instalación de catéter venoso, inició ma-
nejo con enoxaparina 1mg/kg/dosis. Los valores de 
proteína S y antitrombina fueron normales para la 
edad. 

El ecocardiograma documentó trombo de 20 x10 
mm en la unión entre vena suprahepática y vena 
cava inferior. Cardiología mantuvo una conducta no 
quirúrgica, permitiendo la reducción de los trombos 
con enoxiparina. 

Se evidenció mejoría clínica, disminución del pe-
rímetro abdominal; el laboratorio reportó albúmina 
de 4,5; LDH de 229; GGT de 193. 

En el control con la ultrasonografía Doppler abdo-
minal se evidenciaron venas porta, cava y suprahe-
páticas totalmente permeables. 

Último control: Incremento de peso de 77 g/día 
(12,7 kg), sin ascitis ni hepatomegalia, a la espera 
del cierre de ileostomía. 

Discusión:
El síndrome de Budd Chiari es una enfermedad rara 
en la infancia, caracterizada por obstrucción par-
cial o total de las venas suprahepáticas y/o trayecto 
posthepático de la vena cava inferior produciendo 
estasis hepática, congestión y en algunos casos pro-
gresión a fibrosis centrolubulillar, hipertensión por-
tal y ascitis. La etiología generalmente es descono-
cida, en una revisión realizada por Gentil-Kocher, 
en 22 niños desde 1960 hasta 1986, sólo encontró 
causa en 5 de ellos, entre las cuales se incluyeron 
tumor hepático, malformaciones de la vena hepá-
tica y membranas de la cava inferior (4). También 
se asocia a procesos hematológicos trombofílicos 
adquiridos (hemoglobinuria paroxística nocturna, 
síndrome anticuerpos antifosfolípidos) así como he-
reditarios - deficiencia de antitrombina, proteína C 
y proteína S - (2,6); sin embargo, la mayoría de los 
sind. de Budd Chiari son de etiología desconocida 
en la infancia (3).

procedimiento presentó datos de abdomen quirúrgi-
co; en la laparotomía se encontró isquemia intesti-
nal y adherencias, realizando resección intestinal e 
ileostomía a dos bocas, siendo necesario su ingreso 
a terapia intensiva, permaneciendo con apoyo ven-
tilatorio mecánico y apoyo de aminas; durante la 
estancia hospitalaria se colocaron múltiples accesos 
venosos. 

Transferido a nuestra institución, ingresó con difi-
cultad respiratoria moderada; se suspendió apoyo de 
ventilación mecánica artificial; durante la internación 
incrementó progresivamente el perímetro abdomi-
nal, evidenciándose ascitis, hepatomegalia, disocia-
ción toracoabdominal, tiraje intercostal, auscultación 
pulmonar con crépitos, disminución del murmullo 
vesicular bibasal, matidez a la percusión, ruidos car-
díacos normofonéticos sin soplos, abdomen globoso, 
peristalsis disminuida con submatidez generalizada, 
dos estomas con drenaje seroso - biliar, hígado pal-
pable por percusión, total 8 cm, a 4,5 x 4,5 x 4,5 cm 
bajo el reborde costal, rebasando la línea media. Sin 
esplenomegalia, buen llenado capilar. 

Laboratorios de ingreso: Hipoalbuminemia de 2,9 
mg/dl; discreto incremento de GGT, 233 y LDH, 
235; AST 20, ALT 27; bilirrubina total, 1,29 mg/dl; 
bilirrubina directa, 0,49 mg/dl. Resto de exámenes 
normales. 

En los rayos X de abdomen se evidenció centraliza-
ción de asas intestinales.

En el ultrasonido abdominal y Doppler (figuras 1 y 
2) se observaron dos trombos en vena suprahepática 
derecha de 1,2 cm y en vena cava inferior de 2,2 
cm x 0,7 cm; parénquima hepático homogéneo con 
apariencia congestiva, flujo de 19 cm/seg. 

Tomografía axial computarizada abdominal (figu-
ra 3): Corroboró la presencia de trombos en vena 
suprahepática derecha y vena cava inferior, condi-
cionando la obstrucción parcial del retorno venoso 
sistémico hacia atrio derecho. 

Se inició manejo con restricción hídrica, albúmina 
1g/kg/día, espironolactona 3 mg/kg/día y furose-
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Se describen tres modos de presentación clínica: 
una aguda, la más frecuente, se presenta con dolor 
abdominal, hepatomegalia, vómitos, ictericia y as-
citis (5); la forma crónica, con desarrollo insidioso 
de dolor abdominal, astenia, adinamia, disnea de 
pequeños esfuerzos, retraso de crecimiento, anemia 
y cirrosis hepática; y la forma menos frecuente, la 
hiperaguda, con desarrollo de insuficiencia hepato-
celular fatal, que conduce a cuadros de falla hepáti-
ca fulminante (4,6). 

En el laboratorio puede existir o no elevación dis-
creta de aminotransferasas, bilirrubinas y descenso 
ligero de protrombina y albumina (6). 

El diagnóstico se establece fundamentalmente con 
estudios de imagen; los criterios diagnósticos mues-
tran de manera inequívoca la existencia de una obs-
trucción del flujo venoso hepático, siendo el ultra-
sonido Doppler la técnica de elección, obteniendo el 
diagnóstico en aproximadamente 75% de los casos 
(7,8); como segundo método de elección, la tomo-
grafía axial computarizada y la resonancia magné-
tica (9,10). 

Cuando el ultrasonido es técnicamente difícil se 
puede realizar el cateterismo de las venas suprahe-
páticas y la flebografía, pero no se considera indis-
pensable; en caso de realizarse se observa el estre-
chamiento irregular de las venas hepáticas o dilata-
ción subestenótica y aparición de vasos anormales. 

Se recomienda para diagnóstico disponer de dos 
pruebas diagnósticas o un estudio angiográfico con 
cateterismo de venas suprahepáticas (4). 

La biopsia hepática puede mostrar venas y sinusoi-
des dilatados con grados variables de necrosis se-
guida de una fase crónica con colagenización de los 
sinusoides y septos fibrosos (12-14).

El tratamiento considera tres pilares: el primero de 
ellos, el control de las manifestaciones clínicas; el 
segundo, el control y manejo del evento trombótico 
y la corrección de obstrucción del flujo (5). 

Se realiza el manejo sintomático de la ascitis con 
diuréticos y en caso necesario paracentesis; para 
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Figura 1: Imagen hipoecogénica ovalada de 
2,2 x 0,7 cm, en vena cava inferior, antes de la 

llegada a la aurícula derecha.

Figura 2: Imagen hipoecogénica en 
suprahepática derecha de 1,2 cm.

Figura 3: Trombosis en vena cava 
suprahepática y vena cava inferior; hígado de 

aspecto congestivo.
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restablecer el flujo venoso se realiza trombolisis, 
antiagregantes plaquetarios, anticoagulantes, fi-
brinolíticos que deben iniciarse precozmente (10); 
existen técnicas quirúrgicas como anastomosis por-
tosistémica, derivación portosistémica percutánea 
intrahepatica, hasta el trasplante hepático cuando el 
paciente tiene una evolución fulminante. 

Se debe evaluar la posibilidad de que exista una es-
tenosis de suprahepáticas o vena cava inferior, de 
acuerdo a la evolución (2). 

El síndrome de Budd Chiari es infrecuente en pe-
diatría; clínicamente se presenta con dolor abdomi-
nal, distensión abdominal, ascitis y hepatomegalia; 
pruebas de función hepática normales o con discreta 
alteración; la presencia de trombo en vena cava in-
ferior y/o en venas suprahepáticas debe obligar la 
sospecha (5).
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Abstract:
With the application of the Seguro Universal de Salud 

(SUS), there is greater accessibility for the diagnosis and 
treatment of non-communicable diseases in the pediatric 
age; within these, many require complex therapies such 
as Transplantation of Hematopoietic Progenitors TCPH 
or bone marrow transplant. Currently, TCPH is the first-
line therapy for a variety of diseases that, without this 
therapeutic option, usually lead to a fatal outcome.

Next, we describe the first TCPH allogeneic in a pe-
diatric patient performed in Bolivia.

Keywords:
Rev Soc Bol Ped 2023; 61 (2): 75-9: Aplastic Ane-

mia, Allogeneic Transplantation, Pediatrics.

Resumen:
Con la aplicación del Seguro Universal de Salud 

(SUS), se cuenta con mayor accesibilidad para el diag-
nóstico y tratamiento de enfermedades no transmisibles 
en la edad pediátrica; dentro de éstas, muchas requieren 
terapias complejas como el Trasplante de Progenitores 
Hematopoyéticos TCPH o trasplante de médula ósea. En 
la actualidad el TCPH es la terapia de primera línea para 
una diversidad de enfermedades, que sin esta opción tera-
péutica, usualmente llegan a un desenlace fatal.

A continuación, describimos el primer TCPH alogé-
nico en paciente pediátrico realizado en Bolivia. 

Palabras Clave:
Rev Soc Bol Ped 2023; 61 (2): 75-9: Anemia aplási-

ca, trasplante alogénico, pediatría. 
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Introducción:
La anemia aplásica es un síndrome caracterizado 
por la presencia de pancitopenia, considerada una 
enfermedad rara. Con una incidencia de 2-4 casos 
por 1.000.000 de habitantes por año, niños meno-
res de 15 años (1). En Bolivia según proyecciones 
para el 2022, en su población entre 0-14 años, son 
3.532.148 niños; que se esperaría al menos 3 casos 

para este año (2). El 100% de los pacientes diag-
nosticados y tratados a nivel nacional previamente, 
sólo tenía la opción a terapias de soporte e inmu-
nosupresión (incluida ATG), con pobre respuesta en 
general, la progresión deriva en una mortalidad del 
100% a corto o mediano plazo, siendo la primera 
opción terapéutica el TCPH (3). La anemia aplásica 
es ligeramente más frecuente en edades pediátricas 
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y es de dos tipos, congénita y adquirida, debido 
a una toxicidad directa sobre los progenitores he-
matopoyéticos, por inmunosupresión humoral o 
celular, o por afectación de los telómeros (4).

Caso clínico: 
Paciente masculino de 11 años de edad, proce-
dente y residente de la provincia Nor Yungas de 
La Paz, antecedente de cirugía de resección intes-
tinal en etapa neonatal. Madre agricultora y pa-
dre de ocupación albañil, antecedente de púrpura 
trombocitopénica inmune crónica. 

Cuadro clínico de 6 meses de evolución, con da-
tos de sangrado (epistaxis, lesiones equimóticas, 
petequias, hematemesis, hematoquesia), palidez 
progresiva e infecciones recurrentes (neumonía, 
sinusitis aguda, diarrea). 

Laboratorio: serología para VHC (-), VHB (-), 
VHA (-), CMV (IgG reactivo), VEB (-), COVID 
19 (IgG reactivo), tuberculosis (-), ANA (-), anti 
dsDNA (-), C3 y C4 normales, ENA disgregado 
normal, ANCAc y ANCAp (-), Coombs directo e 
indirecto (-). 

Aspirado de médula ósea, biopsia de médula ósea, 
inmunofenotipo: descarta infiltración maligna y 
muestra progresión de enfermedad, llegando a 
10% de celularidad de biopsia de médula ósea.

Ecografía y TAC con contraste de cuello, tórax, 
abdomen: sin evidencia de neoplasia. Fragilidad 
cromosómica para Fanconi (-). 

Diagnóstico final: anemia aplasia severa adquiri-
da, talla baja. 

Terapia de soporte de transfusiones de paquete 
globular, aféresis de plaquetas.

Seguimiento hospitalario: internación en 6 opor-
tunidades recibiendo inmunosupresión, antibióti-
cos de amplio espectro por infecciones oportunis-
tas, soporte transfusional (7 aféresis plaquetarias, 
15 paquetes globulares lavados y 133 concen-
trados plaquetarios). Durante sus internaciones 

se procedió a la administración de prednisona, 
metilprednisolona, inmunoglobulina intravenosa, 
ácido fólico. 

Aunque sus valores eran bajos, se consideró que 
el paciente presentaba una sobrecarga de hierro 
por las transfusiones (2700 ng/ml) y anticuer-
pos antiplaquetarios (sólo bajo pruebas clínicas), 
anticuerpos irregulares eritrocitarios negativos. 
Este periodo duró 6 meses e ingresó a protocolo 
de TCPH. 

Hermana de 13 años; el HLA reportó 100% de 
compatibilidad, bajo técnica de resolución inter-
media; anti-HLA no disponible en el medio. 

Donante y receptor: CMV, VEB, COVID 19 IgG 
positivos. 

Valoraciones de subespecialidades: sin contrain-
dicaciones para trasplante alogénico.

Protocolo de trasplante alogénico del grupo ita-
liano de trasplante de Monza - Universidad Mila-
no Bicocca, utilizando globulina anti-timocítica 
(conejo), dos dosis 3.75 mg/kg, días -5,-2; ci-
clofosfamida, 50 mg/kg, 4 dosis; total 7.000 mg/
m2, días -5,-3, -1,+2; plasmaféresis, días -6 y -3 
y gammaglobulina humana, 1 g/kg, días 0 y +3 
para reducir los anticuerpos antiplaquetarios y 
anti HLA (no disponible en el medio). 

La recolección de CD34+ de donador previa ad-
ministración de G-CSF (7 dosis a 10 ug/kg/día) y 
recolección día -5, recuento de 6x106/kg, 2 vole-
mias procesadas. 

Recibió profilaxis antibiótica, antimicótica (fluco-
nazol), antiviral (aciclovir) y anti-enfermedad injer-
to contra huésped (metotrexate, ciclosporina). 

Durante etapa de post-trasplante recibió merope-
nem, 6 aféresis plaquetarias y 3 paquetes globula-
res (se usaron filtros leuco-reductores por primera 
vez en Bolivia). Durante el trasplante se eviden-
ció elevación de bilirrubinas y transaminasas. 

Inició con G-CSG al día +8 por 4 días, desde día 
+8 sin apoyo transfusional. 
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medad injerto contra huésped (EICH) aguda en 30% 
y crónica en 30%, siendo la sobrevida global de este 
grupo el 70%. 

Aunque la primera línea de tratamiento es el uso de 
terapia inmunosupresora, ATG y ciclosporina, más 
del 70% requiere la segunda línea, que es el tras-
plante de células madre de médula ósea por presen-
tar mejor incidencia de EICH; siendo las causas in-
fecciosas, micóticas, virales y bacterianas, las prin-
cipales causas de muerte (6). Aunque la respuesta 
completa se logra en menos del 50%, se espera que 
la respuesta se presente entre los 3 a 6 meses (6,7).

Las dificultades más grandes de nuestro paciente 
fueron la sobrecarga de hierro post-transfusional, 
los anticuerpos antiplaquetarios y la fuente de las 
células madre. 

Hay reportes que dicen que la posibilidad de EICH 
crónica es más elevada en menores de 20 años, no 
afectando el injerto (8,9), pero que en países en vías 
de desarrollo puede ser una alternativa en casos de 
anemia aplásica con alto riesgo de fracaso de in-
jerto, debido a que en estos países reportan mayor 
probabilidad de rechazo, porque son pacientes mul-
titransfundidos o por dosis de células madre ˂3x108 
células/kg y mortalidad por infecciones, motivo por 
el cual se inició G-CSF en este paciente (9). 

La fuente periférica o médula ósea no afecta la so-
brevida global en estos países, también existiendo 
diferencia en el aspecto de rechazo primario (am-
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Preacondicionamiento Acondicionamiento ICM Postrasplante

Día -19 -16 -10 -5 -1 -6 -4 -2 0 +3 +7 +10 +12 +14 +34

Hb g/dl 9.1 6.6 6.5 6.6 7.9 6.3 6.3 7.8 6.8 9.1 7.9 9.4 9.2 10.3 8.5

Leucocitos/ 
mm3

2000 2900 1500 2400 1800 1200 1200 200 300 200 200 1000 14200 7300 6000

Neutrófilos/ 
mm3

920 288 840 288 216 193 350 - - - - 120 9940 4000 4000

Plaquetas 
x103/ mm3

30 4 10 8 9 6 6 42 8 20 19 110 60 234 250

Terapias CPM P

CPM

p ATG IGIV IGIV G-CSG

ICM= infusión células madre, Hb= hemoglobina, CPM= ciclofosfamida, P= plasmaféresis, ATG= globulina anti-timocito, G-CSF= factor estimulante 
colonias granulocíticas. 

Paciente con profilaxis (cotrimoxazol, aciclovir, flu-
conazol) según protocolo, ciclosporina según peso 
y niveles en sangre, día +15, con datos de injerto 
con biometría hemática con recuperación de ˃1500 
/mm3 neutrófilos, Hb ˃9 g/dl, y plaquetas ˃100.000 
/ mm3 sin transfusiones. Estudio de quimerismo, día 
17 en base a 24 locus, con 100% idéntico, en segui-
miento por especialidades. 

Discusión:
El síndrome de falla medular caracterizado por ci-
topenias que evolucionan a pancitopenias, se sub-
clasifica en adquirido (85%) y hereditario (15%), 
caracterizados por anomalías extraintestinales que 
tienden a generar neoplasias, asociado a un 70% 
con Hb fetal (5). En el caso de los adquiridos, sólo 
son dos opciones terapéuticas, la inmunosupresión 
o el trasplante (6); para el trasplante puede clasifi-
carse la respuesta en tres clases (6): 

a) Respuesta completa con Hb ˃11 g/dL, plaquetas 
˃100.000/mm3 y neutrófilos ˃1500/mm3. 

b) Respuesta parcial, cuando es independiente de 
transfusiones, con 2 controles con diferencia de 4 
semanas. 

c) Sin respuesta, cuando depende de transfusiones. 

Colombia reporta que es más frecuente la falla en 
niños (60%), el rango en meses entre diagnóstico y 
trasplante es de 1-8 (media 5), presentando enfer-
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termedio (donante y receptor CMV positivos, que 
representan el 50% de los casos). 

Permanece la sobrecarga de hierro (˃1000 u/L) por 
las transfusiones de paquetes globulares, el mayor 
riesgo de patologías hepáticas o endocrinas cuando 
se reciben más de 10 unidades (13). 

Se ha descrito que muchos pacientes bajan los nive-
les de ferritina espontáneamente dentro de un perio-
do de 3 años, por el consumo en el crecimiento de 
pacientes pediátricos, siendo importante el control 
para decidir el inicio de terapias (14). 

Aunque estamos seguros que no se debe a eventos 
infecciosos, el tratamiento consiste en la administra-
ción de quelantes de hierro, no están disponibles en 
Bolivia, siendo una alternativa la plasmaféresis(15).
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nóstico que los CMV seronegativos (13). En el caso 
presentado el paciente fue considerado de riesgo in-
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Resumen:
El Cor-Triatriatum Dexter es una malformación con-

génita infrecuente, donde la aurícula derecha queda di-
vidida, por una membrana fibromuscular, en dos partes, 
una proximal y otra distal, que pueden o no comunicarse 
entre sí. En su evolución los pacientes pueden presentar 
manifestaciones clínicas como una hipoxia severa que 
requiere una corrección quirúrgica urgente o pueden per-
manecer asintomáticos, hasta presentar manifestaciones 
cardiovasculares secundarias a insuficiencia cardíaca de-
recha y trastornos del ritmo. 

Presentamos el caso de un lactante de dos meses de 
edad con clínica y exámenes complementarios compati-
bles con Cor-Tritriatum Dexter, que realizó tratamiento 
médico con evolución favorable, actualmente con segui-
miento ambulatorio por cardiología pediatría.

Palabras clave:
Rev Soc Bol Ped 2023; 61 (2): 80-82: Cor-Triatria-

tum Dexter, cardiopatía congénita, hipoxia.

Abstract:
Cor-Triatriatum Dexter is an infrequent congenital 

malformation, where the right atrium is divided, by a 
fibromuscular membrane, into two parts, one proximal 
and one distal, which may or may not communicate 
with each other. In their evolution, patients may pre-
sent clinical manifestations such as severe hypoxia that 
requires urgent surgical correction or they may remain 
asymptomatic, until presenting cardiovascular mani-
festations secondary to right heart failure and rhythm 
disorders.

We present the case of a two-month-old infant with 
symptoms and complementary tests compatible with 
Cor-Tritriatum Dexter, who underwent medical treatment 
with favorable evolution, currently with outpatient fo-
llow-up by pediatric cardiology.

Keywords:
Rev Soc Bol Ped 2023; 61 (2): 80-82: Cor-Triatria-

tum Dexter, Congenital Cardiopathy, Hypoxia.
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Introducción: 
El Cor-Triatriatum (CTT) es una cardiopatía con-
génita poco frecuente; representa el 0,1% de las 
cardiopatías congénitas (1,2), pudiendo afectar a las 
dos cavidades auriculares (3).

El Cor-Triatriatum Sinister de la aurícula izquierda 
(CTTI) es el más frecuente, representando el 0,4%, 
mientras el Cor-Triatriatum Dexter de la aurícula 
derecha (CTTD) es raro, significando el 0,025%, de 
las cardiopatías congénitas (3), no presentando pre-

dilección de género y en general diagnosticado en 
la infancia; el defecto es atribuido a la persistencia 
de la válvula del seno venoso y suele estar asociado 
a otras anomalías del corazón derecho (4,5). La clí-
nica depende de la gravedad de obstrucción al flujo; 
por lo tanto, en los casos no obstructivos permanece 
asintomático; en los casos severos, pueden presen-
tarse como parte de una insuficiencia cardíaca de-
recha, asociada a otras anomalías cardíacas, como 
estenosis pulmonar, tetralogía de Fallot, anomalía 
de Ebstein y transposición de los grandes vasos (6).
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de grado moderado (PSAP 55 mmHg), seno coro-
nario dilatado. 

Cardiología pediátrica diagnostica CTTD, indica 
controles semanales, luego mensuales, con ecocar-
diograma Doppler, la evolución clínica fue favora-
ble sin repercusión hemodinámica.

Discusión:
En el desarrollo de la aurícula derecha, debe con-
siderarse que durante el período de embriogéne-
sis, cercano a la cuarta semana, se inicia el proce-
so de segmentación de la aurícula común, queda 
separada del seno venoso a través de su válvula. 
Con la formación del tabique interauricular, el 
velo izquierdo de esta válvula se incorpora para 
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Caso clínico: 
Lactante masculino de 2 meses de edad; madre de 
36 años, sin antecedentes patológicos de relevancia: 
segundo embarazo con controles prenatales regula-
res, sin complicaciones; serologías negativas para 
chagas, toxoplasmosis, sífilis y VIH; parto eutócico, 
Neonato de 39 semanas de edad gestacional (Ca-
purro), presentación cefálica, Apgar 8/10, peso ade-
cuado para la edad gestacional.

Al momento del nacimiento presentó cianosis pe-
ribucal con llanto y quejido audible; aleteo nasal, 
retracción subcostal, murmullo vesicular conser-
vado. Precordio normodinámico, soplo sistólico 
suave III/VI, R2 presente; hepatomegalia de 3 cm 
debajo del reborde costal derecho. Pulsos periféri-
cos presentes y simétricos en las cuatro extremi-
dades. 

Radiografía de tórax: Situs solitus, en levocardia; 
cardiomegalia con ICT 0.84, datos de crecimiento 
biventricular, atrio derecho dilatado (figura 1). 

Figura 3: AD dividida en dos partes.

Figura 1: Cardiomegalia.

Ecocardiograma Doppler: Flujo pulmonar con-
servado: el septum interatrial abombado hacia la 
izquierda (figura 2), con foramen ovale restrictivo 
de 1,8 mm, con corto circuito de derecha a izquier-
da; se observa una membrana que divide el atrio 
derecho en 2 cavidades (figura 3), compatible con 
(CTTD), además de una miocardiopatía hipertrófica 
de grado moderado bilateral, hipertensión pulmonar 

Figura 2: Protrusión de la membrana por la 
CIA.
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formar parte del septum secundum. Mientras tan-
to, el velo derecho se atrofia y desaparece dejan-
do dos remanentes: la válvula de Eustaquio y la 
de Tebesio. La persistencia de este velo derecho 
es lo que da origen a la membrana fibromuscular 
del CTTD (7).

El examen físico rara vez es útil para diagnosti-
car CTTD; el paciente con esta patología presenta 
síntomas dependiendo del grado de obstrucción, 
pudiendo permanecer asintomático y realizarse el 
diagnóstico como hallazgo en un estudio de ima-
gen. En algunos pacientes se presentan un alto gra-
do de obstrucción y foramen oval permeable con 
lo que se incrementa el cortocircuito de derecha 
a izquierda, pudiendo manifestarse con cianosis 
severa, el cual requiere intervención quirúrgica de 
emergencia (resección de la membrana) (8); aun-
que también se ha descrito la rotura percutánea 
como método alternativo (9).

El diagnóstico es un desafío por lo que la evaluación 
cuidadosa de la aurícula derecha por ecocardiogra-
ma Doppler es esencial para reconocer este defecto. 
En muchos casos esta patología puede permanecer 
asintomática hasta la edad adulta. En aquellos pa-
cientes sintomáticos el tratamiento quirúrgico es 
imperioso. Realizar un ecocardiograma fetal duran-
te el embarazo, puede contribuir al diagnóstico pre-
coz de esta cardiopatía congénita.
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Abstract:
Intussusception is the most frequent cause of intes-

tinal occlusion in infants, showing the classic form of 
presentation, colic, vomiting, currant jelly stools and 
lethargy, only in 30% of patients. Currently the diag-
nosis is confirmed by ultrasound. Intussusception can 
be treated in two ways: by hydrostatic or pneumatic 
reduction methods with image follow-up, indicated in 
children with uncomplicated intussusceptions, and sur-
gical treatment.

Keywords:
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Vomiting, Colic.

Resumen:
La invaginación intestinal es la causa de oclusión 

intestinal más frecuente en los lactantes, evidenciándo-
se la forma de presentación clásica, cólicos, vómitos, 
deposiciones en jalea de grosella y letargo, sólo en el 
30% de los pacientes. Actualmente el diagnóstico se 
confirma por ecografía. La invaginación intestinal pue-
de ser tratada de dos formas: por métodos de reducción 
hidrostática o neumática con seguimiento por imágenes, 
indicada en los niños con invaginaciones no complicadas 
y tratamiento quirúrgico.
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Rev Soc Bol Ped 2023; 61 (2): 83-5: Invaginación 

intestinal, vómitos, cólicos.
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Introducción:
Las invaginaciones son idiopáticas en niños entre 
los 3 y 24 meses de edad; los puntos guía o de arras-
tre (divertículo de Meckel, quistes de duplicación, 
tumores) son poco frecuentes (menos del 5%). La 
triada clínica clásica de dolor cólico abdominal, 
masa palpable y sangre mezclada con heces se evi-
dencia en menos del 50% de los casos. La evolución 
natural de la invaginación es hacia la obstrucción 
intestinal, seguida de perforación con peritonitis 
y shock séptico. La ecografía tiene una precisión 
diagnóstica alta, cercana al 100%. En un corte axial, 
el mesenterio del intussusceptum tiene una disposi-
ción característica en semiluna hiperecogénica (sig-
no de crescent in donut).

La invaginación ocurre en una porción del tubo 
digestivo, se introduce en un segmento adyacente; 
es la causa más frecuente de obstrucción intestinal; 
representa la urgencia abdominal más frecuente en 
niños menores de 2 años, siendo infrecuente en los 
recién nacidos.

Alrededor del 90% de los casos de invaginación en 
niños es idiopático; en el 10% restante puede ser 
causado por un divertículo de Meckel o una dupli-
cidad intestinal. De forma secundaria, la presencia 
de lesiones anatómicas se incrementa con la edad, a 
partir de los 3 años: divertículo de Meckel, ganglios 
mesentéricos, linfomas intestinales, pólipos, dupli-
cidades digestivas, hematomas submucosos (púrpu-
ra de Schönlein-Henoch, discrasias sanguíneas).

Invaginación intestinal
Intussusception

Dra. Verónica Cardenas Ochoa(1), Dra Anisabel Vedia Arce(2).
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Se ha sugerido que la inflamación gastrointestinal 
o la introducción de nuevas proteínas alimentarias 
producen inflamación de las placas de Peyer en el 
íleon terminal, la hiperplasia nodular linfoide pro-
duce el prolapso mucoso del íleon en el colon, lo 
que causa una invaginación.

La forma de presentación clásica es la de un lactante 
eutrófico con aparición súbita de dolor abdominal 
en forma de cólicos, llanto irritable, palidez, sudo-
ración, flexión de las extremidades sobre el abdo-
men; entre las crisis de dolor el niño puede mostrar 
signos de letargo, que aparecen en más del 50% de 
los pacientes, aún con pocas horas de evolución; vó-
mitos, primero de alimentos no digeridos y después 
biliosos; por último, deposiciones con sangre oscura 
y flemas, denominadas “jalea de grosellas”; por lo 
general la sangre suele aparecer en las primeras 12 
horas, aunque a veces no lo hace en uno a dos días. 
La triada clásica está conformada por dolor, masa 
abdominal palpable en forma de salchicha y heces 
hemáticas.

El estudio diagnóstico de elección es la ecografía; 
los signos ecográficos son: Signo de la diana, en la 
sección transversal; signo del pseudo-riñón, en la 
sección longitudinal.

El tratamiento consiste en la reducción de la inva-
ginación aguda; es un procedimiento urgente, trata-
miento quirúrgico.

Caso clínico:
Paciente de sexo femenino, de 6 meses de edad, 
atendido por presentar cuadro clínico de 6 días que 
inició con deposiciones líquidas; luego presentó 
rectorragia y secreción mucosa, acompañada de vó-
mitos. A las 48 horas de evolución, distensión abdo-
minal y alzas térmicas. En otro centro hospitalario 
indicaron antibioticoterapia y sonda nasogástrica, 
evidenciándose débito bilioso. Fue derivada a nues-
tro servicio por la persistencia del cuadro clínico. 

Examen físico: temperatura de 38°C; frecuencia 
cardiaca de 120/ min; frecuencia respiratoria de 70/

min; saturación de O2, 92-93%; peso de 5,5 kg y 
longitud de 64 cm. Piel y mucosas deshidratadas; 
fontanela anterior deprimida; lengua saburral; leve 
tiraje subcostal; ruidos cardiacos taquicárdicos, re-
gulares, normofonéticos; abdomen semigloboso 
con RHA y peristaltismo disminuidos. 

Diagnósticos de ingreso: Deshidratación, gastroen-
teritis, invaginación intestinal, suboclusión intesti-
nal. 

Hallazgos de laboratorio: Leucocitosis, neutrofilia, 
anemia e hiponatremia.

Ecografía: En fosa iliaca derecha, imagen con for-
ma de dona, pseudo-riñón, compatible con invagi-
nación ileocólica, espesor de la capa muscular de 9 
mm, con flujo periférico (Doppler).

Asas intestinales dilatadas con signos de lucha; 
imagen de “escarapela”. Presencia de líquido libre 
a nivel de corredera parietocólica izquierda (aproxi-
madamente 29 cc).

Figura 1: Ecografía.- Invaginación. 

Se inició triple esquema antibiótico y evaluada 
por cirugía pediátrica. Hallazgos intraoperatorios: 
Invaginación ileocecocólica, violácea, trazo ne-
crótico de aproximadamente 30 cm; no fue posi-
ble realizar la desinvaginación manual; se observó 
perforación a nivel del ángulo esplénico de apro-
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ximadamente 2 cm (colon descendente), se reali-
zó resección de segmento y posterior anastomosis 
término-terminal, se procedió a resecar ambos 
extremos perforados desde íleon terminal hasta el 
ángulo esplénico del colon transverso, con poste-
rior realización de ileostomía a 10 cm de la válvula 
ileocecal con exteriorización en fosa iliaca dere-
cha. Además se realizó colostomía en colon trans-
verso, cerca de ángulo esplénico exteriorizado por 
flanco izquierdo.

Diagnóstico posoperatorio: Colostomía, invagina-
ción intestinal, necrosis ileocecocólica. A los 25 
días fue dada de alta con diagnóstico de síndrome 
de intestino corto y portadora de colostomía.

Discusión:
La mayoría de los casos de invaginación son idiopá-
ticos; no se logran encontrar antecedentes patológi-
cos de importancia relacionados con el desarrollo de 
la misma; la edad de presentación es de tres meses a 
dos años según la literatura consultada, con un pico 
de incidencia entre los 3 y 9 meses de edad, como 
se observó en el caso descrito. El historial de vacu-
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Figura 2: Radiografía.- Invaginación. nación debe tomarse en cuenta, evaluando si existe 
alguna relación entre los pacientes vacunados con-
tra el rotavirus y la invaginación.

Los síntomas y signos tardíos fueron: distensión 
abdominal, dolor, llanto inconsolable y paro de 
evacuaciones, por lo que es importante una mi-
nuciosa evaluación clínica, tratando de encontrar 
la signo sintomatología que ayude a esclarecer el 
diagnóstico.

La invaginación intestinal consiste en el prolapso 
de una parte del intestino en la luz del tramo que se 
encuentra distal a éste, lo que da lugar a obstrucción 
y sufrimiento de la pared intestinal; representa la 
causa más frecuente de obstrucción intestinal entre 
los 6 y los 36 meses de edad.

La clínica habitual de la invaginación es la irritabi-
lidad intensa; por la potencial gravedad del cuadro 
se trata de una patología relevante en el diagnóstico 
diferencial de irritabilidad en urgencias.

la invaginación intestinal en pediatría tiene una 
presentación clínica variada, por lo que el personal 
médico debe realizar una historia clínica minuciosa 
para encontrar los elementos que permitan estable-
cer el diagnóstico certero.
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Hidatidosis pulmonar, hepática y esplénica
Pulmonary, Hepatic and Splenic Hydatidosis

Dra. Judith Mallea Cazorla(1), Dra. Karem Dayana Ticona Huanca(2).

Resumen:
La hidatidosis es una infección zoonótica causada 

por el cestodo del género Echinococcus, endémica en 
muchas regiones del Bolivia. Los quistes hidatídicos 
habitualmente se ubican en el hígado y pulmón, siendo 
infrecuente tanto su localización en otros órganos como 
la hidatidosis múltiple. La mayoría de ellos son asinto-
máticos y de hallazgo incidental, aunque también pueden 
ocurrir complicaciones, como su ruptura espontánea o 
traumática, que tiene una mínima incidencia, siendo in-
sólito que se produzca hacia el tórax. 

Se presenta el caso de un paciente con ruptura de 
quiste hidatídico pulmonar izquierdo hacia la cavidad 
pleural, sin causa aparente; al realizar un examen más 
minucioso, se evidenciaron lesiones hepáticas y espléni-
cas, constituyendo una presentación excepcional de esta 
infección. 

Palabras clave: 
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quistes pulmonares, quistes hepáticos, quiste esplénico.

Abstract:
Hydatidosis is a zoonotic infection caused by the 

cestode of the genus Echinococcus, endemic in many 
regions of Bolivia. Hydatid cysts are usually located in 
the liver and lungs, their location in other organs being 
infrequent, such as multiple hydatidosis. Most of them 
are asymptomatic and incidental findings, although 
complications can also occur, such as spontaneous or 
traumatic rupture, which has a minimal incidence, and 
it is unusual for it to occur towards the thorax.

We present the case of a patient with rupture of 
a left pulmonary hydatid cyst into the pleural cavi-
ty, without apparent cause; upon performing a more 
detailed examination, liver and splenic lesions were 
evidenced, constituting an exceptional presentation of 
this infection.
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se, Lung Cysts, Liver Cysts, Splenic Cyst.
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Introducción:
La hidatidosis o equinococosis quística (EQ) es 
una zoonosis parasitaria que tiene una distribu-
ción mundial, con mayor prevalencia en zonas 
ganaderas y asociada generalmente a nivel so-
cioeconómico bajo. El Echinococcus granulosus 
es el principal responsable de la hidatidosis en 
humanos, en su forma de EQ, que afecta al 95% 
de los 2-3 millones de personas que se estima pa-
decen hidatidosis.

Es causada por el estadio larvario del género Echi-
nococcus, cestodo perteneciente al filum de los pla-
telmintos. Existen especies de importancia en salud 
pública, a partir de las cuales se reconocen clínica-
mente tres morfologías amplias de la enfermedad: 
Echinococcus granulosus, responsable de la EQ; 
Echinococcus multilocularis, causante de la equino-
cocosis alveolar; finalmente, Echinococcus vogeli y 
Echinococcus oligarthrus, que originan la equino-
cocosis poliquística.
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El hombre cumple el rol de huésped accidental me-
diante la ingesta de huevos de Echinococcus en agua 
o vegetales contaminados con las heces de los hués-
pedes definitivos. Los quistes hidatídicos pueden 
localizarse en casi cualquier tejido; sin embargo, los 
órganos más perjudicados son el hígado (75%), pul-
món (15%), riñón (3%), bazo (1-8%), médula ósea 
(0,5-4%) y cerebro (1%).

La afectación pulmonar es más frecuente en niños, 
ya que las características elásticas del pulmón per-
miten un crecimiento más rápido. La mayoría de los 
casos se adquieren en la infancia; el cuadro clínico 
es muy variable, dependiendo del tamaño del quiste 
y de su integridad. Generalmente el quiste intacto 
es asintomático, se manifiesta clínicamente cuando 
llega a tener un gran tamaño o se complica. La rotu-
ra del quiste hidatídico pulmonar es la complicación 
más temida en la historia de la enfermedad.

Caso clínico:
Paciente de sexo femenino de 8 años, procedente y 
residente de la ciudad de La Paz, producto del tercer 
embarazo, nacida por parto natural de 38 semanas; 
inmunizaciones al día; lactancia exclusiva hasta los 
seis meses. Huérfana de madre, la paciente quedó 
en casa de la abuela, con múltiples mascotas (gatos 
y perros). La niña fue internada por neumonía a los 
3 años de edad.

Cuadro clínico de dos meses de evolución, caracte-
rizado por dolor en hombro izquierdo de tipo pro-
gresivo; en los últimos días se asoció a tos y nau-
seas, intensificándose con disnea, por lo que acudió 
a consulta médica.

Al examen físico se evidenció aumento de la fre-
cuencia respiratoria y cardiaca y disminución de 
ruidos respiratorios en campo pulmonar izquierdo. 

Ante la sospecha de proceso neumónico complicado 
se le realizaron diferentes pruebas complementarias.

En la tomografía de tórax con contraste (figura 1) se 
evidenciaron imágenes de aspecto quístico, conteni-

do homogéneo, paredes regulares, derecha continua 
(7 x 8 cm) e izquierda discontinua; esta última se 
asocia a imágenes hiperdensas sugerentes de focos 
neumonicos adyacentes. Otra lesión de similares ca-
racterísticas en lóbulo medio de pulmón izquierdo.

Figura 1.- TAC de tórax contrastada: Lesión 
de contenido líquido (derecha) y presencia de 

nivel hidroaéreo (izquierda); ambas de paredes 
gruesas, asimétricas.

Diagnósticos presuntivos: Absceso pulmonar, quis-
te broncogénico o quiste hidatídico.

Laboratorio: leucocitosis, anemia leve e incremento 
de reactantes de la fase aguda.

Se complementan los exámenes complementarios 
con tomografía abdomino-pélvica y serología para 
Echinococcus.

Se identificaron múltiples lesiones quísticas de si-
milares características que las pulmonares, localiza-
das en parénquima hepático y esplénico, provocan-
do hepato-esplenomegalia; lesiones mayores de 5,5 
cm de diámetro, de aspecto quístico, homogéneas, 
algunas de contenido más denso y paredes gruesas 
(figura 2). 

La paciente inició tratamiento con albendazol y fue 
sometida a toracotomía izquierda; se realizó lobec-
tomía, evidenciándose dos fístulas bronquiales. La 
evolución fue favorable, en la Unidad de Cuidados 
Intensivos Pediátricos.

En una siguiente cirugía se retiró un segundo quis-
te, localizado en lóbulo inferior de pulmón derecho. 
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La evolución fue favorable, manteniendo el alben-
dazol, ya que lo quistes fueron catalogados como 
Gharbi tipo I, fase activa. 

En los controles ecográficos posteriores se eviden-
ció la disminución importante del tamaño de los 
quistes hepáticos y esplénico, con presencia de des-
prendimiento de membranas internas, clasificados 
Gharbi III (figura 3).

Discusión:
La hidatidosis es una de las principales zoonosis en 
los países desarrollados. El perro es el más común 
de los reservorios definitivos y tanto ovejas, vacas, 
cerdos, como el hombre son los reservorios inter-
mediarios. La enfermedad es transmitida por con-
tacto directo con heces infectadas o por la ingesta 
de agua contaminada. Nuestra paciente vivía en una 
casa con varias mascotas, sin los cuidados necesa-
rios de higiene.

La enfermedad afecta primariamente al hígado (50-
80%), pudiendo ocurrir compromiso secundario 
debido a diseminación hematógena, desarrollando 
en cualquier localización anatómica, destacando el 
pulmón (20%), que es la localización más frecuen-
te en la infancia. El quiste intacto generalmente es 
asintomático; nuestra paciente presentaba uno de 
estas características en el pulmón derecho. En algu-
nas ocasiones puede manifestarse como una emer-
gencia debido a complicaciones, ya sea compresión 
sobre el árbol bronquial, rotura hacia la vía aérea 
o cavidad pleural, diseminación hematógena, in-
fección o reacción alérgica (anafilaxia). Alrededor 
de un 30% de los quistes se complica con ruptura 
hacia la cavidad pleural o hacia el árbol bronquial, 
lo que se manifiesta clínicamente como accesos de 
tos, fiebre, hemoptisis y vómica. Nuestra paciente 
cursó con esta complicación, presentando la misma 
clínica, siendo quirúrgica la solución e identificando 
la presencia de fístulas hacia el árbol bronquial. 

La radiografía de tórax es el método más simple y 
útil en el diagnóstico, mostrando diferentes signos 
radiológicos según el estadio del quiste. La mayo-
ría de los enfermos presentan un solo quiste, siendo 
más frecuente en el lóbulo inferior del pulmón dere-
cho. Cuando el quiste se comunica con la vía aérea, 
pueden observarse diferentes signos radiológicos: 

•  Signo del pneumoquiste: cuando el aire entra en-
tre la cutícula y la adventicia.

•  Signo del doble arco: cuando penetra aire entre la 
cutícula y la germinativa.
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Figura 2.- TAC abdominopélvica: Múltiples 
lesiones quísticas, en parénquima hepático 

y esplénico, con paredes gruesas, contenido 
homogéneo, de 5,6 a 8,5 cm de diámetro.

Figura 3.- Ecografía abdominal: Imágenes 
intraparenquimatosas hepáticas y esplénica 

con presencia de desprendimiento de 
membranas internas, Gharbi III; disminución de 

volumen en relación a estudios previos.

La serología para Echinococcus fue positiva, por lo 
que el diagnóstico definitivo fue hidatidosis pulmo-
nar tratada, hepática y esplénica en tratamiento.
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•  Signo del camalote: cuando el quiste se ha va-
ciado parcialmente y se observa la membrana 
flotando en líquido hidatídico, como en nuestra 
paciente.

•  Signo de Morquio o quiste poligonal: cuando el 
quiste se ha vaciado completamente y solo que-
dan las membranas.

La tomografía axial computada (TAC) ayuda al diag-
nóstico diferencial frente a otras entidades. En caso 
de quiste de gran tamaño o complicado, permite defi-
nir con mayor precisión las relaciones anatómicas del 
quiste y las alteraciones causadas por éste. 

La localización hepática es la más frecuente (50-
60%), predomina en el lóbulo hepático derecho ana-
tómico y en la región posterosuperior, ya sea como 
quiste único o múltiple; le sigue en frecuencia el 
pulmón (20-30%); las otras localizaciones son pe-
ritoneo (3-5%), bazo (1,53%), riñón (1,5-2%), sis-
tema nervioso (2%), huesos (2%), corazón (0,2%), 
piel y músculos (4%). 

El método ideal es aquel que, además de contri-
buir en el diagnóstico de la enfermedad hidatídica, 
permite evaluar el tamaño y número de quistes, la 
localización de éstos y su relación con las estruc-
turas intrahepáticas y extrahepáticas. La ecografía, 
tomografía axial computada y la resonancia magné-
tica nuclear, cumplen con estos requisitos y ayudan 
además a establecer la presencia de complicaciones; 
en nuestra paciente utilizamos todos estos métodos, 
la radiografía nos permitió identificar la presencia 
de lesiones en campos pulmonares, la ecografía nos 
ayudó a la localización en parénquima hepático y 
continúa con controles para medir y clasificar los 
quistes; por último, la tomografía axial computada 
nos ayudó con las complicaciones del quiste de pul-
món izquierdo. La radiografía de tórax con eleva-
ción diafragmática permite sospechar la presencia 
de quistes hepáticos, en tanto la de abdomen detecta 
quistes calcificados.

Debido a la escasa sintomatología, la hidatidosis 
esplénica presenta un período de latencia prolon-

gado (5-20 años), tratándose de un hallazgo casual 
en la mayoría de los casos, siendo por ello de gran 
tamaño a su diagnóstico. Suele tratarse de quistes 
únicos y uniloculares. El diagnóstico radiológico 
se realiza mayoritariamente mediante la ecografía 
y/o TAC, siendo sus hallazgos no específicos. Se 
establece el diagnóstico diferencial radiológico con 
otras tumoraciones quísticas, tales como el quiste 
epidermoide, el absceso esplénico, el pseudoquiste 
o neoplasias quísticas. Son hallazgos radiológicos 
característicos, la presencia de calcificaciones en la 
pared quística y vesículas hijas en otros órganos.

En nuestra paciente se identificó la hidatidosis en 
todas sus formas de presentación; pulmonar, la 
cual debutó con complicación y con evolución fa-
vorable; hepática, que continúa siendo controlada 
periódicamente, con buena evolución, presentando 
disminución de tamaño de los quistes y una clasi-
ficación Gharbi en estadio transicional a inactivo, 
lo cual comprueba que el tratamiento antiparasitario 
se está cumpliendo. En cuanto a la presentación es-
plénica, su recuperación es lenta, continuando con 
controles. 

La presencia de hidatidosis pulmonar en niños es 
considerada una forma de presentación frecuente; 
se aprecia una opacidad redondeada, particular-
mente en sujetos de zonas endémicas. El tratamien-
to quirúrgico junto al farmacológico (albendazol), 
constituyen la terapia de elección, observándose 
buena respuesta clínica.

La hidatidosis hepática puede identificarse de ma-
nera adecuada mediante la ecografía.

El compromiso esplénico es raro, de presentación 
silente, diagnosticándose como lesiones de gran vo-
lumen.

Es importante el cuidado de nuestros niños, inclu-
yendo la higiene de mascotas; son necesarios los 
servicios básicos para toda la población. Realizar 
controles periódicos a los niños que residen en zo-
nas endémicas de esta parasitosis ayudaría a evitar 
casos con abundante carga parasitaria. 
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Resumen:
La obesidad es uno de los principales problemas de 

salud pública; la prevalencia de sobrepeso y obesidad pe-
diátrica ha incrementado en todos los grupos étnicos en 
las últimas décadas. 

Se diagnostica sobrepeso cuando el valor del índice 
de masa corporal (IMC) se sitúa entre los percentiles 85 
y 94, para la edad y sexo; obesidad cuando el valor del 
IMC es igual o mayor al percentil 95.

La obesidad tiene base en una susceptibilidad genéti-
ca influenciada por un medio ambiente permisivo desde 
el período intrauterino, extendiéndose a lo largo de la ni-
ñez y pubertad.

Las comorbilidades pediátricas son comunes; se aso-
cian a complicaciones a largo plazo en la salud, por lo 
que es importante su identificación precoz, antes que 
sean graves las complicaciones.

La prevención de la obesidad pediátrica consiste en 
la promoción de una dieta saludable, actividad física re-
gular y un medio ambiente óptimo, consiguiéndose este 
objetivo al modificar el estilo de vida a uno saludable.

Palabras clave:
Rev Soc Bol Ped 2023; 61 (2): 91-100: Obesidad, so-

brepeso, índice de masa corporal. 

Abstract:
Obesity is one of the main public health problems; 

the prevalence of pediatric overweight and obesity has 
increased in all ethnic groups in recent decades.

Overweight is diagnosed when the value of the body 
mass index (BMI) is between the 85th and 94th percenti-
les, for age and sex; obesity when the BMI value is equal 
to or greater than the 95th percentile.

Obesity is based on a genetic susceptibility in-
fluenced by a permissive environment from the intra-
uterine period, extending throughout childhood and 
puberty.

Pediatric comorbidities are common; They are asso-
ciated with long-term health complications, so their early 
identification is important, before the complications be-
come serious.

The prevention of pediatric obesity consists of the 
promotion of a healthy diet, regular physical activity and 
an optimal environment, achieving this objective by mo-
difying the lifestyle to a healthy one.

Keywords:
Rev Soc Bol Ped 2023; 61 (2): 91-100: Obesity, 

Overweight, Body Mass Index.
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Importancia:
La obesidad infantil es una enfermedad crónica con-
siderada un problema importante de salud pública. 
Está definida por el exceso de grasa corporal y se 
asocia con un mayor riesgo de enfermedades car-
diometabólicas y trastornos psicológicos. El exceso 
de grasa en los niños aumenta el riesgo de presentar 

obesidad en la adultez. La obesidad infantil es difí-
cil de prevenir y tratar ya que su etiología es com-
pleja, incluyendo factores genéticos, escasa activi-
dad física, estilo de vida sedentario y alimentación 
no saludable (1).

La obesidad es uno de los principales problemas de 
salud pública en USA y en diversos países, afectan-
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do el 18% de los niños y adolescentes. La preva-
lencia de sobrepeso y obesidad pediátrica ha incre-
mentado en todos los grupos étnicos en las últimas 
décadas. Asimismo, ha aumentado la prevalencia 
de comorbilidades: enfermedades endocrinas, car-
diovasculares, gastrointestinales, psicosociales, res-
piratorias y otras, denominadas “enfermedades no 
transmisibles” (ENT). En la Agenda 2030, un ob-
jetivo importante (Sustainable Development Goals) 
es disminuir un 33% la mortalidad por ENT y erra-
dicar la malnutrición, incluyendo la obesidad (2). 

Epidemiología:
El sobrepeso y la obesidad, definidos por la acumu-
lación excesiva de grasa, constituye un problema 
importante de salud pública, afectando a todos los 
grupos de población. Su prevalencia ha aumentado 
dramáticamente en niños y adolescentes, de 0.7% 
a 5.6% en niños y de 0.9% a 7.8% en niñas, entre 
1976 y 2016. La mayor ganancia ponderal se evi-
dencia entre los 2 y 6 años de edad. El 90% de los 
niños que son obesos a los 3 años de edad presentan 
sobrepeso u obesidad durante la adolescencia (3).

La obesidad puede persistir hasta la adultez; espe-
cialmente si está presente en la pubertad, es grande 
el riesgo para evidenciarse en la adultez. Se ha re-
portado que el 80% de los escolares con sobrepeso 
y obesidad presentará sobrepeso / obesidad en la se-
cundaria y pubertad (4).

Diagnóstico:
Se emplean los percentiles de IMC (índice de masa 
corporal) - Tablas del CDC: IMC para la edad y sexo 
de los pacientes, a partir de los 2 años de edad (5):

* IMC entre los percentiles 85 y 94, para la edad y 
sexo: Sobrepeso (percentil 25 de adulto).

* IMC igual o mayor o igual al percentil 95: Obesi-
dad (percentil 30 de adulto).

* IMC igual o mayor al 120% del percentil 95: 
Obesidad grave.

En menores de 2 años de edad, se diagnostica obe-
sidad cuando el peso es igual o mayor al percentil 
97.7 para el sexo y longitud, según las tablas de la 
OMS (5).

Tabla 1: IMC en niños y niñas - Diagnóstico de sobrepeso y obesidad.
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Factores de riesgo:
* Alimentos ultraprocesados: El consumo de ali-

mentos ultraprocesados (derivados de sustancias 
extraídas o refinadas de los alimentos, con colo-
rantes y otros aditivos químicos) ha incrementado 
en todos los estratos socioeconómicos. El riesgo 
de su consumo es la malnutrición, especialmente 
en grupos de bajos a medianos ingresos y de co-
munidades urbanas. Los niños y adolescentes que 
consumen alimentos ultraprocesados, que provo-
can diversas consecuencias en la salud, presentan 
con mayor frecuencia valores elevados de IMC, 
porcentaje de grasa corporal y riesgo de sobrepe-
so / obesidad (3).

* Sueño: La siesta durante el día incrementa el ries-
go de sobrepeso y obesidad en los individuos que 
presentan sueño corto. La duración estándar de 
sueño diario es de 6 a 8 horas. El sueño prolon-
gado es de ≥ 8 horas diarias de duración. El sueño 
corto es aquel de ≤ 6 horas diarias de duración (6).

* Disruptores metabólicos: Los químicos disrup-
tores metabólicos tienen el potencial de alterar 
los sistemas metabólicos corporales, especial-
mente cuando la exposición ocurre durante los 
periodos sensibles de desarrollo, incrementando 
la susceptibilidad a la adiposidad. Las sustancias 
de perfluoroalquilo y polifluoroalquilo (PFAS) 
presentan efectos potenciales obesogénicos. La 
exposición gestacional a PFAS se ha asociado a 
un mayor riesgo de sobrepeso y obesidad en ni-
ños de 2 a 5 años (7).

* IMC materno: El IMC elevado de la madre, an-
tes de la gestación, es un factor de riesgo para 
la alteración del neurodesarrollo. La ganancia 
excesiva de peso durante la gestación y el IMC 
elevado de la gestante se asocian con un desa-
rrollo cognitivo alterado en niños de dos años de 
edad. El mecanismo exacto de esta asociación es 
desconocido (8).

* Operación cesárea: Se ha reportado que la ope-
ración cesárea incrementa el riesgo de desarrollar 

sobrepeso y obesidad en los niños de 2 a 5 años 
de edad, de manera independiente a otros facto-
res asociados. La operación cesárea puede tam-
bién ser asociada con el bajo peso de nacimiento 
y el mayor riesgo de desarrollar asma bronquial y 
diabetes tipo 1 (9).

* Antibióticos y maduración microbiana: El uso 
de antibióticos durante la infancia se ha asociado 
con un aumento del riesgo de obesidad, enfer-
medad inflamatoria intestinal, asma y otras con-
diciones alérgicas/inflamatorias. La exposición 
temprana a los antibióticos causa un retraso de 6 
a 12 meses en la maduración microbiana, la cual 
normalmente ocurre en los primeros 18 a 24 me-
ses de vida. Las alteraciones de la composición 
bacteriana neonatal son posibles consecuencias 
del uso materno de antibióticos (10).

* Discapacidad intelectual: La discapacidad inte-
lectual está asociada con un mayor riesgo de obesi-
dad infantil, siendo los factores asociados con este 
riesgo, los hábitos no saludables de alimentación y 
la menor cantidad e intensidad de la actividad físi-
ca. Es importante considerar a la pareja progenitor 
- hijo para fomentar la alimentación saludable y la 
práctica regular de actividad física (11).

* TDAH: El trastorno por déficit de atención e hi-
peractividad (TDAH) se ha asociado a obesidad, 
tanto en niños como en adolescentes. La relación 
está parcialmente mediada por problemas emo-
cionales, como la depresión y la ansiedad. Los 
problemas emocionales pueden significar áreas 
de intervención para disminuir el riesgo de obesi-
dad en adolescentes con TDAH (2).

*  Países de ingreso mediano y bajo: Muchos paí-
ses de ingreso bajo y mediano están presentando 
una transición nutricional, por el mayor consumo 
de alimentos no saludables, sal y azúcares refina-
das, relacionados con un riesgo incrementado de 
sobrepeso y obesidad, por la ingesta energética 
excesiva. El consumo elevado de alimentos no 
saludables en los primeros años de vida se asocia 
con sobrepeso y obesidad (12).
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*  Educación de la madre: Las madres que no sa-
ben leer ni escribir presentan 1.89 veces mayor 
probabilidad de consumir alimentos no saluda-
bles, comparadas con aquellas que recibieron 
educación formal. Probablemente las madres que 
no saben leer ni escribir no conocen las conse-
cuencias del consumo de alimentos no saluda-
bles. Por otro lado, tienen un acceso limitado a 
alimentos saludables y prefieren adquirir bebidas 
azucaradas (12).

Obesidad genética:
I)  Obesidad sin retraso del desarrollo (5):

 * Síndrome de Alström.
 * Deficiencia de MC4R.
 * Deficiencia de SH2B1.
 * Deficiencia de KSR2.
 * Deficiencia de leptina.
 * Deficiencia del receptor de leptina.
 * Deficiencia de POMC.

II) Obesidad con retraso del desarrollo (5):

 * Síndrome de Prader-Willi.

 * Osteodistrofia hereditaria de Albright.

 * Deficiencia de SIM.

 * Deficiencia de BDNF/TrkB.

 * Síndrome de Bardet-Biedl.

Pesquisa de comorbilidades (5):
I) Pesquisa de hipertensión arterial:

a) 3-11 años (presión arterial - PA - para sexo, edad 
y estatura): 

*  PA en percentil 91-94: Prehipertensión.

*  PA en percentil 95-98 + 5 mm Hg: Estadio I de 
hipertensión arterial.

*  PA percentil ≥99 + 5 mm Hg: Estadio II de hi-
pertensión arterial
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b) 12-17 años (PA para sexo, edad y estatura): 

*  PA en p. 91-94 o >120/80: Prehiperten-
sión.

*  PA en p. 95-98 + 5 mm Hg: Estadio I de 
hipertensión arterial.

* PA p. ≥99 + 5 mm Hg: Estadio II de hiper-
tensión arterial.

II) Pesquisa de dislipidemia:

a) Triglicéridos (mg/dL):

* 0-9 años: Aceptable <75; limítrofe 75-99; 
alto ≥100.

* 10-19 años: Aceptable <90; limítrofe 90-
129: alto ≥130.

b) Colesterol (mg/dL):

*  Colesterol total: Aceptable <170; limítrofe 
170-199; alto ≥200.

* LDL: Aceptable <110; limítrofe 110-129; 
alto ≥130.

* HDL: Aceptable >45; limítrofe 40-45; bajo 
<40.

III) Pesquisa de prediabetes / diabetes me-
llitus:

* Diagnóstico de prediabetes: 

 - HbA1c 5.7-6.5%.

 - Glucemia basal 100-125 mg/dL.

 - Glucemia 2 horas - prueba de tolerancia 
oral a la glucosa (PTOG) 140-199 mg/dL.

*  Diagnóstico de diabetes mellitus:

 - HbA1c ≥6.5%.

 - Glucemia basal ≥126 mg/dL

 - Glucemia 2 horas - PTOG ≥200 mg/dL.

 - Glucemia al azar ≥200 mg/dL y síntomas 
de hiperglucemia.
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La prediabetes está presente hasta en 1 de cada 5 
adolescentes de 12 a 18 años de edad. Los pacientes 
pediátricos con diabetes tipo 2 presentan un mayor 
descenso de la función de las células beta que los 
adultos con diabetes tipo 2. Aproximadamente el 
2.5% de los adolescentes con prediabetes progresan 
a diabetes tipo 2, en el transcurso de 2 años (13).

IV) Síndrome metabólico:

La obesidad está asociada a una inflamación cróni-
ca de bajo grado, siendo clave en la patogénesis de 
la resistencia a la insulina. El tejido adiposo actúa 
como un órgano endocrino secretando hormonas y 
citocinas proinflamatorias. La menor sensibilidad a 
la insulina causa hiperinsulinemia, dislipidemia y 
alteraciones de la homeostasis de la glucosa. La re-
sistencia a la insulina se asocia a síndrome metabó-
lico (obesidad abdominal y anormalidades cardio-
metabólicas: hipertensión arterial, hiperglucemia, 
dislipidemia) (14).

La adiponectina se expresa en el tejido adiposo y es 
liberada a la circulación; actúa como hormona, dis-
minuyendo la respuesta inflamatoria y la resistencia 
a la insulina. La adiponectina plasmática es baja en 
las personas con obesidad o resistencia a la insulina, 
por la regulación a la baja de los receptores a la adi-
ponectina. Los niveles bajos de adiponectina juegan 
un rol crucial en la patogénesis de la ateroesclerosis 
y del síndrome metabólico (14).

La asociación de los valores del IMC con las con-
centraciones de PCR en niños prepuberales es me-
diada por los niveles de leptina. En adolescentes, la 
relación entre los valores de IMC con los niveles 
de PCR es independiente de las concentraciones de 
leptina. La leptina tiene un rol en la inflamación de 
bajo grado en las primeras etapas de la vida. Son 
otros los factores que contribuyen a los niveles de 
PCR en años posteriores de la vida (15).

Diagnóstico de síndrome metabólico (según la Fe-
deración Internacional de Diabetes - IDF -), en ni-
ños de 10 a 16 años de edad (14):

La presencia de obesidad central (perímetro abdo-
minal ≥90 percentil para la edad y sexo: ≥88 cm 
niños, ≥85 cm niñas) y dos de los siguientes cuatro 
criterios.

1) Presión arterial 90 percentil (≥130/≥85).

2) Hipertrigliceridemia (≥110 mg/dL).

3) Colesterol HDL ≤40 mg/dL.

4) Glucemia basal ≥110 mg/dL.

Diagnóstico de síndrome metabólico (según la IDF) 
en mayores de 16 años de edad (14):

La presencia de obesidad central (perímetro abdo-
minal ≥94 cm en hombres, ≥80 cm en mujeres) y 
dos de los siguientes cuatro criterios:

1) Presión arterial ≥ 130/ ≥ 85 mmHg.

2) Hipertrigliceridemia (≥ 150 mg/dL).

3) Colesterol HDL ≤ 50 mg/dL.

4) Glucemia basal ≥ 100 mg/dL.

V) Pesquisa de otras comorbilidades:

*  Apnea obstructiva del sueño: Diagnóstico con 
polisomnografía u oximetría nocturna.

*  Esteatosis hepática no alcohólica: ALT >25 
U/L (niños), >22 U/L (niñas).

*  Síndrome de ovario poliquístico: Niveles ele-
vados de testosterona total / libre y SHBG 
(globulina fijadora de hormonas sexuales).

* Trastornos psiquiátricos: Diagnóstico por es-
pecialista.

VI) Apnea obstructiva de sueño:

La apnea obstructiva de sueño (AOS) es una con-
dición frecuente en la cual el sueño es interrum-
pido por el colapso periódico de la vía aérea su-
perior, causando la fragmentación del sueño y un 
intercambio gaseoso anormal. En niños su preva-
lencia es de 2-3%, siendo la hipertrofia adenoidea 
el principal factor de riesgo para la AOS. En niños 
obesos, la prevalencia de AOS aumenta a 6% (16).
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VII) Obesidad y pubertad:

En comparación a los nos obesos, los niños con obe-
sidad son más altos en los primeros años de vida, la 
pubertad inicia a menor edad y el crecimiento cesa 
antes que lo evidenciado en los niños no obesos de 
la misma edad. La pubertad desarrolla a menor edad 
en los niños obesos; pero es en las niñas obesas que 
se diagnostica con mayor frecuencia pubertad pre-
coz, en comparación a las niñas no obesas (17).

Factores de riesgo cardiometabólico:
La obesidad infantil es un marcador de riesgo para la 
enfermedad cardiovascular ateroesclerótica, enferme-
dad vascular progresiva que inicia en la lactancia. La 
obesidad infantil se asocia con factores de riesgo meta-
bólico, como la hipertrigliceridemia, niveles bajos de 
colesterol HDL, hipertensión arterial y disglucemia, 
consecuentemente con una mayor mortalidad (18).

La obesidad en niños de 8 a 11 años de edad re-
presenta un riesgo cardiometabólico elevado, pu-
diendo provocar complicaciones cardiovasculares 
prematuras, como el infarto de miocardio o acci-
dentes cerebrovasculares. Estos niños requieren una 
intervención médica precoz; deben controlarse los 
problemas asociados a la obesidad, evaluando las 
estrategias de prevención y tratamiento (19).

Prevención:
Es importante la participación de todo el grupo fa-
miliar, no solo del paciente. Son útiles los programas 
escolares de prevención de la obesidad. La comuni-
dad también debe participar en la prevención de la 
obesidad. Es recomendable la lactancia materna.

Lactancia materna:
Un meta-análisis de 25 estudios (226.508 pacien-
tes) demostró que la lactancia materna tuvo un pa-
pel protector contra el desarrollo de obesidad, en 17 
estudios. Otro estudio en 11.998 adolescentes de 

USA, concluyó que el riesgo de obesidad es menor 
en las niñas que recibieron lactancia materna por 9 
meses o más tiempo; el efecto protector es menos 
evidente en los niños (5).

Por varias razones la lactancia materna debe fomen-
tarse en todos los niños. Entre otros beneficios, se 
ha descrito que la lactancia materna disminuye el 
riesgo de desarrollar obesidad, según varias inves-
tigaciones realizadas. En un estudio longitudinal 
de 5.266 niños con riesgo elevado de obesidad, se 
demostró que la lactancia materna exclusiva por 5 
meses, disminuyó el IMC a los 18 años en 1.1 y 1.5 
kg/m2, en hombres y mujeres, respectivamente.

La lactancia materna es importante para el desarro-
llo de una microbiota normal, asociada a un peso 
adecuado. Por otro lado, la lactancia materna se 
ha asociado a diferentes patrones de metilación de 
genes relacionados al apetito y obesidad (cambios 
epigenéticos causados por la lactancia materna) (5).

La leche humana provee todos los elementos nece-
sarios para el crecimiento y desarrollo del niño. Di-
versos estudios han reportado la asociación entre la 
lactancia materna y un menor riesgo de desarrollar 
sobrepeso y obesidad, siendo desconocido el meca-
nismo exacto de esta relación. La rápida ganancia 
de peso del niño y el elevado contenido proteico de 
la leche (fórmula) se asocian con un riesgo elevado 
de desarrollar obesidad posteriormente (20).

Los primeros 1.000 días:
Diversos factores de riesgo en los primeros 1.000 
días de vida incrementan el IMC de los niños (21):

*  Factores de riesgo durante la gestación.

*  Nacimiento por cesárea.

*  Grande para la edad gestacional.

*  Niños con despertares nocturnos que requieren 
ayuda para dormir nuevamente.

Los primeros 1.000 días (desde la concepción has-
ta los 2 años de edad) constituyen un período crí-
tico para la prevención de la obesidad (OMS). Sin 
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embargo, se carecen de intervenciones preventivas 
efectivas y sostenibles, evidenciándose que 1 de 
cada 4 niños desarrolla sobrepeso u obesidad a los 5 
años de edad, especialmente en poblaciones de ba-
jos ingresos, persistiendo hasta la adultez y asocián-
dose a serias comorbilidades (22).

La nutrición materna no saludable y otros factores 
ambientales provocan cambios en los mecanismos 
fetales metabólicos y epigenéticos. El consumo 
elevado de grasas por la gestante incrementa la 
masa fetal grasa, la rápida ganancia de peso fetal 
y la programación de obesidad. Alteraciones de los 
mecanismos epigenéticos del apetito, sistema de 
recompensa y homeostasis energética, provocan 
cambios en la conducta alimentaria y consecuente 
desarrollo de obesidad en los años posteriores. Es 
importante la educación alimentaria y nutricional 
de la gestante (23).

Tratamiento (5):
*  Evitar la ingesta de alimentos fuera de horario, 

durante el día.

*  Evitar situaciones que fomenten la alimentación, 
como el excesivo tiempo de pantalla, el  estrés y 
la soledad.

*  Fomentar la práctica de actividad física modera-
da a intensa, ≥ 20 minutos/día, siendo el objetivo 
60 minutos/día.

*  Limitar el tiempo de pantalla no académica a 1-2 
horas/día.

*  Evaluar y tratar las comorbilidades psicosociales

Alimentación:
Es importante disminuir el consumo de: Comidas 
rápidas, bebidas azucaradas, jarabe de maíz con 
alto contenido de fructosa y alimentos procesa-
dos ricos en sodio y en grasas. Se recomienda el 
consumo de: Frutas enteras, en lugar de jugos, 
verduras y fibra.

La dieta será balanceada, evaluando la ingesta ener-
gética, nutrición específica para la edad, evitando el 
consumo excesivo de alimentos densos en energía, 
pobres en nutrientes, como las bebidas azucaradas, 
alimentos altamente procesados, carnes rojas, ali-
mentos ricos en sodio. Se fomentará el consumo de 
frutas, verduras, cereales integrales, nueces, semi-
llas y otras fuentes de proteínas magras (18).

Vitamina D:
La obesidad en niños y adolescentes constituye un 
factor de riesgo de insuficiencia o deficiencia de vi-
tamina D. La vitamina D es lipofílica por lo cual 
se diluye en el tejido adiposo excesivo, no estando 
disponible para sus funciones biológicas. Por otro 
lado, los niveles bajos de vitamina D en los niños 
obesos puede deberse a la ingesta insuficiente de la 
vitamina, la escasa exposición al Sol, alteración de 
la función renal y mayor catabolismo causado por la 
esteatosis hepática (24).

El suplemento de vitamina D en niños y adoles-
centes obesos debe administrarse en mayores dosis 
que las recomendadas para la edad, 1.000 a 1.500 
UI diarias, desde finales de otoño hasta inicios de 
primavera, período en el que disminuye la exposi-
ción al Sol. La recomendación se basa en diversos 
estudios realizados (24).

Intervención en pre-escolares:
Las intervenciones instituidas durante los prime-
ros años de vida son las mejores y más efectivas 
aproximaciones para fomentar los hábitos de vida 
saludable. Las intervenciones en los preescolares 
son las más exitosas.- Establecimiento de las cuatro 
principales conductas relacionadas al balance ener-
gético (25):

*  Tomar agua.

*  Consumir meriendas saludables.

*  Disminuir el sedentarismo.

*  Incrementar la actividad física.
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Fármacos:
No se recomienda el uso de fármacos contra la obe-
sidad en niños y adolescentes con sobrepeso. La 
farmacoterapia anti-obesidad se administrará como 
parte del tratamiento integral, cambio del estilo de 
vida, en algunos pacientes obesos. Se discontinuará 
la medicación cuando el IMC no disminuya más de 
4% después de 12 semanas de tratamiento farmaco-
lógico (18).

El orlistat es un fármaco aprobado por la FDA en ≥ 
12 años con obesidad. Entre sus efectos adversos se 
han descrito heces aceitosas, urgencia fecal, flatu-
lencia, mayor frecuencia de defecaciones, inconti-
nencia fecal. Disminuye la absorción de las vitami-
nas liposolubles. Está contraindicado en síndromes 
de malabsorción y colestásicos; se han reportado 
casos de colelitiasis y falla hepática aguda.

La liraglutida fue aprobada por la FDA, en diciem-
bre de 2020, para el tratamiento de la obesidad en 
pacientes pediátricos, disminuyendo modestamente 
el peso (3-5%), pero mejorando el perfil glucémico 
y cardiometabólico (18).

En junio de 2022 se aprobó el uso de la combina-
ción fentermina/topiramato, para el manejo de la 
obesidad crónica, disminuyendo el IMC en 4-8% 
(tratamiento de 54 semanas).

La semaglutina, utilizada para el manejo del peso en 
adultos, reduce 16% del IMC en adolecentes (tera-
pia de 68 semanas) (18).

Cirugía bariátrica:
La cirugía bariátrica está indicada en los pacientes 
con desarrollo puberal Tanner IV o V, talla final o 
casi final y con IMC ≥ 40 o con IMC ≥ 35 y comor-
bilidades severas, luego de seguir un programa for-
mal de cambio de estilo de vida y previa evaluación 
psicológica que compruebe la estabilidad y compe-
tencia de la unidad familiar, además de demostrar el 
paciente su habilidad de adherencia a hábitos salu-
dables, nutricionales y de actividad física.

Con la cirugía bariátrica se ha demostrado que la 
pérdida de peso se mantiene hasta 10 años después 
de la cirugía, siendo la más practicada en adolescen-
tes, en USA, la gastrectomía vertical en manga. En 
2018, la American Society for Metabolic and Ba-
riatric Surgery incluyó la cirugía bariátrica en las 
guías de manejo de la obesidad severa en jóvenes, 
respaldada por la American Academy of Pediatrics 
en 2019 (18).

Las guías de la AAP, 2023, recomiendan que los 
niños y adolescentes con obesidad severa, IMC 
≥40, o aquellos con IMC ≥35 con complicaciones 
relacionadas a la obesidad, sean encaminados a ci-
rugía bariátrica. La cirugía debe ser considerada 
después de una evaluación minuciosa por un equi-
po multidisciplinario y ser derivados los pacientes 
a un equipo de cirujanos con experiencia en ciru-
gía bariátrica (26).

Puntos clave:
*  La obesidad pediátrica constituye un serio pro-

blema internacional de salud.

*  Afecta aproximadamente el 17% de los niños y 
adolescentes en USA, comprometiendo su salud 
en la adultez y longevidad.

* Tiene su base en una susceptibilidad genética 
influenciada por un medio ambiente permisivo 
desde el período intrauterino, extendiéndose a lo 
largo de la niñez y pubertad.

*  Las causas endocrinas de obesidad son raras; fre-
cuentemente se acompañan de patrones de creci-
miento disminuido.

*  Las comorbilidades pediátricas son comunes; 
se asocian a complicaciones a largo plazo en 
la salud, por lo que es importante su identifica-
ción precoz, antes que sean graves las compli-
caciones.

* Es importante el compromiso psicológico en el 
individuo obeso y en su familia, siendo necesaria 
la pesquisa de enfermedad mental.
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* La prevención de la obesidad pediátrica consiste 
en la promoción de una dieta saludable, actividad 
física regular y un medio ambiente óptimo, con-
siguiéndose este objetivo al modificar el estilo de 
vida a uno saludable.
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Instructivo para la publicación de artículos en
la Revista de la Sociedad Boliviana de Pediatría

a) El trabajo deberá ser escrito en computadora con 
procesador de palabras Word para Windows de 
Microsoft, letra “Times New Roman”, 12 puntos, 
texto justificado, interlineado 1.5, sin pestañas, 
numeración de páginas: secuencial.

 La extensión del texto no debe sobrepasar 10 
páginas, tamaño carta, para los artículos originales; 
5 en los casos clínicos; 3 en las cartas al editor, 
excepto los artículos de actualización o de revisión 
que pueden llegar a 15 páginas de texto.

b) Los trabajos tienen características que permiten 
dividirlos en secciones tituladas según el tipo de 
manuscrito:

 - Artículo original: introducción, material y métodos, 
resultados y discusión.

 - Casos clínicos: introducción, caso clínico y 
discusión.

 - Imágenes pediátricas inusuales: caso clínico y 
discusión.

 - El formato de otros tipos de artículos de gran 
interés para los lectores, como revisiones de 
temas, actualización, editoriales, comentarios, 
cartas al editor, informes técnicos, etc., puede ser 
diferente según la naturaleza de su contenido y 
será aprobado por el Comité Editorial de la revista 
de común acuerdo con el autor.

6.- Los trabajos deberán contar con los siguientes 
apartados:

a) Título:

 El título del trabajo debe ser conciso pero informativo 
sobre el contenido central de la publicación y se debe 
realizar su traducción en inglés.

b) Autores:

 Debe indicarse la lista de autores según el orden 
que figurarán en la publicación. Cada autor debe 
ser identificado con sus nombres y apellidos, grado 
académico, cargo que ocupa y lugar de trabajo. Los 
autores que no tengan el titulo de médico cirujano se 
los debe señalar como interno o alumno de la carrera 
de medicina o indicar si corresponden a otras áreas 
de la salud. 

1.-Los trabajos considerados para su publicación deberán 
ser enviados al Editor de la Revista, al correo electrónico 
juanpablohayes@yahoo.com. Una vez recibidos, los 
artículos serán propiedad de la Revista de la Sociedad 
Boliviana de Pediatría.

2.-Todos los artículos enviados deberán ser originales 
e inéditos, no se aceptarán trabajos presentados o 
enviados a otras revistas científicas. Los trabajos 
serán sometidos a un proceso de arbitraje, donde se 
los evaluará desde el punto de vista metodológico. Las 
opiniones vertidas en los artículos, serán de absoluta 
responsabilidad de los autores y no expresarán la 
opinión de la Sociedad Boliviana de Pediatría.

3.-Los trabajos enviados deberán ser acompañados de 
una carta de solicitud de publicación, donde se indicará 
la siguiente información:

a) Si hubo una publicación anterior o envío por 
duplicado del trabajo o cualquier parte de él a otras 
revistas o medios de divulgación.

b) Se declara que el trabajo no ha sido sometido, 
antes o simultáneamente, a consideración de otras 
publicaciones.

c) Si es el caso, se declara sobre las relaciones 
financieras o de otro orden que pudiesen causar 
conflictos de intereses.

d) Se declara que el trabajo ha sido leído y aprobado 
por todos los autores.

e) Todos los autores deberán firmar la carta de solicitud.

f) Se indica la dirección, teléfono y correo electrónico 
del autor principal para permitir una comunicación 
posterior.

g) Si es el caso, se acompañará de los permisos 
necesarios para reproducción de material publicado 
previamente o empleo de ilustraciones sobre 
personas susceptibles de ser identificadas.

4.- El orden de publicación de los trabajos queda a criterio 
de la Revista de la Sociedad Boliviana de Pediatría y nos 
reservamos el derecho de su aceptación, así como de 
sugerir cambios, efectuar reducciones, modificaciones 
del texto o del material gráfico.

5.- Los trabajos enviados deberán ajustarse a las siguientes 
normas generales::

APÉNDICE
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c) Resumen y palabras clave:

 Se debe contar con un resumen en español e inglés, 
de no más de 250 palabras o aproximadamente 
1.625 caracteres (incluyendo espacios), que describa 
los propósitos del estudio o investigación, material 
y método básico empleados, resultados principales 
y conclusiones más importantes (no emplee 
abreviaturas no estandarizadas). 

 El resumen debe ser estructurado de acuerdo a 
las secciones que componen un artículo original 
(introducción, material y métodos, resultados y 
discusión).

 El resumen de los casos clínicos deberá indicar de 
manera sintetizada la introducción, el caso clínico y 
además, una colusión del trabajo.

 A continuación de cada resumen en español e inglés, 
se escriben las palabras clave del estudio, las que 
no deben exceder más de cinco palabras y con su 
respectiva traducción en inglés, bajo el título de “key 
words”.

d) Introducción:

 Resuma la racionalidad del estudio y exprese en 
forma clara el propósito del artículo. Cuando sea 
pertinente en el estudio, explique la hipótesis cuya 
validez pretenda analizar, pero sin incluir datos o 
conclusiones del trabajo que se está presentando. 
No revise extensamente el tema y cite solamente las 
referencias bibliográficas que sean necesarias.

e) Material y métodos:

 Describa claramente la selección de sujetos en 
observación. Identifique los métodos, instrumentos 
o aparatos y los procedimientos empleados, 
con la precisión necesaria para permitir a otros 
observadores que reproduzcan sus resultados.

 Si se trata de métodos establecidos y de uso 
frecuente, incluso métodos estadísticos, limítese a 
nombrarlos y cite las referencias respectivas. Si los 
métodos ya han sido publicados pero no son bien 
conocidos, proporcione las referencias y agregue una 
breve descripción. Cuando los métodos son nuevos 
se aplicaron modificaciones a métodos establecidos, 
descríbalos con precisión, justifique su empleo y 
enuncie sus limitaciones.

 Si se efectuaron experimentos en seres humanos, 
estos deberán contar con una autorización por un 
comité de ética de la institución donde se efectuó el 
estudio.

 Identifique todos los fármacos y compuestos 
químicos empleados con su nombre genérico, dosis 
y vías de administración. 

 En caso de ser necesario identificar a los pacientes 
hágalo mediante números correlativos y no utilice 
sus iniciales ni los números de historias clínicas.

 Indique el número de sujetos, de observaciones, el 
o los métodos estadísticos empleados y el nivel de 
significación estadística establecido previamente 
para juzgar los resultados.

f) Resultados:

 Presente sus resultados con una secuencia lógica 
según el desarrollo del texto, cuadros y figuras. Los 
datos se pueden mostrar en cuadros o figuras, pero 
no simultáneamente en ambos. No repita datos en el 
texto, que el lector pueda conocer al analizar un cuadro 
o figura, excepto aquellos resultados más relevantes 
del trabajo, deben ser siempre descritos en el texto. No 
incluya en los resultados comentarios de los mismos, 
ya que esto corresponde a la sección de discusión. El 
relato a desarrollar en esta sección es solamente de 
tipo descriptivo.

- Cuadros:

 Numere los cuadros en orden consecutivo según 
el orden de aparición en el texto, seguido de un 
título breve en cada cuadro. Cuando se requieran 
notas aclaratorias o indicar el significado de las 
abreviaciones usadas, agréguelas al pie del cuadro 
y no en el cuerpo del mismo. Cite cada cuadro en 
orden consecutivo en el texto del trabajo.

-  Figuras:

 Denomine figuras a cualquier tipo de ilustración que 
no corresponda a un cuadro, como ser gráficos, 
radiografías, electrocardiogramas, ecografías, etc. El 
diseño debe ser simple y su sola observación debe 
permitir su comprensión, las figuras complejas no 
pueden interpretarse salvo lectura en el texto, por 
lo tanto deben evitarse. Cite cada figura en el texto 
con un orden consecutivo según corresponda. Si 
una figura es reproducción de material ya publicado, 
indique su fuente de origen y obtenga permiso escrito 
del autor o editor para reproducirla en su trabajo.

g) Discusión:

 Se trata de realizar una discusión de los resultados 
obtenidos en el trabajo y no de una revisión del tema. 
Discuta y destaque únicamente los aspectos nuevos e 
importantes que aporta su trabajo y las conclusiones de 
los datos que ya fueron presentados en la sección de 
resultados. Compare sus hallazgos con otras observaciones 
relevantes identificándolos mediante las citas bibliográficas 
respectivas. Relacione sus conclusiones con los propósitos 
del estudio que destacó en la introducción; evite proponer 
conclusiones que no están sólidamente respaldadas por 
sus hallazgos, así como apoyarse en otros trabajos que 
aún no están terminados.
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h)  Referencias:

 Las referencias bibliográficas deben ser numeradas 
consecutivamente por orden de aparición en el texto, 
incluyendo las que se mencionan en los cuadros 
y figuras. Límite las referencias a no más de 30. 
Identifique las referencias en el texto mediante números 
arábigos, colocados como superíndice al final de la 
frase o párrafo en que se las alude. Los nombres de 
las revistas deben abreviarse según el estilo usado en 
el Index Médicus. Los autores serán responsables de 
la exactitud de sus referencias, cite solo la bibliografía 
a la que ha accedido, no es ético citar referencias que 
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i) Agradecimientos:

 Exprese su reconocimiento solo a personas e 
instituciones que hicieron contribuciones sustantivas al 
trabajo. Los autores son responsables por la mención de 
personas o instituciones a quienes los lectores podrían 
asignar responsabilidad o apoyo de los resultados del 
trabajo y sus conclusiones.

 Las contribuciones serán clasificadas de la siguiente 
forma:

1.- Trabajo original:

 Trabajo en el que se trata de encontrar una respuesta 
a una o varias interrogantes planteadas sobre una 
determinada patología. El esquema que deberá seguir 
es el siguiente: introducción, material y métodos, 
resultados y discusión.

2.- Casos clínicos:

 Descripción de uno o más casos clínicos que supongan 
una contribución importante al conocimiento de la 
enfermedad y una revisión del tema en cuestión. Cuenta 
con las siguientes secciones: introducción, caso clínico 
y discusión.

3.- Actualización:

 Revisión de capítulos de interés especial, realizadas 
por profesionales expertos reconocidos en el tema o 
invitados por el comité editorial.

4.- Imágenes pediátricas inusuales:

 Presentación de uno o más casos clínicos, en forma 
resumida, que sea de presentación inusual e interesante 
y que se acompañe de material gráfico ilustrativo sobre 
el caso. El formato a seguir es el siguiente: caso clínico 
y discusión.

5.- Cartas al editor:

 Comentario o discusión de temas que se estime de 
interés general relacionados con la pediatría o de 
trabajos publicados en la revista.

Dr. Juan Pablo Hayes Dorado
EDITOR

REVISTA SOCIEDAD BOLIVIANA DE PEDIATRÍA
Whatsapp 70870500

E-mail: juanpablohayes@yahoo.com

INSTRUCTIVO PARA LA PUBLICACIÓN DE ARTÍCULOS EN LA REVISTA DE LA SOCIEDAD BOLIVIANA DE PEDIATRÍA




