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Jaime Gabriel Hurtado Valenzuela*

*Médico adscrito al servicio de Enseñanza e Investigación 
del Hospital Infantil del Estado de Sonora, Miembro titular 
de la Academia Mexicana de Pediatría, Profesor Titular de 
la especialidad de pediatría HIES-UNAM, Editor del Boletín 
Clínico del Hospital Infantil del Estado de Sonora. Correo 
electrónico: jaime.hurtado@unam.mx

El pasado mes de septiembre nuestra revista, el 
Boletín Clínico del Hospital Infantil del Estado 
de Sonora, cumplió 40 años de existencia. A 

manera de editorial, en este número se presenta una 
pequeña reseña para su aniversario.
Era mediados de 1984, nuestro Hospital Infantil del 
Estado de Sonora (HIES), recién estrenaba su nom-
bre, ya que oficialmente y por decreto pasaba de ser 
un organismo federal a ser estatal; antes era llamado 
Hospital del Niño del Noroeste DIF.1 Al igual que en 
la actualidad, en esos años el trabajo intrahospitala-
rio se realizaba con alta calidad y el personal estaba 
comprometido a cabalidad con la institución. A la 
par de las actividades habituales, el trabajo de asis-
tencia médica en la edad pediátrica, la docencia y la 
investigación, en ese orden, eran pilares fundamen-
tales. Para lo primero se contaba con una plantilla de 
médicos pediatras, médicos residentes de pediatría 
y personal de enfermería, calificados con excelen-
cia en su labor. En relación con la docencia, la ins-
titución se inició (y lo sigue siendo), como centro de 
capacitación con énfasis en la formación pediátrica, 
recibiendo médicos para su formación procedentes 
tanto de la región como del resto del país. Actual-
mente también recibe del extranjero. 
No está por demás comentar que a diferencia de 
aquellos años iniciales, cuando el hospital contaba 
con 25 a 35 médicos residentes de la especialidad 
de pediatría, en este año y debido a cambios en los 
programas de salud a nivel nacional, el número de 
médicos residentes, tanto de especialidades como 
de subespecialidades, es de 185. La Universidad Na-
cional Autónoma de México (UNAM), como en sus 
inicios, es la Institución de Educación Superior que 

avala estos posgrados. Por otra parte, la especiali-
zación en pediatría de nuestra institución ingresó 
y se ha mantenido dentro del Sistema Nacional de 
Posgrados de CONAHCYT, lo que nos satisface de 
sobremanera, ya que es otra forma de constatar la 
calidad de nuestro posgrado.
Al igual que el trabajo de atención médica como en el 
de docencia –que en esos años se realizaba en for-
ma de excelencia–  un grupo de inquietos médicos 
pediatras que se agruparon como Asociación Médi-
ca del HIES, percibieron la necesidad de divulgar sus 
trabajos, específicamente en una revista científica y 
periódica de diversos temas de la especialidad médi-
ca de pediatría. Posterior a los trámites administra-
tivos para ello, apareció el primer número del Boletín 
Clínico en septiembre de 1984, hace 40 años.2 Fue 
motivo de felicitación y buenos deseos para el grupo 
médico del HIES, de parte de grandes maestros de la 
pediatría nacional, como Dr. Leopoldo Vega Franco, 
Dr. Luis Torregrosa Ferráez, Dr. Romeo S. Rodríguez, 
Dr. Jesús Kumate Rodríguez y Dr. Luis Velázquez Jo-
nes.3 
A manera de un pequeño reconocimiento enlistare-
mos el contenido de ese primer número de nuestra 
revista:

Mensaje de la Directiva de la Asociación Médi-
ca del Hospital Infantil del Estado de Sonora. 
Dr. Norberto Sotelo Cruz

Integrantes de la mesa directiva (1984-1985)
Presidente exoficio: Dr. Abraham Katase Tanaka
Presidente: Dr. Norberto Sotelo Cruz
Secretario: Dr. Ricardo Franco Hernández
Tesorero: Dr. Guillermo Pichardo Romero
Educación Médica: 
Dr. Joel H. Jiménez y  Felipe
Dr. Miguel Ángel Martínez Medina
Prensa y propaganda: 
Dr. Octavio Torres Cárdenas
Actividades sociales: 
Dr. Jesús Doode Matsumoto

Editorial

40 años del Boletín Clínico del
Hospital Infantil del Estado de Sonora

Bol Clin Hosp Infant Edo Son 2024; 41 (2); 5-6

40 years of the Clinical Bulletin of the Children`s Hospital of 
the State of Sonora
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Dr. Óscar Zúñiga Chávez
Dr. Jorge de León Sánchez

Editorial. 
Las publicaciones científicas y la enseñanza de la 
medicina: “Primun Non Nocere”
Dr. Luis Velásquez Jones  (Hospital Infantil de 
México)

Artículos:
• Anemia tardía secundaria a isoinmunización a 

rH 
Dr. Ricardo Franco Hernández (Neonatología) 
Dr. Héctor Stone Aguilar (Residente de 3.er año) 

• Tuberculosis Intestinal y peritoneal. Presenta-
ción de tres casos 
Dr. Octavio Torres Cárdenas (Medicina Interna) 
Dr. Norberto Sotelo Cruz (Medicina Interna) 

• Coccidioidiomicosis 
Dra. Luisa María Godoy Olvera (Infectología)
Dra. Bertha Dohi Fujii (Infectología) 
Dr. Jorge de León Sánchez (Infectología) 

• Rehidratación por vía oral en niños deshidrata-
dos por gastroenteritis 
Dr. Miguel Ángel Martínez Medina (Urgencias)
Dr. José L. Bustamante Olea (Residente de 2.do 
año) 

• Enfermedad de Crouzon 
Dr. Jesús Doode Matsumoto (Medicina Interna) 
Dr. Jaime G. Hurtado Valenzuela (Residente de 
3.er año) 

• Decisión Problema: ¿es o no soplo funcional? 
Dr. Jesús Manuel Canale Huerta  (Cardiología) 

• Meningoencefalitis bacteriana 
Dr. Jorge de León Sánchez (Infectología) 
Dra. Luisa María Godoy Olvera (Infectología) 
Dra. Bertha Dohi Fujii (Infectología) 

• Complicaciones quirúrgicas de las diarreas 
Dr. Joel H. Jiménez y F. (Cirugía Pediátrica) 

• Invaginación intestinal secundario a gastroente-
ritis 
Dr. Andrés Cordero Olivares (Cirugía Pediátrica) 
Dr. Joel H. Jiménez y F. (Cirugía Pediátrica) 

• Fiebre de origen prolongada 
Dr. Norberto Sotelo Cruz (Medicina Interna) 

• Luxación congénita de cadera 
Dr. Renato Vásquez B. (Ortopedia) 
Dr. José Ma. Goiricelaya A. (Ortopedia) 
Dr. Rogelio Andrade P. (Residente de Ortopedia)

Referencias

1. 25 Aniversario del Hospital Infantil del Estado de 
Sonora. Hermosillo, Sonora: Editorial El Auténtico; 
2002.

2. Boletín Clínico de la Asociación Médica del Hos-
pital Infantil del Estado de Sonora. Septiembre 
1988; año I, I.

3. Boletín Clínico de la Asociación Médica del Hospi-
tal Infantil del Estado de Sonora. Abril 1985; 2(1).

Bol Clin Hosp Infant Edo Son 2024; 41 (2); 5-6
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Editorial
Bol Clin Hosp Infant Edo Son 2024; 41 (2); 7

Ulises Reyes Gómez

Miembro titular de la Academia Mexicana de Pediatría. 
Unidad de Investigación en Pediatría. Instituto San Rafael. 
San Luis Potosí.

Nos es grato el día de hoy compartir estas líneas 
con ustedes, lectores del Boletín Clínico del 
Hospital Infantil del Estado Sonora (BCHIES), 

órgano oficial de nuestro querido Hospital Infantil del 
Estado de Sonora (HIES).   

Me emociona recordar cómo es que llegó nuestro 
pequeño grupo de investigación a hacer partícipes a 
académicos, investigadores y estudiantes de en este 
gran boletín, justamente hace 24 años por invitación 
de su fundador, el Acad. Norberto Sotelo Cruz, quien 
dejó una huella imborrable en la enseñanza e investi-
gación que atañe a los niños al fundar el BCHIES. En-
tonces el Boletín tenía solo 16 años, es decir, le cono-
cimos e incursionamos en él cuando era adolescente. 
Si la comparación es válida, el Boletín se encontraba 
en esa etapa por la que trascurre la vida de los peque-
ños hasta convertirse en adultos. Hoy se cumplen 40 
años de publicación periódica, he observado y cons-
tatado la aparición de varias revistas de pediatría que 
a la fecha han desaparecido. Por ello, es muy honroso 
reconocer que no es fácil haberle llevado a esta ma-
durez. 

Cuando empezamos a conocer el trabajo arduo e in-
cansable que realiza un editor, comprendemos mu-
chas veces que es no fácil el trabajo detrás de cada 
publicación. Este, nuestro querido Boletín, ha crecido 
y se ha consolidado, y digo “nuestro” porque me con-
sidero parte de él. Tuvieron que superarse muchos 
retos y andar caminos sinuosos para poder llegar a 
lo que hoy es su plena madurez, con el privilegio de 
ser una de las revistas pediátricas más leídas, tanto 
en México como fuera de sus fronteras, desde 1984.

Por todo ello, felicito ampliamente a su actual editor, 
el maestro y compañero Jaime Gabriel Hurtado Valen-
zuela y a todo el equipo editorial que aporta diseño, 
conocimientos, evaluaciones, correcciones y demás.  
Y, ¡por supuesto!, ¡a todos los editores y compañeros 
médicos que le antecedieron!  

También es importante reconocer a todos aquellos 
que realizan sus escritos y otorgan su tiempo al inves-
tigar, realizar y compartir datos clínicos valiosos, plas-
mados en un artículo médico, ya que esto nos ayuda 
en el cotidiano quehacer de la pediatría.   

Para ellos mi reconocimiento

¡Felicidades a todos sin excepción!
¡Larga vida al Boletín hoy en su madurez!
Enhorabuena, brindemos por ello: ¡Salud!
  

Ahora que llegó la madurez…
Now that maturity has arrived
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Miguel Ángel Martínez Medina*

* Médico Pediatra, adscrito a la Dirección de Enseñanza, 
Investigación y Calidad-HIES. Miembro titular de la Acade-
mia Mexicana de Pediatría. Profesor adjunto de la especia-
lidad de Pediatría HIES-UNAM

Hacía poco tiempo que el Hospital Infantil del 
Niño del Noroeste había sido inaugurado. Fi-
nalmente, el “elefante blanco” podría cambiar 

la opinión de muchos de sus detractores a través de 
la noble misión de otorgar la mejor atención médica 
a los niños del noroeste mexicano. No pasó mucho 
tiempo para la integración de la primera estructura 
de profesionales del naciente hospital infantil, lidera-
da por el ilustre pediatra Dr. Abraham Katase Tanaka, 
quien aceptó con gran madurez y responsabilidad el 
reto que representaba el encargo de la asistencia mé-
dica pediátrica sonorense. Justo es también recalcar 
su visión ante tal objetivo, solo alcanzable con el for-
talecimiento de tres pilares básicos: la enseñanza, la 
formación de nuevos pediatras y la investigación cien-
tífica de los problemas de salud regionales. 
Sin duda alguna, el rigor en la selección del personal 
médico para hacer caminar al Hospital Infantil del 
Noroeste dieron rápidamente sus primeros frutos: 
la acreditación y reconocimiento de la especialidad 
de pediatría por la Universidad Nacional Autónoma 
de México (UNAM) y  la aparición  en el año de 1984 
del primer número del Boletín Clínico del Hospital del 
Niño del Noroeste, anhelo y logro, en particular, de 
otro  pediatra de época, el Dr. Norberto Sotelo Cruz.
Nuestro boletín cumple 40 años de salir ininterrumpi-
damente dos veces al año, y ello representa el  deseo 
de comunicar a los lectores los avances, revisiones, 
casos clínicos e investigaciones para incrementar el 
conocimiento y actualización con el fin de mejorar la 
calidad en la atención del niño sano o enfermo. Las 
experiencias médicas diarias al pie de la cama del 
niño enfermo y la atención con profesionalismo, efi-
cacia y eficiencia de sus necesidades solo son facti-
bles con un sustento mental organizado en el conoci-

miento empírico y las lecturas de textos actualizados 
y estructurados con precisión en el escrito médico. 
Tal vez, muchos pensarán que al paso del siglo XXI 
resulta poco eficiente mantenernos actualizados con 
base en los boletines o revistas médicas, sin embar-
go, pienso en mi interior lo errado de tal observación, 
dado que la lectura de las revistas médicas genera 
sentimientos psico-emocionales dirigidos a fortale-
cer el aprendizaje y, sobre todo, el apasionamiento del 
médico, tan necesario en nuestra profesión para des-
pertar el interés y la curiosidad intelectual.
Sin duda, reconocemos la capacidad de análisis de 
grandes cantidades de información médica que tiene 
la supercomputadora de IBM “Watson”, así como las 
bondades de establecer un diálogo con el robot “Profe-
sor Einstein” para ayudar a los médicos con opciones 
de diagnóstico y tratamiento basadas en la mejor evi-
dencia. Aunque, seamos realistas, en México la profe-
sión se ejerce en unidades con recursos limitados, de 
ahí la gran ventaja de un boletín propio para divulgar 
conocimientos pediátricos a nivel de estatal, nacional 
e internacional. Ser congruente con esta realidad nos 
manda generar cambios en el modelo médico para el 
siglo XXI, con propósito de entender los retos y enig-
mas del nuevo proceso salud-enfermedad: ya no solo 
nuestra experiencia o intuición rigen el acto médico, 
los estudios de laboratorio no hacen diagnósticos y el 
desequilibrio de los  humores tampoco explica la en-
fermedad. Es indispensable conocer la utilidad de la 
sensibilidad y especificidad de los estudios, entender 
el valor de la razón de momios, del teorema de Bayes 
y el nomograma de Fagan.1 
Hace 40 años, los temas centrales del boletín fue-
ron las diarreas, la hidratación oral, la tuberculosis y 
coccidioidomicosis. En la actualidad, la diarrea pre-
valece como un gran problema, aunque su letalidad 
se ha impactado favorablemente a través del manejo 
de agua, glucosa y electrolitos orales; a nuestro pe-
sar, no podemos decir lo mismo con el gran problema 
que representa aun en nuestros días la tuberculosis, 
la coccidioidomicosis y, muy particularmente, la ree-

Editorial

Con motivo de los 40 años del Boletín Clínico 
del Hospital Infantil de Sonora

Bol Clin Hosp Infant Edo Son 2024; 41 (2); 8-9

On the occasion of the 40 years of the Clinical Bulletin of the 
Sonora Children`s Hospital
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mergencia, desde hace ya 21 años, de la fiebre man-
chada. Es tan necesario generar ideas, estudios e hi-
pótesis para el mejoramiento de la atención  en todo 
el sistema de salud nacional e involucrar a tomadores 
de decisiones y de la estructura gubernamental en el 
combate de estas patologías, asociadas de manera 
cruel con la pobreza: hacinamiento, baja escolaridad, 
insalubridad en hogares y medio ambiente, solo con 
la espada que nos ofrece el escrito médico contenido 
en el Boletín del Hospital Infantil de Sonora.
No quisiera pasar de lado la presente oportunidad 
para señalar también la necesidad de fomentar en 
nuestros alumnos la curiosidad, la importancia de ha-
cer preguntas constantemente para elaborar la expe-
rimentación y el descubrimiento, ser perseverante y 
no rendirse ante el fracaso.²  Es un arduo camino, del 
cual debemos estar convencidos e iniciar con ánimo 
el cambio que permita la divulgación de nuestras vi-
vencias diarias y las planeadas a través de la práctica 
protocolizada de la investigación científica. 

REFERENCIAS

1. Macías A. Dr. Alejandro Macías. [En línea]. Youtu-
be.com/watch; 2011. Disponible en: https://www.
youtube.com/@aaeemmhh

2. Diamandis, P. El futuro es mejor de lo que pien-
sas. Antoni Bosh Editor; 2022. p. 488. 
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Joel Higinio Jiménez Y Felipe

Médico Cirujano Pediatra. Academia Mexicana de Cirugía 
y Academia Mexicana de Pediatría. Ex jefe de servicio de 
Cirugía Pediátrica HIES

Los avances de la ciencia no se adquieren por se-
rendipia, sino por una observación cuidadosa de 
algún fenómeno natural que sucede ante nues-

tra vista.  Quizás todos podemos verlo, pero solo las 
personas preparadas, llenas de conocimientos útiles, 
serán capaces de comprender cómo sucedió y poste-
riormente describirlos para el resto de las personas. 
Esta última acción solo la practican cuando existe in-
terés en notificarlo, aunque se dice que son muchos, 
no llega a uno.  La historia nos revela cuando el físi-
co, matemático, astrónomo, entre otras ocupaciones, 
Isaac Newton (1642-1727), descansaba en su huerto y 
observó la caída de una fruta de un manzano y de ese 
fenómeno visual salieron las leyes del movimiento y 
la gravitación universal… Sí, pero la mente de Sir New-
ton estaba preparada, cultivada, llena de experiencias 
científicas y, además, tenía mucho interés en escribir-
lo, después presentarlo ante la sociedad científica de 
aquella época para su crítica o comentarios. 
El Hospital Infantil del Estado de Sonora (HIES), em-
pezó a funcionar en el mes de noviembre de 1977 y 
todos los pioneros profesionales en sus diferentes 
áreas de trabajo comenzaron a ejercer su labor y a ha-
cer los ajustes necesarios para que la profesión médi-
ca asistencial fuera de calidad científica. Durante los 
primeros años, las experiencias médicas y quirúrgicas 
motivaron a los médicos especialistas a escribirlas, 
pero eran presentadas en algunos otros congresos 
médicos o enviadas a otras revistas especializadas 
del interior de la república y… muchos escritos se que-
daron en el tintero. ¿Por qué?, no teníamos una revista 
propia del HIES. 
Algún tiempo antes de 1984, el Dr. Norberto Sotelo 
Cruz, motivado por la falta de un órgano de difusión 
médica y científica, empezó a investigar el proceso 
y las normas legales para poder crear el Boletín Clí-
nico del Hospital Infantil del Estado de Sonora. Su 

primer número fue editado en septiembre de 1984 y 
poco después quedó registrada en ARTEMISA y en 
los índices electrónicos EBSCO, MEDIGRAFIC, LA-
TINDEX, LILACS y BIREME-OPS.  La certificación del 
boletín se dio en febrero de 1991, por la Comisión Ca-
lificadora de Publicaciones y Revistas Ilustradas.  En 
un certificado de CONACYT en noviembre de 1994, el 
Sistema Internacional de Registro de Publicaciones 
Seriadas le asignó su código ISSN N1405-1303.  La 
legalización del Instituto Nacional del Derecho de Au-
tor le confirmó al Dr. N. Sotelo Cruz su constancia de 
comprobación en 2003. 
Todo este proceso de legalización y certificación es 
necesario con el objetivo de que los artículos conte-
nidos en cualquier número del Boletín, una vez exami-
nados por el comité especializado, y con su rigurosa 
revisión, sean aprobados para su difusión.  Además, 
habrá un chequeo intermitente por autoridades aje-
nas al personal del Hospital, para verificar si la calidad 
científica se mantiene vigente en tiempo presente.   
La difusión del Boletín Cínico del HIES se transfiere 
gradualmente al interior de la república y poco a poco 
llegó el tiempo en que podemos conocer patologías 
de otras entidades, entre ellas tenemos: La sobredo-
sis de vacuna BCG en neonatos y su manejo, del Dr. JP 
Yalaupari M., oriundo de la Cd. de México; Gastrosqui-
sis compleja, del Dr. Pacheco Barete, de Oaxaca; La 
nutrición e infección en los primeros 5 años de la vida, 
del Dr. A. Perea M., de Ciudad de México y San Luis 
Potosí; ¿Es la bioética el antídoto contra la demanda 
legal al médico?, del Dr. JA Chuk S., de Guadalajara, y 
como estas muchas más. 
Asimismo, debe mencionarse que desde el inicio de 
vida del HIES, los cursos de posgrado de diferentes 
especialidades pediátricas han dejado huella, como 
lo publicó la inolvidable Dra. Elba Vázquez Pizaña en 
nuestro Boletín y así lo describe; el número de gene-
raciones graduadas son las siguientes: de Pediatría, 
507; de Ginecobstetricia, 99; de Cirugía Pediátrica, 
14; de Neonatología, 22; de Oncología, 12. Asimismo, 
queremos preservar la docencia científica y su difu-
sión continua. De la educación médica de posgrado 
se desprende un buen número de tesis de culmina-

Editorial
Bol Clin Hosp Infant Edo Son 2024; 41 (2); 10-11

Reseña del Boletín Clínico del Hospital
Infantil del Estado de Sonora
Review of the Clinical Bulletin of the Sonora Children`s 
Hospital
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ción de cursos, que sirven de pilares para publicar ar-
tículos autorizados por el editor en jefe de la revista. 
Con el correr del tiempo, el actual editor es el aca-
démico, Dr. Jaime Gabriel Hurtado Valenzuela, que 
mantiene en vida el famoso Boletín, pero, a pesar de 
muchos problemas, su objetivo primordial es tener un 
“sitial” de difusión electrónica  de prestigio, para una 
mayor y extensa difusión del saber médico moderno.  
Esperamos que encuentre los apoyos económicos vi-
tales.
No está por demás mencionar que el excelso inves-
tigador Dr. Jesús Kumate Rodríguez dijo: “El Boletín 
Clínico del Hospital Infantil del Estado de Sonora, re-
fleja el espíritu de superación y la inquietud académi-
ca de un grupo médico cuyo desempeño es conocido 
y apreciado en el medio médico de México”.
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1 Coordinación de Nutrición del Centro de Investigación en 
Alimentación y Desarrollo, A. C. (CIAD). 

*Responsable de correspondencia: Ana María Calderón 
de la Barca. CIAD. Dirección: carretera Gustavo Enrique 
Astiazarán Rosas, No. 46, C. P. 83304. Hermosillo, Sonora, 
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RESUMEN

La ganancia acelerada de peso en la infancia tempra-
na es un factor de riesgo para el desarrollo de obesi-
dad futura, y dicha ganancia se relaciona con el régi-
men de lactancia, con el amamantamiento como el 
método más apropiado. Sin embargo, una proporción 
de niños amamantados en exclusiva puede crecer 
aceleradamente, lo que podría deberse a la dieta ma-
terna. El objetivo de este estudio fue comparar la ve-
locidad de ganancia de peso de niños hermosillenses 
amamantados, así como la dieta materna, entre dos 
periodos, el actual y el de hace 25 años. Se incluyeron 
diadas con hijos amamantados en exclusiva de dos 
cohortes, 1: 1998-2000 (n=20) y 2: 2022-2024 (n=27). 
Se evaluaron características materno-infantiles, la ve-
locidad de ganancia de peso infantil (cohorte 1: 0.5 a 
3.5 meses; cohorte 2: 0 a 5.5 meses), y la dieta mater-
na clasificándola por patrón dietario. No hubo diferen-
cias en la velocidad de ganancia de peso infantil entre 
las dos cohortes (p>0.05). En la cohorte 1 predominó 
el patrón dietario Regional (85 %), y en la cohorte 2 pre-
dominó el patrón Prudente (59 %) (p<0.05). En conclu-
sión, los lactantes amamantados hermosillenses de 
hoy, no ganan peso más aceleradamente que hace 25 
años. Estos resultados referentes al promedio, ya que 
en ambas cohortes hubo 15 % de niños con ganancia 
acelerada de peso, posiblemente porque la dieta ma-
terna está influyendo en su crecimiento.

Palabras clave: crecimiento infantil, lactancia materna, 
patrón dietario.

Fecha de recepción: 13 de marzo 2024
Fecha de aceptación: 5 de julio 2024

ABSTRACT

Accelerated weight gain in infancy is a risk factor for 
the development of future obesity, and infant weight 
gain is related to the feeding regime, with breastfee-
ding being the most appropriate. However, a proportion 
of exclusively breastfed infants may experience accele-
rated weight gain, which could be attributed to the ma-
ternal diet. This study aims to compare the weight gain 
rate of breastfed infants in Hermosillo, as well as the 
maternal diet, between two periods, now and 25 years 
ago. The study included dyads with exclusively breast-
fed infants from two cohorts, 1: 1998-2000 (n=20) and 
2: 2022-2024 (n=27). The study evaluated maternal and 
infant characteristics, infant weight gain rate (cohort 1: 
0.5 3.5 months; cohort 2: 0 to 5.5 months), and mater-
nal diet which was classified by dietary pattern. There 
were no differences in infant weight gain rate between 
the two cohorts (p>0.05). In cohort 1, the Regional die-
tary pattern predominated (85%), while in cohort 2, the 
Prudent pattern predominated (59%) (p<0.05). In con-
clusion, breastfed infants in Hermosillo do not gain 
weight more rapidly than they did 25 years ago, on ave-
rage. Individually, there were 15% infants with accelera-
ted weight gain in both cohorts, possibly because the 
mother diet could influence their growth.

Keywords: infant growth, breastfeeding, dietary pat-
tern.

INTRODUCCIÓN

Las abuelas presumían con orgullo a sus hijos 
amamantados cuando ganaban peso más rá-
pidamente que otros niños de la edad, los con-

sideraban más sanos. Ahora, se sabe que los niños 
que experimentan ganancia acelerada de peso en su 
primer año de vida son más propensos a desarrollar 
obesidad en etapas posteriores, con el consiguiente 
mayor riesgo a enfermedades cardio-metabólicas.1,2 
Esto es, la velocidad con la que los lactantes ganan 
peso es un factor determinante para la salud y la com-
posición corporal futura.3

La trayectoria en la ganancia de peso en los primeros 
meses de vida se asocia estrechamente con el tipo 

¿Crecen ahora más aceleradamente los lactantes 
amamantados de Hermosillo que hace 25 años?
Are breastfed infants from Hermosillo growing faster now 
than they did 25 years ago? 
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de lactancia; entre más corto el amamantamiento 
exclusivo, es mayor el riesgo de ganancia acelerada 
de peso.1 Los escolares sonorenses presentan una de 
las prevalencias más altas de sobrepeso y obesidad 
del país, lo que podría asociarse a una de las menores 
prevalencias de amamantamiento exclusivo (17.5 %) 
en menores de 6 meses.4,5 Frente a esta problemáti-
ca, actualmente Sonora ha legislado sobre la mater-
nidad, con prioridad de lactancia y la instauración de 
lactarios en áreas de estudio y trabajo de mujeres.6 
Con seguridad, tal medida tendrá un impacto positivo 
para que los niños se desarrollen dentro de estánda-
res saludables y tengan menos riesgo de sobrepeso y 
obesidad posteriores.
Aunque el amamantamiento es un factor protector 
para la ganancia acelerada de peso, una proporción 
de niños amamantados en exclusiva presenta esta ca-
racteristica.7 Por lo tanto, se ha explorado la influencia 
del estado de nutrición y la alimentación materna, así 
como de otros factores demográficos en la trayecto-
ria de crecimiento de los niños amamantados.8

Para aclarar y aclararnos qué tan verídico es que los 
lactantes crecen con mayor celeridad ahora que hace 
unos años, contamos con datos sobre amamanta-
miento exclusivo y dieta materna. Así, en este estu-
dio, comparamos la velocidad de ganancia de peso de 
niños hermosillenses amamantados en exclusiva, así 
como la dieta materna, entre dos periodos: 1998-2000 
y 2022-2024. 

MÉTODOS

Este es un estudio de cohorte prospectivo que incluyó 
diadas con hijos amamantados en exclusiva de dos 
cohortes en Hermosillo. Sonora. La cohorte 1 fue 
evaluada entre 1998-2000 (n=20) y la cohorte 2 entre 
2022-2024 (n=27). 
Cohorte 1. Estudio longitudinal, publicado en gran 
parte.9-11 Las madres participantes de esta cohorte 
fueron invitadas en el Hospital Infantil del Estado de 
Sonora (HIES), en Hermosillo. Las participantes firma-
ron un consentimiento informado, y el protocolo del 
estudio fue aprobado por el Comité de Ética de nues-
tra institución, así como el del HIES. A esta cohorte 
se le dio seguimiento durante los primeros 3.5 meses 
posparto. Se tomaron datos demográficos y de salud, 
se tomó peso y talla de las madres a los 15 días pos-
parto, y se tomó peso y longitud de los lactantes a los 
15 días y a los 3.5 meses de vida. La dieta materna 
se evaluó durante el primer mes posparto mediante 
recordatorios de 24 h. Todas las mujeres incluidas 
en esta cohorte pertenecían a nivel socioeconómico 
bajo y medio.
Cohorte 2. Estudio longitudinal cuya información está 

publicada solo parcialmente, los datos aún están en 
proceso de análisis.12 Las madres participantes de 
esta cohorte fueron invitadas a través de grupos de 
apoyo a la lactancia, en redes sociales en Hermosi-
llo, Sonora. Las participantes firmaron un consenti-
miento informado, y el protocolo del estudio fue apro-
bado por el Comité de Ética de nuestra institución 
(CEI/002/2022). Se tomaron datos demográficos y de 
salud, se registró peso y talla de las madres a los 5.5 
meses posparto, así como peso y longitud de los lac-
tantes a los 5.5 meses de vida. El peso y la longitud al 
nacer fueron proporcionados por las madres. La die-
ta materna se evaluó durante el quinto mes posparto, 
mediante un cuestionario de frecuencia de consumo 
de alimentos. Todas las mujeres incluidas en esta co-
horte vivían en áreas con bajo grado de marginación 
social.
Con respecto a la ganancia de peso infantil, se obtu-
vieron los puntajes Z de peso para la talla (ZPT) con 
el programa Anthro Plus v 1.0.4 de la Organización 
Mundial de la Salud (OMS).13 Con estos datos, se esti-
mó la velocidad de ganancia de peso a través del ZPT 
condicional, este es el residuo de una regresión lineal 
del puntaje Z en un momento de edad dado y el pun-
taje Z previo, estratificada por sexo.14 El ZPT condicio-
nal evalúa la desviación del peso esperado del niño 
con base en una medición previa y al crecimiento de 
otros niños en la misma cohorte.15 Se evaluó el ZPT 
condicional de 0.5 a 3.5 meses en la cohorte 1 y de 0 
a 5.5 meses para la cohorte 2. Se definió la ganancia 
lenta de peso como un ZPT condicional <-0.67 DE; la 
ganancia adecuada de peso entre -0.67 y 0.67 DE; y la 
ganancia acelerada de peso como un ZPT condicio-
nal >0.67 DE.3

Con respecto al consumo dietario materno, se calculó 
el consumo energético diario y se clasificó a las ma-
dres según patrón dietario: Regional y Prudente. Los 
patrones dietarios se obtuvieron a través de un análi-
sis de componentes principales, como previamente.12 
La tabla 1 presenta los grupos de alimentos que ca-
racterizan a cada patrón dietario.

Análisis estadístico 
Los datos se presentan como media y desviación es-
tándar para variables continuas o sumas (porcenta-
jes) para variables categóricas. Se utilizó la prueba de 
Shapiro-Wilk para verificar la normalidad de las varia-
bles. Las diferencias entre las dos cohortes se evalua-
ron mediante la prueba t para muestras independien-
tes y la prueba de χ². La significancia estadística se 
estableció en <0.05. Todos los análisis estadísticos se 
realizaron con Stata versión 17 MP (Stata Corp, Colle-
ge Station, Texas). La figura 1 fue creada en GraphPad 
Prism 9.4.1.
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 RESULTADOS

En la tabla 2 se presentan las características de las 
diadas. Las mujeres de la cohorte 2 eran mayores en 
edad (p<0.001) y en Índice de Masa Corporal (IMC) 
pregestacional (p<0.05), que las mujeres de la cohor-
te 1. En relación a la dieta, las mujeres en la cohorte 
1 consumían más energía que aquellas en la cohorte 
2 (p<0.05). Al clasificar por patrón dietario, en la co-
horte 1 predominó el patrón Regional (85 %), mientras 
que en la cohorte 2 predominó el patrón Prudente (59 
%) (p<0.05).
En lo que respecta al crecimiento infantil, en la co-

horte 1, tres niños experimentaron ganancia lenta de 
peso (15 %), catorce (70 %) tuvieron ganancia adecua-
da de peso y tres (15 %) tuvieron ganancia acelerada 
de peso durante los primeros 3.5 meses de vida. En la 
cohorte 2, hubo seis (22 %) niños con ganancia lenta 
de peso, diez y siete (63 %) con ganancia adecuada de 
peso y cuatro (15 %) de ellos experimentaron ganan-
cia acelerada de peso durante los primeros 5.5 meses 
de vida. Al comparar la velocidad de ganancia de peso 
entre los dos grupos, no hubo diferencias significati-
vas, el ZPT condicional en la cohorte 1 y en la cohorte 
2 fue 0.00 ± 0.83 y 0.00 ± 1.19 DE, respectivamente 
(p>0.05, figura 1).

Tabla 1
 Principales grupos de alimentos incluidos en los patrones Regional y Prudente 

Patrón Regional Patrón Prudente

Carne roja y embutidos Frutas
Productos con base en trigo Verduras
Arroz, avena, papas y maíz Lácteos
Leguminosas Arroz, avena, papas y maíz
Azúcar, dulces y postres Pollo, pescado y huevos
Bebidas azucaradas Grasas y aceites

Los grupos se tomaron de la clasificación previamente publicada.12

Tabla 2
Características de las madres y sus hijos amantados en exclusiva de las cohortes 1 y 2

Características maternas Cohorte 1 Cohorte 2 p-valor
Edad, años 19.51 ± 3.44 32.30 ± 0.84 <0.001
IMC pregestacional, kg/m2 22.73 ± 2.97 25.48 ± 5.18 0.039

IMC, kg/m2 24.85 ± 3.51 26.02 ± 5.18 0.384

Consumo energético, kcal/día 2434 ± 915 1853 ± 450 0.006
Patrón dietario

Regional 17 (85) 11 (40.7) 0.002

Prudente 3 (15) 16 (59.3)
Características Infantiles
Sexo, femenino 11 (55) 14 (51.9) 0.831
ZPT a los 0 meses, DE - -0.34 ± 1.16
ZPT a los 0.5 meses, DE -0.04 ± 0.82 -
ZPT a los 3.5 meses, DE 0.73 ± 0.86 -
ZPT a los 5.5 meses, DE - 0.30 ± 1.26

Los datos son presentados como media ± desviación estándar o suma (%).
Cohorte 1 (n=20) y Cohorte 2 (n=27). 
F, femenino; IMC, índice de masa corporal; ZPT, puntaje Z de peso para la talla.

Bol Clin Hosp Infant Edo Son 2024; 41 (2); 12-17
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DISCUSIÓN 

En este estudio, se comparó la velocidad de ganan-
cia de peso de niños hermosillenses amamantados 
en exclusiva, así como la dieta, en dos cohortes eva-
luadas con 25 años de diferencia. No se encontraron 
diferencias en la velocidad de ganancia de peso en-
tre las dos cohortes. No obstante, en ambos grupos 
había lactantes con ganancia acelerada de peso, y es 
posible que algunas características maternas estuvie-
ran propiciando esta trayectoria de crecimiento en los 
lactantes, o exacerbando el riesgo que estos tienen de 
desarrollar sobrepeso y obesidad futuros.
La dieta materna es muy importante, tanto por su 
aporte de energía, como por macro y micronutrien-
tes. En este estudio, las madres de la cohorte 1 tuvie-
ron un mayor consumo calórico en comparación con 
aquellas en la cohorte 2. Su consumo energético se 
puede explicar por los patrones dietarios. El 85 % de 
las mujeres en la cohorte 1 adoptó un patrón Regio-
nal, mientras que en la cohorte 2 predominó el patrón 
Prudente (59 %). El patrón dietario Regional está bien 
identificado en esta población, caracterizándose por 
el consumo de alimentos densos en energía, y un con-
sumo muy bajo de frutas y verduras.11,12 Una caracte-
rística importante es que las mujeres de la cohorte 2 
que tuvieron un patrón dietario Regional (49 %) con-
sumieron una mayor variedad de alimentos ultrapro-
cesados que aquellas en la cohorte 1. La diferencia 
puede deberse a la mayor disponibilidad de estos pro-
ductos en el mercado actual, en comparación con los 
que había hace 25 años.16

Un patrón dietario como el Regional, que se caracte-
riza por un alto consumo calórico, y un alto consumo 
de alimentos ultraprocesados, como es el caso en la 
cohorte 2, pueden tener efectos negativos tanto para 
la madre como para el niño amamantado. Entre estos 
se incluyen el aumento de peso y la adiposidad en las 
madres, y un cese temprano del amamantamiento, 
con repercusión en los lactantes.17 
Asimismo, la dieta de las mujeres amamantando pue-
de influir en la composición de la leche. Aunque la 
leche materna está diseñada para satisfacer las ne-
cesidades fisiológicas individuales de cada niño, su 
composición puede variar según la dieta. Por ejem-
plo, el consumo calórico en la dieta puede influir en la 
concentración de lípidos y de hormonas reguladoras 
del apetito, como leptina e insulina en la leche mater-
na.18,19 Así, la composición de la leche materna pue-
de influir en el apetito, desarrollo y aumento de peso 
del lactante.20,21 Por lo tanto, se puede inferir que un 
patrón dietario densamente calórico, como el patrón 
regional sonorense, puede estar influyendo en la com-
posición de la leche materna y, a su vez, afectar la de 
ganancia de peso infantil.
En cuanto al estado de nutrición materno, las mujeres 
de la cohorte 2 tuvieron un IMC pregestacional ma-
yor que aquellas de la cohorte 1. Esto es importante 
porque en conjunto un IMC pregestacional materno 
elevado y una ganancia acelerada de peso exacerban 
el riesgo de obesidad infantil.22 Este hallazgo también 
está relacionado con la alimentación materna, si la 
dieta previa al embarazo es densa energéticamente 
es posible que propicie una IMC pregestacional ele-
vado, y por sí sola, esta característica es un factor de 
riesgo para el sobrepeso y obesidad infantil.22 En la 
cohorte 1, donde hubo una mayor ingesta calórica, el 
IMC pregestacional fue menor que en la cohorte 2, y 
aunque este hallazgo parece contradecir la evidencia 
previa, hay algunos factores que pudieron influir en la 
composición corporal materna, como la edad y el ni-
vel de actividad física, que fue bajo en este estudio.
En cuanto a la edad materna, las mujeres de la cohor-
te 1 tuvieron una edad menor que aquellas en la co-
horte 2, y esto se debe a que en la cohorte 1 se inclu-
yeron madres adolescentes y adultas.11 Sin embargo, 
en esta cohorte, al comparar los parámetros de creci-
miento entre los hijos de las mujeres adolescentes y 
adultas, no se encontraron diferencias (p>0.05). Por 
lo tanto, se puede inferir que la edad materna no influ-
yó en la ganancia de peso infantil.
Una diferencia importante entre las cohortes estudia-
das es el grado de marginación social. Todas las mu-
jeres de la cohorte 1 provenían de áreas con niveles 
medios y altos de marginación.11 En cambio, las muje-
res de la cohorte 2 vivían en áreas con un grado muy 

Figura 1. Velocidad de ganancia de peso de niños 
amamantados en exclusiva en las cohortes 1 y 2.
Cohorte 1 (n=20) y Cohorte 2 (n=27). 
ZPT condicional evalúa la velocidad de ganancia de peso 
en un periodo determinado, cohorte 1 (0.5 a 3.5 meses) y 
cohorte 2 (0 a 5.5 meses).  
El rango de ganancia adecuada de peso está representado 
por el área sombreada.

-4 -2 0 2 4 6

Cohorte 1

Cohorte 2:

ZPT condicional (DE)
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bajo de marginación, que es determinante para la ca-
lidad de dieta; a mayor grado de marginación, menor 
es su calidad.12,23 Por lo tanto, es posible que el grado 
de marginación en que vivían las madres influyera en 
su dieta. Sin embargo, en la cohorte 2, 41 % de las 
mujeres tuvo un patrón dietario Regional, es por ello 
que, aunque el grado de marginación pueda influir en 
la dieta, existen otros factores que están influyendo 
en las preferencias alimentaras de las mujeres ama-
mantando.
En este estudio se evaluó la ganancia de peso infan-
til en dos cohortes que fueron evaluadas en periodos 
de edad distintos. Sin embargo, el usar la ganancia de 
peso condicional se evaluó el sesgo entre la ganan-
cia de peso esperada del niño y la ganancia real, y se 
observó que esta no se ve afectada por el periodo de 
edad en evaluación.15 Estos valores de ganancia de 
peso condicional proporcionan una idea de la preva-
lencia de ganancia acelerada de peso en lactantes 
hermosillenses y del riesgo que puede haber para el 
desarrollo de sobrepeso y obesidad futuros.
Una de las limitantes de este estudio es la diferencia 
en las características entre las dos cohortes. Además 
de las diferencias en la temporalidad, el grado de mar-
ginación en el que vivían las dos cohortes fue distinto, 
lo que pudo afectar las diferencias en la alimentación 
materna.
En conclusión, los resultados obtenidos del presente 
análisis sugieren que en la actualidad, los lactantes 
amamantados de Hermosillo no ganan peso más 
aceleradamente que los de hace 25 años. Sin em-
bargo, en ambos periodos se encontraron niños con 
ganancia acelerada de peso, los cuales tienen mayor 
riesgo de sobrepeso y obesidad posteriores. La re-
comendación sería continuar promoviendo el ama-
mantamiento con apoyo en las facilidades actuales. 
Al mismo tiempo, hay que promover y apoyar la ali-
mentación saludable antes y durante el embarazo, así 
como durante el amamantamiento, para procurar un 
buen estado nutricio materno y un crecimiento ade-
cuado en los niños amamantados.

Conflicto de Interés: Las autoras declaran que no te-
ner algún conflicto de interés.
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RESUMEN

La vigilancia del crecimiento y el desarrollo en el niño 
es una de las actividades más importantes del mé-
dico y del personal de salud que los atiende. Es una 
manera directa y en cierta forma sencilla de poder 
prevenir deterioro en la salud del niño, especialmente 
durante sus primeros años de vida. El tipo de alimen-
tación que recibe el recién nacido y lactante, influye 
en su crecimiento y en su desarrollo. Especial interés 
es lo relacionado al incremento de peso y el desarrollo 
posterior de obesidad y que altera su bienestar. Exis-
ten diferencias ya estudiadas en el incremento ponde-
ral en lactantes dependiendo del tipo de alimentación 
recibida, ya sea leche humana o fórmula láctea.

Palabras clave: crecimiento, incremento ponderal, 
lactancia materna
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ABSTRACT
 
Monitoring growth and development in children is one 
of the most important activities for physicians and 
health personnel involved in their care. It is a direct and 
relatively straightforward way to prevent deterioration 
in a child’s health, especially during the early years of 
life. The type of nutrition that a newborn and infant re-
ceive influences their growth and development. Parti-
cular attention should be given to weight gain and the 
subsequent development of obesity, which can im-
pact their well-being. Studies have shown differences 
in weight gain among infants depending on the type 
of feeding received, whether human milk or formula. 

Keywords: growth, weight gain, breastfeeding

Conceptos Generales
Una de las principales actividades profesionales del 
médico pediatra, principalmente en la atención pri-
maria, es conocer, promover, apoyar y vigilar el creci-

miento adecuado en el niño, y de ser posible, hacerlo 
desde la etapa prenatal a través de entrevista con la 
futura madre y su pareja. En todo este proceso, debe 
tomar cuenta lo que sabemos en la actualidad acerca 
de las ventanas de oportunidad que se tiene durante 
las primeras semanas de vida intrauterina y que en 
forma clara y fundamentada en evidencia científica, 
se encuentra descrito en la campaña mundial deno-
minada Los primeros 1000 días de vida.1
El crecimiento se define como el aumento de la masa 
en general, gracias a fenómenos como hiperplasia e 
hipertrofia celular, que ocurren en el niño y cuyo tér-
mino se estima alrededor de los 20 años. El concepto 
se refiere al volumen, en tanto que el desarrollo tiene 
que ver con las funciones y su especialización; ambos 
tienen sus características propias, tales como ritmo, 
velocidad, secuencia, dirección y momento u opor-
tunidad. El crecimiento es un indicador del bienestar 
general, el estado de las enfermedades crónicas y el 
estrés interpersonal y psicológico.
Existen factores que influyen para que el crecimiento 
del niño se logre en forma satisfactoria y de acuerdo 
con su potencial genético, a su vez, cuando estos fac-
tores son adversos, sucede lo contrario. En la etapa 
prenatal, los factores del macro-ambiente se refieren 
a las condiciones sociales, culturales y económicas, 
entre otras, que básicamente se expresan como cali-
dad de vida o grado de bienestar de la futura madre y 
que tiene como ejemplos la nutrición, hábitos o cons-
titución biológica, por mencionar algunos.  En tanto, 
los factores del matro-ambiente tienen relación con 
las condiciones propias de salud de la madre en lo 
biológico, al igual que condiciones físicas y psicoso-
ciales, y finalmente los factores del micro-ambiente, 
se refieren a las condiciones  del desarrollo embrio-
nario y fetal, en ellas se incluyen las condiciones del 
ambiente intrauterino,  la placenta, líquido amniótico, 
etc.2  
Tomando en cuenta que la vigilancia del crecimiento 
y desarrollo del niño, de acuerdo con lo mencionado, 
debe ser una práctica bien llevada y obligada para el 
médico que se dedica al cuidado del niño, debe con-
siderarse como una medida de carácter preventivo 
y no solo como una práctica médica rutinaria nada 
más. En nuestro país, sabemos que, en 2018, 22.2 % 
de la población de 0 a 4 años se identificó con riesgo 
de sobrepeso, mientras que a la edad de 5 a 11 años, 
el exceso de peso es de 35.6 %, cifra que se mantiene 
en la edad de 11 a 19 años, llegando a casi 40 % en el 
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localidades urbanas del país.3 
Según la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición (EN-
SANUT) 2012, 13 % de los niños menores de 5 años 
en México, padece desnutrición crónica4 y esta ci-
fra se incrementa a 15 % en poblaciones pequeñas.5 
Algo que debería alarmar a las autoridades sanitarias, 
académicas, sociales y en sí a toda la comunidad es 
que, según la ENSANUT 2012, 38 % de los niños me-
nores de 23 meses presenta algún grado de anemia, 
en otras palabras, 4 de cada 10 niños de esta edad, 
pueden  presentar problemas especialmente en su 
desarrollo y crecimiento.4 
Estudios publicados desde hace tiempo, relacionan el 
futuro estado de salud y bienestar del recién nacido 
con múltiples factores, tanto generales como particu-
lares,  desde luego el aspecto psicosocial, económi-
co y cultural de los padres,  hasta el control prenatal 
adecuado con la suplementación de micronutrientes 
a la madre, tipo de nacimiento, ya sea vía abdominal o 
por parto vaginal, uso de medicamentos, en especial 
antibióticos en la madre, y desde luego, quizá uno de 
los más importantes: si el recién nacido es alimen-
tado con leche humana en forma exclusiva desde la 
primera hora de vida y continúa así, mínimo  durante 
sus primeros seis meses de edad, o existe ausencia 
de lactancia materna y la alimentación se realiza con 
fórmulas lácteas industrializadas.6-9

De igual forma, existen publicaciones donde se asocia 
el crecimiento rápido en el niño durante su primer año 
de vida, con el riesgo de presentar exceso de peso en 
etapas posteriores, con las consecuencias ya mencio-
nadas en el párrafo anterior y  que tienen relación con 
la presencia en un futuro de altas tasas de enfermeda-
des crónico-degenerativas, con énfasis en obesidad, 
diabetes, hipertensión y enfermedad cardiovascular. 
Hoy por hoy, estas enfermedades se consideran una 
epidemia a nivel nacional y representan una gran preo-
cupación para el sector salud y la sociedad mexicana 
en general.10 En tal contexto, las labores preventivas 
en salud deben iniciar desde el nacimiento del niño, o 
inclusive desde antes. Tal como se dijo al inicio, la vi-
gilancia efectiva del crecimiento de nuestros niños es 
un aspecto clave, como una labor preventiva en salud 
pública.

Evaluación del crecimiento
El proceso de crecimiento en el niño es un fenómeno 
muy sensible a cualquier condición de riesgo, tanto 
si estas ocurren en la etapa intrauterina como en su 
vida posterior. Evaluar correctamente el crecimiento 
durante la infancia, nos permite detectar con ante-
lación afecciones clínicas que de no ser corregidas 
afectan la salud en un futuro. Para evaluar el creci-
miento, con preferencia en el niño menor de dos años 

de edad, posterior a la toma y registro del peso, lon-
gitud y perímetro cefálico, se deben ubicar estos da-
tos, utilizando para ello las gráficas recomendadas 
por la Organización Mundial de la Salud (OMS), que 
se encuentran disponibles en internet. De manera es-
pecial se recomienda conocer, explorar y utilizar en la 
práctica clínica diaria, los programas Anthro y Anthro 
plus que se pueden descargar en forma gratuita y nos 
brindan una serie de herramientas muy útiles para el 
propósito de vigilancia y monitoreo del crecimiento, al 
igual que del desarrollo en las etapas tempranas de la 
vida11 (ver figura 1). Las gráficas de crecimiento de la 
OMS fueron el resultado de un cuidadoso estudio rea-
lizado con una muestra de 8500 niños de países re-
presentativos de seis diferentes regiones del mundo: 
Brasil, Ghana, India, Noruega, Omán y Estados Unidos 
de Norteamérica. Los niños fueron seleccionados por 
haber sido amamantados en forma casi exclusiva, por 
lo menos hasta los cuatro meses de edad, y que hu-
bieran continuado recibiendo leche materna hasta el 
año de edad, además de otras variables, que en cierta 
forma reflejaran una condición de salud ideal en los 
niños y lo cual es considerado un modelo recomenda-
do por la OMS.12

Las medidas antropométricas principales en el recién 
nacido y lactante menor son el peso, la longitud y el pe-

Figura 1. Carátula del Software Anthro de la OMS que 
incluye calculador antropométrico para niños menores de 
5 años.

Bol Clin Hosp Infant Edo Son 2024; 41 (2); 18-22



20

O
C

TU
BR

E 
20

24
Bo

le
tín

 C
lín

ic
o 

H
os

pi
ta

l I
nf

an
til

 d
el

 E
st

ad
o 

de
 S

on
or

a

rímetro cefálico. Cada una de ellas debe realizarse en 
forma cuidadosa y correcta por el personal de salud; 
desde luego, su registro periódico en el tiempo (aquí 
depende de la edad del niño) representará una herra-
mienta muy útil para la vigilancia de su crecimiento y, 
en gran medida, representa el estado de salud.
La toma del peso debe realizarse con el niño preferen-
temente desnudo, en una báscula adecuada, ya sea 
mecánica o electrónica, bien calibrada y con precisión 
de 10 g (figura 2).

La medición de la ganancia de peso como indicador 
de crecimiento es una forma rápida y fácil de llevar a 
cabo, sin embargo, el registro de la longitud se consi-
dera un mejor standard.13

La longitud debe tomarse con el niño en decúbito dor-
sal, teniendo cuidado en retirar accesorios, en princi-
pio en cráneo, con un mínimo de ropa. De preferencia 
esta medida debe tomarse con un infantómetro, ya 
sea de madera, sencillo, de metal o material sintético. 
Esta medida deberá tomarse entre dos personas, una 
para sostener la cabeza correctamente (cuidando de 
mantenerla por un momento en el plano de Frankfort), 
en la parte fija del infantómetro, y la otra, tratando de 
conseguir una extensión adecuada de miembros infe-
riores, deprimiendo gentilmente las rodillas y fijando 
las plantas de los pies a la barra móvil, la cual detecta-
rá la medida (figura 3).

El perímetro cefálico deberá tomarse con la ayuda de 
una cinta métrica flexible, de preferencia no elástica, 
tomando la circunferencia medida entre la parte me-
dia de la frente y la prominencia occipital (figura 4).
Estas medidas deberán ser lo más precisas, para lo 
cual es muy necesario la experiencia, así como la ayu-
da, ya sea de parte del familiar o de otro personal de 
salud. Si se puede realizar con el niño tranquilo es mu-
cho mejor. 

Diferencias en el crecimiento entre niños ama-
mantados y niños alimentados con fórmulas
Desde hace varias décadas, la evaluación del creci-
miento del niño desde su etapa neonatal se realizaba 
teniendo como comparación los datos obtenidos con 
las curvas de referencia clasificadas como normales, 
sin embargo,  con base en estudios  publicados en 
diferentes revistas científicas de prestigio, donde se 
hacía mención de las diferencias en el crecimiento del 
niño que solo recibía leche materna con aquel que re-
cibía solo fórmula láctea, con énfasis durante los pri-
meros 12 meses de edad, al momento de ubicar esos 
datos utilizando las gráficas de crecimiento antiguas, 
existía riesgo de mala interpretación y de sufrír todas 
las consecuencias de ello.14,15 
A partir del periodo neonatal inmediato, se pueden 
observar diferencias tanto en la calidad, como en la 
cantidad del alimento que recibe un recién nacido 
amamantado y uno que no recibe leche humana. Por 
un lado, durante los primeros 7 a 10 días, el neona-
to amamantado recibe una cantidad de calostro de 
acuerdo a su capacidad de volumen gástrico, que es 
inferior cuando se compara con la cantidad que reci-
be el neonato alimentado con fórmula. La secreción 
primera de la glándula mamaria, llamada calostro, es 
rica en proteínas y en factores inmunológicos, no tan-
to en contenido energético y esto desde luego tiene 
que ver con razones de tipo biológico en los mamífe-
ros, de protección inicial hacia la cría. Por otro lado, 
el neonato que recibe solo fórmula láctea, recibe los 

Figura 2.  Toma y registro de peso en el lactante.

Figura 3. Medición de la longitud de un lactante en el 
infantómetro. Generalmente esta medida es obtenida entre 
dos personas.

Figura 4. Toma correcta del perímetro cefálico
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nutrientes necesarios en mayor cantidad. Esto expli-
ca en cierta forma que el neonato amamantado llega 
a sus primeros 8-10 días de vida con un peso menor 
que el que recibe solo fórmula y que de manera tradi-
cional conocemos como el que recupera con celeri-
dad el peso perdido durante sus primeros días: apro-
ximadamente 100 g más del peso al nacer. Como se 
ha documentado, esta diferencia inicial puede tener 
consecuencias posteriores, con gran repercusión en 
el origen del exceso de peso en la infancia.16

En una investigación tipo cohorte realizada en el Hos-
pital Infantil del Estado de Sonora (HIES), se siguió a 
87 niños desde el nacimiento hasta los doce meses 
de edad, agrupándolos en 3 grupos: unos con lactan-
cia materna exclusiva, lactancia mixta o combinada 
y uno alimentado solo con fórmula láctea17. Tal como 
se ha mencionado desde hace tiempo en diferentes 
estudios,18-20 durante los primeros meses de edad, el 
niño amamantado gana en  peso a los restantes, a los 
seis meses de edad, ya muestra un peso inferior al 
niños alimentados solo con fórmula, pero mayor al de 
alimentación o lactancia mixta, y al final del estudio, 
cuando se cumplieron  los doce meses de edad, exis-
tió una diferencia significativa  en los pesos, siendo 
el lactante alimentado solo con fórmula el que tuvo el 

mayor peso, mientras que el amamantado exclusiva-
mente fue el de menor (ver figura 5).
El incremento en el crecimiento en la longitud y el pe-
rímetro cefálico posterior al año de edad, permane-

cieron similares entre los amamantados y los que se 
alimentaron con fórmula. Estos datos sugieren que 
las diferencias en el peso en estas edades, pudieran 
ser consecuencias de que los niños que toman solo 
fórmula están sobrealimentados.21

En general, los efectos en el peso y, por lo tanto, en el 
crecimiento del niño que ha sido amamantado y aquel 
que solo recibió fórmula, están demostrados en múlti-
ples estudios, sin embargo, existen ciertas controver-
sias respecto a si estos cambios perduran en edades 
posteriores, por ejemplo, en un estudio de cohorte 
iniciando desde la etapa neonatal hasta los 7 meses 
de edad, se midió la composición corporal utilizando 
DEXA (Dual Energy X-ray Absorciometry), en dos gru-
pos de niños, alimentados predominantemente con 
leche materna y con fórmula. Los niños alimentados 
con fórmula láctea ganaron más peso, casi desde los 
primeros 3 meses de edad, y esta diferencia no se 
debió a masa grasa.22 Los autores concluyen que la 
probabilidad de que los niños alimentados solo con 
fórmula presenten obesidad en un futuro, no puede 
explicarse por este hecho en sí. En una investigación  
reciente, realizada en población de bajos recursos en 
los Estados Unidos y que recibe apoyo a través de pro-
gramas federales, se concluyó que los niños de lac-
tancia materna prolongada tuvieron menos prevalen-
cia de exceso de peso a los 4 años, en comparación 
con aquellos que se amamantaron menos tiempo. La 
población estudiada era en su mayoría de origen lati-
no.23

La explicación de la diferencia entre el incremento de 
peso entre el niño que recibe lactancia exclusiva du-
rante sus primeros 6 meses de edad y aquel que no la 
recibe, aunque no se ha aclarado a cabalidad, se pu-
diera resumir en dos aspectos principales: en primer 
lugar, la alimentación autorregulada y natural que ocu-
rre en el niño amamantado, y desde luego, en segundo 
lugar en el contenido tanto nutrimental, como de sus-
tancias bioactivas presentes en la leche humana, en 
especial el contenido y variedad de hormonas que jue-
gan un papel importante en dicha autorregulación.6,20

Además de las múltiples ventajas y beneficios que 
ofrece el alimentar al recién nacido con leche humana 
en forma exclusiva, estos conocimientos acerca de 
las diferencias del crecimiento del recién nacido has-
ta sus primeros doce meses, según tipo de alimenta-
ción recibida, deberían formar parte del engranaje de 
información al respecto, que debe tener el médico de 
atención primaria y con gran razón el pediatra, a fin de 
mantener esa alta proporción de madres que inician la 
lactancia en su etapa postparto, a través de los meses 
subsiguientes, con las consecuencias de salud y bien-
estar ampliamente conocidas.

Figura 5. Diferencias en el incremento de peso en 
kilogramos, de los 0 a los 12 meses de edad en tres 
grupos de lactantes estudiados.  LM: grupo de lactancia 
materna exclusiva, AM: grupo de alimentación o lactancia 
mixta y FL: grupo de fórmula láctea (p=<.001). 
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RESUMEN

La hepatomegalia es un signo clínico que se identifi-
ca con relativa frecuencia durante la exploración físi-
ca del paciente, rara vez es hallazgo causal y resulta 
más probable que se acuda a valoración médica por 
sintomatología abdominal. Su hallazgo puede repre-
sentar un dato de enfermedad hepática propiamen-
te, o bien, ser parte de un complejo sindromático de 
otras entidades sistémicas, con una gran variabilidad 
de características fisiopatológicas, clínicas, de trata-
miento y pronóstico. Las causas tienen una frecuen-
cia diferente: en menores de 1 año es común que se 
describan procesos infecciosos y metabólicos, mien-
tras que en niños mayores sigue predominando cau-
sa infecciosa, seguida de las enfermedades neoplá-
sicas y las enfermedades de depósito. El objetivo de 
la presente revisión es proponer una ruta diagnóstica 
para el profesional de la salud, ubicado en un primer y 
segundo nivel de atención médica, que le permita au-
xiliarlo en la identificación oportuna y optar por el me-
jor tratamiento para el paciente con hepatomegalia.

Palabras clave:  abordaje, hepatomegalia, etiología, 
enfermedades infecciosas, neoplásicas, metabólic-
as, ruta diagnóstica. 

Fecha de recepción: 20 de junio 2024
Fecha de aceptación: 13 de agosto 2024

ABSTRACT
 
Hepatomegaly is a clinical sign that is relatively 
frequently identified during the patient’s physical 
examination. It is rarely a causal finding; it is more 
likely that they seek medical evaluation due to ab-
dominal symptoms and this finding may represent 
a sign of liver disease itself or be part of a syndro-
mic complex of other systemic entities, with a great 
variability in pathophysiological, clinical, treatment 
and prognostic characteristics. They causes have 
a different frequency, so in children under 1 year 
of age it is common for them to describe infectious 
and metabolic processes. While in older children 
the infectious cause continues to predominate, fo-
llowed by neoplastic diseases and storage diseases. 
The objective of the present review is to propose a 
diagnostic route for the health professional located at 
the first and second level of medical care, which allows 
him to assist in the timely identification and opt for 
the best treatment for the patient with hepatomegaly. 
 
Keywords: approach, hepatomegaly, etiology, infec-
tious, neoplastic, metabolic diseases, diagnostic rou-
te.

INTRODUCCIÓN

Las manifestaciones de enfermedad hepática  son di-
versas y los signos más frecuentes son ictericia, do-
lor abdominal, distensión abdominal, prurito, coluria, 
acolia y trastornos neurológicos. A su vez,  los hallaz-
gos habituales en la exploración física son hepatome-
galia, ictericia, red venosa colateral, ascitis, eritema 
palmar e hipertensión portal. Las enfermedades sis-
témicas que en algún momento de su evolución com-
prometen al hígado son múltiples, por ejemplo, en el 
caso de hipotiroidismo congénito podemos observar 
ictericia prolongada desde una etapa temprana de la 
vida; en la diabetes mellitus puede condicionar híga-
do graso; los trastornos hemolíticos hereditarios se 
caracterizan por anemia, ictericia y hepato-espleno-
megalia; los trastornos autoinmunes con hepatome-
galia, colestasis transitoria y hepatitis autoinmune; 

Abordaje de la hepatomegalia 
(primera parte)
Approach to hepatomegaly (first part)
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algunos trastornos del metabolismo pueden infiltrar 
órganos hematopoyéticos y manifestar, además de 
hepatomegalia, pancitopenia periférica. 

Concepto
La hepatomegalia es el aumento del tamaño del híga-
do y se puede determinar por palpación y percusión 
del área de matidez de la zona hepática. En el neona-
to, el borde hepático se encuentra a 3 cm debajo de la 
línea costal, a nivel de la línea media clavicular. En los 
menores de 2 años, el reborde hepático está a 2 cm 
de la línea costal derecha y en mayores de 2 años no 
debe sobrelimitar el reborde costal derecho.1

Epidemiología
Los datos epidemiológicos de hepatomegalia o he-
patoesplenomegalia en nuestro país son escasos. Es 
posible que la frecuencia de los mismos quede regis-
trada en la descripción de las patologías que les dan 
origen, sin embargo, Loredo y colaboradores (1989), 
así como Sotelo (1991) describieron 57 y 63 casos 
observados, respectivamente, sin predominio por gé-
nero, con afectación mayor en la etapa preescolar y 
escolar. En orden de frecuencia, las causas principa-
les fueron infecciosas, neoplásicas, metabólicas, he-
matológicas y de tipo congestivo.3,4  En varios países 
de América Latina, los datos descritos fueron simila-
res a lo observado en la población infantil mexicana: 
los agentes infecciosos, virus de la hepatitis A, B, C, 
citomegalovirus, virus Ebstein Barr, VIH, asimismo, 
infecciones bacterianas brucelosis, tuberculosis, in-
cluso parasitarias, fueron los causantes de hepato-
megalia en 45 % de los casos. En los pacientes con 
hepatomegalia y que tienen asociada a fiebre y cito-
penia hematológica o leucocitosis con apreciación 
morfológica de blastos, se ha documentado leuce-
mia aguda en un rango de 35 a 50 %.5 Por grupo de 
edad, tienen una frecuencia diferente: en menores de 
1 año, es común que se describan procesos infeccio-
sos y metabólicos. Mientras en niños mayores, sigue 
predominando la causa infecciosa, seguida de las 
enfermedades neoplásicas y las enfermedades de 
depósito.6

En un reporte de estudios histopatológicos de 450 
biopsias hepáticas, en una cohorte de pacientes en-
tre 1 mes y 15 años de edad, el hallazgo histológico 
más común fue cirrosis (26 %) de causa inespecífica, 
hepatitis neonatal (20 %), hígado graso (12 %), atre-
sia biliar (10 %), enfermedad metabólica (6 %) y car-
cinoma hepatocelular (4 %).4,5  En los últimos años, 
los problemas de tipo metabólico cada vez son más 
frecuentemente descritos como causa de hepatoes-
plenomegalia.6

Historia clínica
La historia clínica y exploración física son fundamen-
tales ante un paciente con hepatomegalia, auxiliada 
en una primera fase con estudios básicos de labora-
torio y de imagen. En esta fase, será posible identifi-
car si la lesión hepática tiene un patrón inflamatorio, 
necrótico, colestásico, infiltrativo o de exceso de de-
pósito.

Antecedentes prenatales. Las infecciones congénitas 
son relativamente frecuentes, sobre todo las del com-
plejo TORCH y, en particular, por los virus de la hepa-
titis y el citomegalovirus.6,7 A nivel posnatal, ictericia 
prolongada, incompatibilidad a grupo sanguíneo ABO 
y al factor Rh, anemia hemolítica autoinmune y el em-
pleo de nutrición parenteral prolongada. Vómitos, dia-
rrea, falta de medro y desequilibrio ácido base, afec-
tación del neurodesarrollo y crisis convulsivas pueden 
ser originados por metabolopatías, que además de 
hepatomegalia causan insuficiencia hepática aguda, 
galactosemia, tirosinemia y enfermedades mitocon-
driales en etapa neonatal y enfermedad de Wilson en 
niños mayores, de lo que resulta necesario saber el 
resultado del tamiz metabólico ampliado.8 

Antecedentes familiares. Resulta de importancia inte-
rrogar acerca de familiares con hepatopatía crónica, 
litiasis vesicular, esplenomegalia, colecistectomía y 
esplenectomía (están asociados a enfermedad he-
molítica hereditaria).9,10 Otros como consanguinidad, 
abortos repetidos, enfermedades neurodegenerati-
vas que están relacionadas con trastornos del meta-
bolismo.

Padecimiento actual. Lo abordaremos desde una con-
ceptualización etiológica, estrechamente relacionada 
con las principales causas en nuestro medio. 

Inflamatorio. Investigar la presencia de fiebre, males-
tar general, pérdida del apetito, vómitos, dolor abdo-
minal, sobre todo hepatomegalia, exantemas, coluria, 
acolia, adenopatía, artralgias. Asimismo, ingesta de 
medicamentos hepatotóxicos, antecedente de con-
tacto con pacientes con infección viral (hepatitis), 
bacteriana (fiebre tifoidea), hongos (cándida) o pará-
sitos (malaria).9

Metabolopatías. Revisten gravedad en la etapa neo-
natal. Indagar si después de horas o algunos días de 
nacido presentaron los siguientes síntomas inespe-
cíficos: rechazo al alimento, succión débil, vómitos, 
apneas, hipotonía o aletargamiento. En niños mayo-
res, interrogar sobre hipoglicemias intensas tras bre-
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ve período de ayuno, a consecuencia de esta pueden 
presentarse crisis convulsivas con sus secuelas. Se 
identificarán también los casos de hepatomegalia 
masiva y detención del crecimiento. Y aquellos con 
disfunción hepática progresiva, evolucionan a cirrosis 
y fallecen antes de los cinco años (algunos tipos de 
glucogenosis).11 En la enfermedad de Gaucher, se ha 
descrito hidrops fetal, hepatoesplenomegalia masiva, 
hipertensión portal y afectación neurológica severa, 
similar característica clínica ocurre en la enfermedad 
de Niemann Pick.12

Neoplasias. Las lesiones neoplásicas primarias del 
hígado más frecuentes son el hepatoblastoma, he-
patocarcinoma y hemangiomas. El hepatoblastoma 
representa 80 % de los casos y suele afectar en la 
etapa de lactante, factores de riesgo son la prematu-
rez y el bajo peso para su edad gestacional. Suele ser 
asintomática a menos que llegue a tener un gran vo-
lumen, es cuando el paciente manifestará disconfort 
abdominal, ocasionalmente ictericia. El hepatocar-
cinoma afecta a niños mayores de 10 años, y tienen 
el antecedente de estar cursado alguna hepatopatía 
crónica que evoluciona a cirrosis (hepatitis B, hepati-
tis C, atresia de vías biliares, colestasis intrahepática, 
tirosinemia, glucogenosis). Los hemangiomas hepá-
ticos, son lesiones benignas, pero pueden ocasionar 
hepatomegalia y ser sintomáticos cuando presentan 
fístulas intraparenquimatosas y riesgo de insuficien-
cia cardíaca congestiva. Pueden cursar con anemia y 
tromobocitopenia.13

El hígado puede ser infiltrado por neoplasias malignas 
extrahepáticas y condicionar hepatomegalia. La leu-
cemia aguda, sobre todo la linfobástica, es la neopla-
sia hematológica más frecuente, suele ser un evento 
agudo, cuya manifestación clínica inicial es fiebre, 
dolor óseo, palidez progresiva, adenopatías periféri-
cas y síndrome hemorrágico. Lesiones metastásicas 
también pueden presentarse, con énfasis en casos de 
linfoma, enfermedad de Hodgkin, rabdomiosarcoma, 
nefroblastoma.14

Obstrucción de las vías biliares. La obstrucción del flu-
jo biliar condiciona hepatomegalia. La atresia biliar es 
la principal causa de colestasis neonatal, se presenta 
con  ictericia tardía (alrededor de las dos semanas de 
vida) y datos clínicos de obstrucción biliar como aco-
lia, coluria y la hepatomegalia, que es el signo más 
precoz y constante.15

Congestión vascular. Se dividen en suprahepática: 
insuficiencia cardíaca congestiva, pericarditis cons-
trictiva crónica, trombosis de venas suprahepática 
(Síndrome de Budd-Chiari), cavernoma de la porta. Y 

la infrahepática: enfermedad venooclusiva, fibrosis 
hepática congénita.16

Exploración física. La exploración física debe ser 
completa, ya que existe una gran diversidad de signos 
extrahepáticos que es orientadora para establecer el 
diagnóstico de la hepatomegalia. En su valoración se 
analizará su consistencia, homogeneidad de la super-
ficie, como se percibe en proceso inflamatorio agu-
do o en enfermedades caracterizadas por depósito 
o infiltrativa por leucemia aguda. O bien, de aspecto 
anfractuoso o nodular, como en el hepatoblastoma 
o hepatocarcinoma. La hepatalgia aparece en hepa-
tomegalia de causas agudas, por la distensión de la 
cápsula de Glisson, como en absceso hepático ame-
biano. En hepatopatía crónica, por lo general, se palpa 
un hígado indurado, indoloro, es frecuente observar 
telangiectasias o circulación colateral en la pared 
abdominal, eritema palmar, esplenomegalia, ascitis, 
edema periférico y acropaquia o dedos en palillo de 
tambor. Son orientadores el hedor hepático (por hi-
peramoniemia), olor de la orina a jarabe de arce, olor 
a pies sudados (acidemias orgánicas), olor a repollo 
(tirosinemia) u olor a ratón (fenilcetonuria).

En la piel, identificar si hay exantema, como ocurre en 
las infecciones virales o colagenosis. Lesiones hemo-
rrágicas: petequias, equimosis en procesos infiltrati-
vos neoplásicos o metabólicos, pero también puede 
ser por disfunción hepática. Huellas de rascado por la 
colestasis o hemangiomas. A nivel ocular, pueden ob-
servarse diferentes alteraciones como la mancha rojo 
cereza característica de la lipidosis o corioretinitis 
que es común en el paciente con el complejo TORCH, 
anillo de Kayser-Flescher en la enfermedad de Wilson, 
pigmentación de la retina y embriotoxon posterior en 
el síndrome de Alagille (cuadro 1).19

En la etapa neonatal y de lactante con hepatomegalia 
e ictericia, es posible que se identifique a un niño gra-
ve por la heterogenidad de patologías que se pueden 
presentar. Deshidratación severa con desequilibrio 
hídro-electrolitico y desequilibrio ácido-base cuan-
do han presentado intolerancia a la vía oral, vómitos 
(tirosinemia, galactosemia, enfermedad de Wolman), 
además de insuficiencia hepática, renal y/o falla renal, 
diátesis hemorrágica, fallo de medro, encefalopatía y 
estado de choque. Otros signos son hiperetensión ar-
terial, letargo e hipotonía.16,17

Etiopatología
A continuación, se describen 6 categorías de causas 
de hepatomegalia. Con un comportamiento clínico 
muy variable, algunas de presentación aguda y fulmi-
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nante y otras de curso crónico. 
1. Infecciosas y de fase aguda. Pueden ser congénitas 
o adquiridas y son de importancia las que integran el 
síndrome TORCH, responsables de importante morbi-
lidad y mortalidad prenatal, perinatal y posnatal.  
2. Metabólicas. En una frecuencia del 13 a 43 % de los 
casos, pueden manifestarse en los primeras semanas 
o meses de vida como la galactosemia, tirosinemia, 
desórdenes mitocondriales y, tardíamente, la enfer-
medad de Wilson.6 
3. Tóxicos. Medicamentos hepatotóxicos, como el pa-
racetamol y valproato de magnesio, radiaciones ioni-
zantes y colagenopatías.18

4. Lesiones infiltrativas. Como los hemangiomas vis-
cerales. Frecuentemente involucran al hígado y se 
asocian a un curso clínico agresivo: insuficiencia car-
díaca congestiva, coagulopatía de consumo que se 

desarrolla por lo común entre la 1.ª y la 16.ª semana 
de vida.19 El hepatoblastoma es la principal neoplasia 
maligna hepática en pediatría, se manifiesta en los pri-
meros 3 años de vida, suele ser asintomática la mayor 
parte de las veces, mientras que el hepatocarcinoma 
suele desarrollarse en el paciente con antecedente 
de hepatopatía, por ejemplo, hepatitis C.21 En nuestro 
medio también debemos considerar a las entidades 
hemolíticas, sobre todo las formas homogéneas de 
los síndromes talasémicos y anemia de células falci-
formes, que por hematopoyesis extramedular causan 
hepatoesplenomegalia.
5. Enfermedades por depósito. Se caracterizan por 
deficiencia genética en la síntesis de enzimas lisoso-
males con afectación en diversos procesos bioquí-
micos, cuyos productos intermedios se acumulan en 
diversos órganos o tejidos y alteran su función celu-

Cuadro 1 
Datos clínicos asociados a hepatomegalia y posibilidad diagnóstica

Síntomas y signos Diagnóstico probable

Hepatalgia y fiebre
Hepatitis infecciosa, tóxica, medicamentosa, leucemia aguda, absceso hepático, 
insuficiencia cardíaca

Hepatomegalia “blanda” Enfermedades de depósito, estasis, hígado graso

Hepatomegalia indurada Gaucher, Nieman Pick, cirrosis, fibrosis hepática congénita

Hepatoesplenomegalia
Hipertensión portal, leucemia aguda, enfermedades de depósito, anemia hemolí-
tica hereditaria

Ascitis Hipertensión portal, Insuficiencia cardíaca congestiva, síndrome de Budd- Chiari

Masa 
Hemangioendotelioma infantil, hiperplasia nodular focal, hepatoblastoma, hepa-
tocarcinoma

Vómitos, diarrea
Galactosemia, acidemias orgánicas, defectos de la oxidación de acidos grasos, 
defectos del ciclo de la urea, glucogenosis

Olor característico
Olor de la orina a jarabe de arce, acidemias, tirosinemias, hiperamonemia, fenil-
cetonuria

Deterioro neurológico
Enfermedad de Zellweger, Gaucher, Niemann-Pick, gangliosidosis, mucopolisaca-
ridosis, de Wilson

Cutáneos
  Exantemas
  Xantomas
  Hemangiomas

Infecciones virales, colagenosis
Colestasis, causas de hipercolesterolemia
Hemangiomatosis

Ojos
 Cataratas, anillo de Kayser-Fleischer
 Embriotoxon posterior
 Coriorretinitis
 Mancha rojo cereza

Enfermedad de Wilson
Alaguille
Síndrome TORCH
Lipidosis

Fuente: modificado de Muñoz (2015).19 
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alar. La evolución de estas enfermedades es crónica y 
progresiva, la mayoría ocasionan infiltración de órga-
nos hematopoyéticos, como hígado, bazo y ganglios 
linfáticos. Las sustancias que pueden depositarse en 
el hígado con glucógeno, lípidos, metales o proteínas 
anormales.8,11,12

6. Congestión vascular. Ciertas entidades protrombó-
ticas, como la deficiencia hereditaria de la proteína C, S 
y la antitrombina, o bien, las formas adquiridas, como 
sepsis, catéter intravascular, síndrome antifosfolípido, 
cáncer, asfixia perinatal, etc., pueden obstruir de ma-
nera parcial o total el flujo de la vena intrahepática, 
consecuentemente, se presenta congestión hepática 
y daño hepatocelular y el paciente manifestará hepa-
tomegalia dolorosa, ascitis, ictericia, esplenomegalia, 
edema de miembros inferiores. Se han reportado ca-
sos aislados en pediatría de personas entre los 10 y 15 

años de edad, con predominio de afección a mujeres 
(cuadro 2).22 

DIAGNÓSTICO

Cuando el contexto clínico del paciente es de hepato-
patía, es importante identificar si es de causa aguda 
e infecciosa, o bien, implica gravedad, sospecha de 
cáncer o se trata de un recién nacido. En este caso, 
requiere manejo intrahospitalario. En ambos grupos 
de pacientes se requieren estudios básicos de primer 
nivel: 
Estudios de laboratorio. Citometría hemática con fro-
tis de sangre periférica. Puede indicarnos datos de 
anemia hemolítica si hay anemia normocitica-normo-
crómica, reticulocitosis, drepanocitos, aumento de 
la bilirrubina indirecta, de la deshidrogenasa láctica 

Cuadro 2 
Mecanismos etiopatogénicos causantes de hepatoesplenomegalia en pediatría 

Patogenia Enfermedades

Inflamación

Infecciones: virales, bacterianas, micóticas. Complejo TORCH
Síndrome hemofagocítico
Toxicidad por fármacos
Enfermedades autoinmunes

Infiltración

Tumores benignos hepáticos: teratoma, hemangiomas, hemangioendotelioma, hiperplasia 
nodular focal. Hamartoma mesenquimatoso, adenomas
Tumores hepáticos malignos: hepatoblastoma, hepatocarcinoma
Neoplasias malignas sistémicas: leucemia aguda linfoblástica, leucemia granulocítica crónica, 
leucemia mielomonocítica crónica, linfomas. Neuroblastoma, rabdomiosarcoma, nefroblasto-
ma, histiocitosis. Síndrome linfohistiocítico hemofagocítico. Histiocitosis
Hematopoyesis extramedular: anemia de células falciformes y síndromes talasémicos

Depósito

Glucógeno: glucogenosis, diabetes mellitus, nutrición parenteral, síndrome de Beckwith-Wiede-
man
Lípidos: Enfermedad de Gaucher, Niemann-Pick
Ácidos grasos: defectos de la oxidación de los ácidos grasos, nutrición parenteral, obesidad, 
diabetes mellitus, mucopolisacaridosis.
Metales: enfermedad de Wilson, hemocromatosis
Proteínas anormales: deficiencia de alfa-1-antitripsina

Congestión 
vascular

Entidades protrombóticas: deficiencia hereditaria de proteína C, S, antitrombina. Síndrome de 
Budd-Chiari. Otros, como el síndrome antifosfolípido. Insuficiencia cardíaca congestiva, pericar-
ditis constrictiva, cavernoma de la porta, fibrosis hepática congénita.

Obstrucción 
biliar

Colelitiasis , atresia de vías biliares, quiste del colédoco, colangitis esclerosante primaria. 
Tumores hepáticos, pancreáticos, doudenales. Nutrición parenteral prolongada. Síndrome de 
Alaguille

Fuente: modificado de Pappo SP, et al (2015).23
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y disminución de la haptoglobina. O bien en posible 
neoplasia hematológica si se observan blastos. En el 
paciente con hepatoesplenomegalia y pancitopenia 
periférica con reticulocitosis considerar hiperesple-
nismo y si presenta reticulocitopenia es orientador a 
enfermedad de depósito.
Pruebas de función hepática y las básicas de coagu-
lación: tiempo de protrombina, parcial de tromboplas-
tina, de trombina, determinación de fibrinógeno, con 
frecuencia señalan datos de:
a) Disfunción hepática: hipoglicemia, hipoproteine-

mia con inversión de la relación albúmina-globuli-
na, prolongación de las pruebas de coagulación e 
hipofibrinogenemia.

b). Colestasis: incremento de la bilirrubina directa, 
fosfatasa alcalina, principalmente y de forma sig-
nificativa el aumento de la gamaglutamil transpep-
tidasa > a 1000UI/L, discreto aumento de transa-
minasas y sin coagulopatía.

c) Necrosis hepatocelular: alteración de las pruebas 
de coagulación en 100 % de los casos, por lo ge-
neral, secundaria a deficiencia en la síntesis de 
los factores de la coagulación vitamina K depen-
dientes (I, II,V,VII,IX,X), es común también la alte-
ración funcional y cuantitativa de las plaquetas. 
Las enzimas hepáticas de necrosis (aspartato 
aminotransferasa y predominantemente la alani-
no aminotransfersas) están incrementadas. 

Asimismo se describe la hiperamoniemia, metabolito 
que se acumula por trastorno en su eliminación, es 
frecuente observarla en la insuficiencia hepática ful-
minante. 
Química sanguínea, lactato y gasometría. En las en-
fermedades por depósito de manera general pueden 
ocurrir hipoglicemias, acidosis metabólica, trastornos 
electroliticos, incremento del lactato, anemia, trastor-
nos de la coagulación e infecciones intercurrentes.
Uroanálisis y cultivo. En la analítica urinaria, la hemog-
lobinuria o hemosiderinuria en caso de anemia hemo-
lítica. Cetonuria en etiopatogenia metabólica. Cuer-
pos reductores positivos en galactosemia.8,10,12

Estudio de imagen. Ultrasonografía Doppler abdomi-
nal. La ultrasonografía (USG) de abdomen representa 
el estudio de imagen inicial en la evaluación del pa-
ciente pediátrico con hepato y esplenomegalia, sobre 
todo el modo de flujo Doppler. A través de este estu-
dio se identifica la forma y tamaño del hígado y del 
bazo, así como la distribución de las vías biliares, del 
sistema vascular hepático y esplénico. Logra identifi-
car lesiones sólidas o quísticas, describe diversos pa-
trones de ecoestructura y ecogenicidad, red venosa 
colateral, hipertensión portal, trombosis venosa, asci-
tis, que son datos muy comunes en el paciente con 
hepatomegalia.15 La importancia de la ecografía es 
que permite efectuar la diferenciación entre lesiones 
focales o difusas del hígado, identifica sus causas 
obstructivas, malformaciones vasculares o infiltrati-
vas. Por exploración USG, se considera hepatomega-
lia si el diámetro longitudinal a nivel de la línea medio 
clavicular es mayor a 2 DE de la media acorde a la 
edad y talla del paciente (cuadro 3).24 
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RESUMEN

La enfermedad mano-pie-boca (HFMD, por sus siglas 
en inglés), también conocida como exantema mano, 
pie y boca o estomatitis vesicular con exantema, es 
una infección viral benigna y contagiosa que se ad-
quiere por contacto con una persona infectada. Es 
ocasionada por enterovirus, afecta a niños pequeños, 
aunque puede presentarse en adolescentes y rara 
vez en adultos. Inicialmente fue descrita como una 
enfermedad, sin embargo, se le refiere de igual ma-
nera como síndrome y como enfermedad. El padeci-
miento cursa con características definidas, empero, 
en el presente artículo se presentan en forma breve, 
con énfasis en la epidemiología, etiología, factores 
de riesgo, clasificación, cuadro clínico, complicacio-
nes, datos histopatológicos, diagnóstico, tratamiento 
y medidas preventivas.

Palabras clave: enfermedad mano, pie y boca, esto-
matitis vesicular con exantema, etiopatogenia.
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ABSTRACT 

Hand, Foot and Mouth Disease (HFMD) also known 
as hand-foot-mouth rash or vesicular stomatitis with 
rash, is a benign and contagious viral infection that 
is acquired through contact with a person with the 

disease. It is caused by enterovirus and commonly 
affects young children, although it can occur in ado-
lescents and rarely in adults. Initially it was described 
as a disease, however, it is referred to interchangea-
bly as a syndrome and as a disease. The condition 
has defined characteristics which are briefly present-
ed in this article, highlighting the epidemiology, etiolo-
gy, risk factors, classification, clinical picture, compli-
cations, histopathological data, diagnosis, treatment 
and preventive measures.

Keywords: Hand, Foot and Mouth Disease, vesicular 
stomatitis with rash, etiopathogenesis.

INTRODUCCIÓN

Se conocen como enfermedades exantemáticas 
a un grupo de infecciones sistémicas, con dife-
rente grado de contagiosidad, que tienen como 

característica principal la presencia de una erupción 
cutánea (exantema) simétrica (con la excepción del 
exantema periflexural asimétrico) y que se presen-
tan con mayor frecuencia durante la edad pediátrica. 
Estas enfermedades tienen características clínicas 
específicas que las distinguen unas de otras, pero 
que en estadios tempranos pueden confundirse.1 
Un motivo de consulta frecuente son las afecciones 
exantemáticas en los niños, entre ellas la enferme-
dad mano, pie y boca, que en la literatura médica es 
referida como síndrome o como enfermedad, térmi-
nos que conceptualmente son diferentes.2,3 Son nu-
merosas las publicaciones antiguas y recientes que 
siguen utilizando estas palabras de forma indistinta 
para identificar al padecimiento, algunas en el título 
emplean la palabra enfermedad y en el desarrollo del 
texto usan la palabra síndrome.4,5,6,7,8

Alsop, Flewett y Foster (1959) reportaron una nueva 
enfermedad en la descripción de 83 pacientes, de los 
cuales 24 eran de Birmingham, Inglaterra, y cursaban 
con estomatitis dolorosa con fiebre, adenitis cervical 
y erupción vesicular en manos y pies, la cual llamaron 
“Enfermedad mano, pie, boca”.9 De este padecimien-
to, en el presente artículo se exponen las característi-
cas más importantes relativas a epidemiología, etio-
logía, factores de riesgo, clasificación, cuadro clínico, 
complicaciones, datos histopatológicos, además de 
exponer cómo establecer el diagnóstico, tratamiento 
y medidas preventivas.

Enfermedad mano, pie y boca
Hand, Foot and Mouth Disease
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DATOS EPIDEMIOLÓGICOS  
Desde la primera descripción de la enfermedad en 
1959,9 su presencia en forma de brotes ha sido repor-
tada en todo el mundo. Históricamente, las regiones 
de Asia y el Pacífico fueron donde se ha presentado 
con cierta regularidad y ocasionado grandes epide-
mias, con linajes emergentes de enterovirus A71 sub-
genogrupo B510, cuyos efectos han provocado que la 
enfermedad sea un importante problema de salud 
pública. En países como Vietnam, la transmisión de 
la enfermedad en contactos domésticos ha llegado a 
ser relativamente alta (25.5 %).11

En Colombia, de enero 01 de 2019 al 31 de marzo de 
2022 se notificó un total de 254 casos.12 En México, 
la Guía de Práctica Clínica Diagnóstico Diferencial de 
los Exantemas Infecciosos en la Infancia (2011) re-
fiere que “el síndrome pie-mano-boca se presenta en 
niños de edad entre 6 meses y 13 años, con mayor 
frecuencia durante los meses de verano y otoño; con 
predominio en área tropical, asimismo, refiere que es 
una entidad con una tasa de ataque alta”.1 Asimismo, 
en el informe de la Dirección General de Epidemiolo-
gía, en el Anuario de Morbilidad de las veinte princi-
pales causas de enfermedad nacional por grupos de 
edad de 2022, no aparece la enfermedad mano, pie y 
boca,13 además, no hay reportes o avisos epidemioló-
gicos sobre ella de 2016 a 2023.14 Durante un brote en 
verano-otoño de 2014 en el sur de Veracruz, se repor-
taron 19 niños, 16 masculinos (79 %), con un rango de 
edad de 6 a 48 meses.15 Los servicios de salud de Oa-
xaca en febrero de 2023 reportaron 8 brotes con un 
total de 68 casos, de los cuales 35 fueron pacientes 
masculinos y 33 femeninos.16

ETIOLOGÍA 
La causa de la enfermedad es concreta: la infección 
por enterovirus no polio, el cual se encuentra en la se-
creción de lesiones, así como en nariz, saliva, muco-
sidad, heces, objetos contaminados, como juguetes, 
cubiertos, pañales, etc. El causante más frecuente es 
el virus Coxsackie A16; otros que la ocasionan son el 
enterovirus 71, Coxsackie A5, A6, A7, A9, A19 y Cox-
sackie B2 y B5.5 

En una revisión diacrónica, el padecimiento fue repor-
tado por primera vez por Robinson, Doane y Rhodes 
en 1958 en Toronto, Canadá17, enfermedad que se 
presentó como un pequeño brote epidémico del cual 
se aisló el virus Coxsackie A16 (familia Picornaviridae, 
género Enterovirus humano); después apareció de 
forma epidémica en otros países del mundo, donde 
también se aislaron enterovirus. Aunque el enterovi-
rus 71 (EV-A71) y el Coxsackievirus A16 (CV-A16) son 
las causas predominantes de las epidemias de la en-
fermedad mano, pie y boca, a nivel global, el EV-A71 

se ha convertido en un importante virus neurotrópico, 
responsable de complicaciones neurológicas graves y 
resultados mortales.18 Se debe tener presente que en 
los últimos años se han detectado nuevos enterovirus; 
así, en febrero de 2024 se informó sobre un brote de 
enfermedad grave de manos, pies y boca en 2023 en 
el sur de Vietnam, causado por un linaje emergente de 
enterovirus A71 subgenogrupo B5.10

FACTORES DE RIESGO 
Cualquiera puede contraer la enfermedad, pero dado 
que el padecimiento es común en niños, se conside-
ra que la edad infantil es el principal factor de riesgo 
para adquirirla. Otro factor es el contacto directo con 
las secreciones de las lesiones de un enfermo, lo cual 
ocurre con facilidad en los centros de cuidado infantil 
y en las escuelas. Otros factores son el mal control de 
las excretas y de los pañales infantiles con material 
fecal con patógenos, contaminación de los adultos a 
los niños y, en general, la mala higiene.

CLASIFICACIÓN
Las formas clínicas pueden ser de dos tipos: 
a) Formas típicas: de presentación común a manos, 

pies, boca, y de corto tiempo en su evolución.
b) Formas atípicas: presentan numerosas lesiones, 

más molestas y pueden ser generalizadas con 
acentuación en boca y su periferia, extremidades 
y región anogenital.

CUADRO CLÍNICO
Las manifestaciones de la enfermedad son específi-
cas, aunque pueden presentarse formas irregulares. 
Las formas clásicas se caracterizan por ser leves, 
con o sin febrícula, en donde la orofaringe se muestra 
inflamada, con vesículas diseminadas en la lengua, 
mucosa bucal, pared faríngea posterior, paladar, en-
cía y/o los labios, que se pueden ulcerar y dejar le-
siones superficiales con eritema adyacente. De igual 
forma, son dables de aparecer lesiones maculopapu-
losas, vesiculosas y/o pustulosas en los dedos de las 
manos y de los pies, las nalgas e ingle, con mayor 
afectación en las manos que en los pies, además, son 
dolorosas al tacto. Las vesículas de 3-7 mm suelen 
aparecer en las superficies dorsales, aunque también 
se encuentran a nivel palmoplantar.7
Las formas atípicas pueden ser generalizadas, a me-
nudo con acentuación alrededor de la boca, regiones 
anogenitales y extremidades; tienen predilección por 
áreas de dermatitis eccematosas (de ahí el término 
“eczema Coxsackium”), presentando vesículas nu-
merosas que pueden agrandarse hasta convertirse 
en ampollas y volverse hemorrágicas. Es común que 
después de algunas semanas o meses después de 
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cursar con las formas atípicas, se presenten líneas 
de Beau temporales (surcos transversales en la pla-
ca de la uña) o desprendimiento de uñas (onicoma-
desis), presumiblemente debido a la detención de la 
matriz ungueal.19 La duración de la enfermedad es de 
poco tiempo, no pasa a la cronicidad, suele ser una 
infección autolimitada en niños y con posibilidad de 
resolverse en poco tiempo. El periodo de incubación 
oscila entre los 4 a 6 días.19  (figuras 1, 2 y 3).

COMPLICACIONES 
La enfermedad mano, pie y boca es benigna, sin em-
bargo, puede cursar con diversos desórdenes que, 
a su vez, pueden complicar la salud del niño, desta-
can como tal las enfermedades neurológicas. El virus 
Coxsackie A16 puede asociarse con complicaciones 
como encefalitis, parálisis flácida aguda, miocarditis, 
pericarditis o shock.7 Además, se ha reportado pan-
creatitis en una niña de 2 años;20 en adultos se refiere 
el síndrome de Guillain-Barre21 y el hipogonadismo 
secundario.22

DATOS HISTOPATOLÓGICOS  
Los reportes histopatológicos iniciales de Evans y 
Waddingtong (1964), así como los de Miller y Tindall 
(1968), aluden al daño que se muestra en la piel, des-
tacando que las vesículas recientes que se presentan 
son intraepidérmicas, mientras que las más antiguas 
pueden ser subepidérmicas; hay degeneración reti-
cular pronunciada de la epidermis, dando como re-
sultado vesiculación multilocular; en las capas más 
profundas de la epidermis, se encuentra cierta dege-
neración por distención; no hay cuerpos de inclusión 
ni células multinucleadas gigantes; además, en las 

vesículas y en la dermis subyacente hay un infiltrado 
inflamatorio inespecífico.23

CÓMO HACER EL DIAGNÓSTICO 
Normalmente no es necesario efectuar exámenes 
de laboratorio. El cuadro dermatológico es caracte-
rístico, los signos, síntomas y evolución son típicos, 
aunque puede ser confundido con otras dermatosis e 
infecciones virales. La comprobación de la presencia 
del agente causal requiere de estudios complejos y 
sofisticados: el cultivo viral de muestras lesionales, 
sanguíneas, faríngeas y fecales, seguido por la iden-
tificación del virus por PCR, es el método más certero 
para confirmar el diagnóstico.24

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL
Hay un gran número de padecimientos que tienen se-
mejanza con la enfermedad mano, pie y boca, como la 
dermatosis IgA lineal, ponfolix, porfiria eritropoyética, 
dermatitis herpetiforme, pitiriasis liquenoide y varioli-
forme aguda (PLEVA). Otras enfermedades parecidas 
que se han reportado son gingivoestomatitis herpéti-
ca primaria, herpangina, eritema multiforme, varicela, 
úlcera aftosa recurrente, herpes simple, herpes zós-
ter, enfermedad de Kawasaki, necrólisis epidérmica 
tóxica y faringitis viral.25 Se deben considerar como 
un diagnóstico diferencial la viruela símica,26,27 ecze-
ma herpeticum, impétigo buloso, dermatitis alérgica 
de contacto y desórdenes ampollosos autoinmunes.19 

TRATAMIENTO
Aunque la enfermedad remite en pocos días o sema-
nas, el tratamiento básico para reparar el daño es im-
pedir la deshidratación provocada por la poca ingesta 

Figura 1. Lesiones máculo-papulares 
en palmas

figura 2 Lesiones máculo-
papulares distribuidas en 
plantas

Figura 3.  En la cavidad oral, se presentan las 
lesiones vesiculares en ambos carrillos
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de líquidos, ocasionada esta última por el dolor farín-
geo a causa de la presencia de las úlceras. Se deben 
aplicar secantes o anestésicos tanto en la piel como 
en la boca, asimismo, ingerir analgésicos mejora el 
dolor y la cicatrización de las úlceras. Se deben evitar 
infecciones secundarias. En relación con el tratamien-
to antiviral, el consenso es que no hay un tratamiento 
específico, sin embargo, se han propuesto diversos 
procedimientos que se reportan con respuestas va-
riables, algunos con resultados prometedores. Se ha 
utilizado aplicación de anticuerpos neutralizantes, 
anticuerpos monoclonales, ribavirina, lactoferrina, así 
como el aciclovir; este último ha demostrado alivio 
sintomático, defervescencia e involución significativa 
de las lesiones dentro de las veinticuatro horas poste-
riores al inicio del tratamiento.28 

MEDIDAS PREVENTIVAS  
En la prevención de los brotes en Asia, se han esta-
blecido diversos ensayos clínicos en China, Singapur 
y Taiwán para encontrar una vacuna que genere inmu-
nidad y seguridad en su uso. Se ha estudiado a nivel 
experimental en ratones, la vía intranasal, utilizando 
como adyuvante un polisacárido de Ganoderma luci-
dum (PS-G) para vacuna contra las infecciones por 
EV-A71 y EV-D68.29 Asimismo, en cinco hospitales de 
Taiwán y dos de Vietnam se realizó un ensayo de fase 
3: aleatorizado, doble ciego y controlado con placebo, 
cuyos resultados reportaron que la vacuna EV71 es 
segura, bien tolerada y eficaz para prevenir enferme-
dades asociadas a EV71 en niños de 2 a 71 meses.30 

Ante la falta de autorización de una vacuna a nivel 
mundial, la prevención sigue siendo el cuidado y la 
higiene personal, destacando la correcta eliminación 
de la materia fecal, el lavado de manos, la desinfec-
ción de superficies, áreas y objetos compartidos por 
los niños y adultos, principalmente en los hogares, es-
cuelas y centros de cuidado infantil, así como evitar 
el contacto con la secreción de las lesiones de una 
persona enferma. 
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Desarrollar el hábito de la lectura en los niños 
es de fundamental importancia y trascenden-
cia, ya que les servirá para estimular su ima-

ginación, creatividad, habilidades lingüísticas, cono-
cimiento y vocabulario. Los padres juegan un papel 
muy importante en el fomento de la lectura desde 
temprana edad y de una manera lúdica, de esa forma 
logramos potencias sus habilidades lingüísticas, así 
como conocimiento y vocabulario. Si tenemos en con-
sideración el interés del niño en determinados temas, 
podemos proporcionales materiales de lectura que lo 
estimule, de tal forma llegará a la edad adulta habien-
do adquirido el hábito de la lectura.
Los niños requieren del ejercicio físico para lograr un 
crecimiento adecuado, pero también es muy impor-
tante el hecho de que realicen actividades mentales 
para lograr un mejor desarrollo intelectual. La lectura 
ayuda enormemente a lograr el desarrollo antes men-
cionado, se ha considerado como la gimnasia de la 
mente porque cuando se practica desde la niñez ayu-
da a los niños no solo a adquirir conocimiento nuevo 
y a perfeccionar sus habilidades intelectuales, como 
el razonamiento y la reflexión, sino que también los 
prepara para que en un futuro sean lectores capaces 
de aprender, entender y disfrutar cualquier tipo de ma-
terial didáctico.
El saber leer es uno de los pilares para adquirir co-
nocimiento, ya sea en el ámbito cotidiano como en 
el escolar, ya que, al ir avanzando en los grados aca-
démicos, se incrementa la exigencia de una destreza 
lectora y escrita. Si desde edades tempranas se es-
timula el gusto por la lectura, en edades adultas los 
beneficios se potencializan.1 Ahora bien, ¿a qué edad 
se debe iniciar con la lectura para niños? Nunca es 
demasiado pronto para dar comienzo con la lectura, 
contar cuentos, inclusive, niños de seis meses de 
edad se pueden beneficiar al escuchar a una persona 
que le lee. Entrena su oído para seguir el ritmo del len-
guaje, haciendo que más fácilmente pongan atención 
a frases extensas.2

Para lograr que un niño se interese por la lectura ha-
brá que crear un ambiente propicio para dicha activi-

dad. a) Se deberá seleccionar un espacio acogedor, 
que sea tranquilo y cómodo, con buena iluminación 
y estantería con libros para que el niño tenga un ac-
ceso fácil a ellos. b) Crear una biblioteca en casa con 
libros de diferentes géneros y temáticas para que los 
niños encuentren variedad y opciones de acuerdo con 
sus preferencias. Y c) establecer horarios de lectura 
en donde se elijan momentos específicos del día para 
la lectura en familia, ya que esto ayudará a establecer 
una rutina, creando expectativa en los niños y promo-
viendo el interés por la lectura.
Sin embargo, la afición por la lectura no se desarrolla 
solo con la estimulación externa (un lugar acogedor y 
tranquilo, una minibiblioteca, horarios de lectura etc.), 
asimismo, juega un papel muy importante el poder 
configurar los gustos y aficiones de cada niño. Para 
trabajar en ello, se deberán detectar los gustos y afi-
ciones del niño, se tratará de buscar libros relaciona-
dos con esos temas, que despierten su interés y su 
curiosidad personal.
La ayuda de los padres es fundamental para que el 
niño desarrolle buenos hábitos de lectura, ya que sin 
su cooperación es muy poco probable que se forta-
lezca el hábito, como menciona Linda Meyer: “es en 
el entorno familiar donde se sientan las bases para la 
formación de gustos y aficiones”.3 
Por demás importante es fomentar la lectura, como 
se ha mencionado, desde una edad temprana, y en-
tre otras cosas, los padres deberán ser un modelo a 
seguir, ya que los niños tienden a imitar el compor-
tamiento de sus padres y si ven que ellos disfrutan 
de la lectura, lo más probable es que ellos también 
se interesen por los libros. Contar historias utilizando 
la narración oral para despertar la curiosidad de los 
niños es una buena estrategia, incluso inventar histo-
rias, cuentos y anécdotas que los mantengan cauti-
vados y con ganas de saber más. Se debe expandir 
el mundo literario con base en la exploración de di-
ferentes géneros literarios y temas, no solo cuentos 
clásicos, también introducir libros de ciencia, historia, 
arte y más, con el fin de ampliar así su conocimiento 
y perspectiva. Organizar actividades relacionadas con 
la lectura también es importante, tales como visitas a 
una biblioteca, participar en clubes de lectura infan-
tiles o creando un club de lectura familiar. Adquiere 
gran relevancia en fomentar este hábito premiar sus 
logros siempre, con pequeñas recompensas o permi-
tiéndoles escoger el próximo libro a leer.4 
La lectura es un hábito que se adquiere, se fomenta y 

Acostumbrar a los niños a leer
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se desarrolla, como tal, es necesario establecerlo en 
nuestra vida cotidiana, aprovechando cada oportuni-
dad que tengamos para practicarlo. Se puede decir 
también que el hábito de la lectura no es algo innato 
en el hombre, ya que no llegamos al mundo aprecian-
do los libros, más bien es una capacidad que se va 
desarrollando poco a poco con la práctica.5

En el hogar se pueden realizar rutinas de lectura, es-
tablecer un tiempo diario dedicado a la lectura, si es 
posible en familia, para que se vaya convirtiendo en 
un hábito y vale la pena que al inicio sea por periodos 
breves para evitar el aburrimiento en el niño. Debe cui-
darse de designar un espacio de lectura y que el tiem-
po destinado a esa actividad sea divertido y añadir 
elementos lúdicos como mascotas de peluche que 
“escuchan” las historias. Después de cada lectura, de-
dique unos minutos para hablar sobre la historia leída 
o sobre el libro, pregunte al niño qué le gustó, qué par-
tes le hicieron reír o reflexionar, e incítelo a compartir 
sus propias ideas y opiniones.
En la actualidad, a muchos niños les resulta más fácil 
y lógico realizar una actividad de “mínimo esfuerzo”, 
por ende, prefieren pasar gran parte del día viendo te-
levisión o en las redes sociales, en lugar de leer un 
libro, ya que esto es una actividad mental compleja 
que requiere dedicación, atención y habilidad para 
poder descifrar los códigos expresados en la palabra 
escrita.
En conclusión, debemos destacar la importancia del 
desarrollo del hábito lector en los niños y cuanto más 
pronto, mejor. Hacer del hogar un lugar para el de-
sarrollo de la lectura debe ser una prioridad para los 
adultos, así como poner límites al uso del internet y 
de las redes sociales, tanto para los niños como para 
ellos mismos y predicar con el ejemplo. Los niños de-
ben ver leer a sus mayores. Y que ellos capten que la 
lectura se disfruta.
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Recientemente, recibimos la in-
fausta noticia del deceso de nues-
tro querido maestro, Dr. Ramiro 

García, sin duda uno de los pilares de 
nuestro Hospital Infantil del Estado de 
Sonora (HIES), donde él inició labores 
prácticamente desde su fundación y se 
destacó por una entusiasta participa-
ción en las tres vertientes que norman 
la misión de nuestro querido HIES: Asis-
tencia, Enseñanza e Investigación.
Su formación como médico cirujano la llevó a cabo 
en la Facultad de Medicina de la Universidad Nacional 
Autónoma de México (UNAM), para más tarde realizar 
su especialidad en Pediatría en el Hospital Infantil de 
México “Dr. Federico Gómez”, donde también acreditó 
un curso tutelar de Nefrología Pediátrica, siendo esta 
última su área de mayor interés clínico y a la que siem-
pre le dedicaba buena parte de su tiempo, independien-
temente de estar desempeñándose como responsable 
de otras tareas administrativas o de investigación.
En sus inicios en el Hospital, participó como médico 
adscrito en el Servicio de Medicina Interna, al lado de 
su entrañable amigo, el Dr. Norberto Sotelo Cruz, estan-
do además a cargo de la Consulta de Nefrología; a los 
pocos años se hizo cargo de la Jefatura de Enseñanza e 
Investigación, desempeñándose de forma notable por 
dieciocho años, siendo Profesor Titular ante la UNAM 
del Curso de Especialización en Pediatría y responsa-
ble del capítulo de Nefrología Pediátrica del mismo, así 
como Director de Tesis de veinte médicos residentes y 
sinodal en la mayoría de los exámenes para titulación. 
Durante su gestión se lograron muy altos promedios en 
los exámenes departamentales de la especialidad, en 
algunos casos superiores a los obtenidos por residen-
tes de otros hospitales similares a nivel nacional.
Fue entusiasta promotor de las actividades desarrolla-
das en su querido hospital, impulsando la difusión de 
éstas a través del Boletín Clínico del Hospital Infantil del 
Estado de Sonora, única revista pediátrica de provincia 
con casi cuarenta años de publicarse, con reconoci-
miento nacional e internacional, al estar registrada en 
los principales índices de escritos médicos. En busca 
de su superación profesional y servir de mejor mane-
ra a sus alumnos, el Dr. Ramiro García llevó a cabo la 
Maestría en Educación y posteriormente se integró a 
la planta docente de la División de Ciencias de la Salud 
de la Universidad de Sonora (UNISON). Era muy activo 
en las cuestiones de extensión a la comunidad médica, 
así participó como ponente en un gran número de con-

gresos, jornadas y cursos, tanto locales 
como regionales y nacionales. Formó 
parte del Sistema Nacional de Investi-
gadores (SNI) de los institutos naciona-
les de salud y obtuvo algunos reconoci-
mientos por su labor en esta área.
El maestro era hijo del Dr. Ramiro Gar-
cía Buendía, pionero de la Pediatría en 
el estado de Sonora y entrañable amigo 
del Dr. Sotelo Cruz, con quien hacía un 
excelente equipo. Era muy enriquece-

dor pasar a visita y discutir los casos hospitalizados 
con ambos, además de divertido, pues la seriedad del 
Dr. Sotelo contrastaba con el humor con que el Dr. Ra-
miro hacía sus comentarios y aportaciones. El doctor 
era reconocido por su mentor, Dr. Gustavo Gordillo, pa-
dre de la Nefrología Pediátrica en el país, quien varias 
veces y a invitación suya nos acompañó en las jorna-
das de nuestro hospital, así como también los doctores 
Felipe Mota y David Santos Atherton, compañeros de 
su subespecialidad.
Perteneció a la Academia Mexicana de Pediatría (ACA-
MEXPED) y junto con el Dr. Sotelo promovió la incorpo-
ración a tan prestigiada institución, de médicos adscri-
tos de nuestro hospital, llegando a ser después de los 
grandes centros médicos del Distrito Federal, la insti-
tución en el país con más académicos entre sus filas. 
Una vez retirado profesionalmente del hospital, conti-
nuó colaborando en el mismo como Aval Ciudadano de 
sus actividades asistenciales, lo que aprovechaba para 
visitarnos con asiduidad y saludar a todos sus compa-
ñeros y exalumnos.
Ahora se ha reunido con otros pilares de nuestro hospi-
tal que ya abandonaron esta dimensión material, como 
las doctoras Godoy, Dohi y Elba Vázquez, también con 
los doctores Sotelo, Durazo y Cordero. Se extrañará su 
indefectible participación en las sesiones clínicas en 
el Auditorio del Hospital, pero su presencia continuará 
vigente por los pasillos y aulas de éste, pues ya forma 
parte de la memoria histórica de esta gran institución 
en la que, sin duda, don Ramiro ha dejado su huella 
para siempre. Como dijo Isaac Newton al reconocer la 
labor de sus predecesores en la investigación: “Pudi-
mos lograr muchas cosas y ver más lejos, porque íba-
mos sentados en los hombros de gigantes”.

Dr. José Jesús Contreras Soto
M. en C. Enfermedades Infecciosas

Exdirector Hospital Infantil del Estado de Sonora

In Memoriam
Dr. Ramiro Alberto García Álvarez
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RESUMEN

Los Hemangiomas Infantiles (HI) corresponden a 
uno de los trastornos dermatológicos más frecuen-
tes en la edad pediátrica, con una prevalencia de en-
tre 4 y 10 % del total de los recién nacidos. Su origen 
se teoriza a partir de una respuesta proliferativa de 
células de estirpe vascular frente a estímulos angio-
génicos. Desde el año 2014, la Administración de 
Alimentos y Medicamentos (Food and Drug Admi-
nistration, por sus siglas en inglés), ha aprobado el 
uso de propranolol como terapia médica de primera 
línea para el manejo terapéutico de estas lesiones 
y, aunque continúan realizándose múltiples ensayos 
clínicos, otros betabloqueadores no han demostrado 
ser superiores a este medicamento. El presente, re-
porta el caso de un lactante femenino, sin aparentes 
antecedentes de importancia, quien presentaba un 
hemangioma que abarcaba la totalidad de la órbi-
ta derecha y que condicionaba ptosis palpebral de 
origen mecánico, en quien se inició tratamiento con 
propranolol a dosis de 1 mg/kg/día. La lesión remi-
tió casi en su totalidad a los 10 meses de iniciado 
el tratamiento. El uso del propranolol ha mejorado 
el pronóstico de los pacientes con hemangiomas y 
disminuido la tasa de cirugía y las complicaciones 
asociadas. Este medicamento induce la regresión 
de las células del hemangioma a través de la inhibi-
ción del Factor De Crecimiento Endotelial Vascular 
A (VEGF-A), mediado por la vía del Factor Inducible 
Por Hipoxia 1α (HIF 1α). Deben vigilarse de manera 

estrecha los posibles efectos adversos asociados a 
su mecanismo bloqueador beta, pero se considera 
la primera opción farmacológica para el manejo de 
estas lesiones.

Palabras clave: hemangioma, betabloqueadores, 
propranolol.
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ABSTRACT

Infantile Hemangiomas (IH) correspond to one of the 
most frequent dermatological disorders in pediatric 
age, with a prevalence of between 4 and 10 % of all 
newborns. Its origin is theorized from a proliferative 
response of vascular cells to angiogenic stimuli. Sin-
ce 2014, the Food and Drug Administration (FDA) has 
approved the use of propranolol as a first-line medi-
cal therapy for the therapeutic management of these 
lesions, and although multiple clinical trials continue 
to be carried out, other beta blockers have not been 
shown to be superior to this medication. In this case, 
it’s a female infant, with no apparent significant his-
tory, who presented a hemangioma that encompas-
sed the entire right orbit, and which caused eyelid 
ptosis of mechanical origin, in whom treatment with 
propranolol was started at a dose of 1 mg/kg/day. 
The lesion regressing almost in its entirety 10 mon-
ths after starting the treatment. The use of propanol 
has improved the prognosis of patients with heman-
giomas, reducing the rate of surgery and associated. 
Propranolol induces regression of hemangioma cells 
through inhibition of Vascular Endothelial Growth 
Factor A (VEGF-A), mediated by the Hypoxia-Indu-
cible Factor 1α (HIF 1α) pathway. Possible adverse 
effects associated with its beta blocker mechanism 
must be closely monitored, but it is considered the 
first pharmacological option for the management of 
these lesions.

Keywords: hemangioma, adrenergic beta antagonist, 
propranolol.

Hemangioma infantil gigante y su
respuesta al propranolol
Giant Infantile Hemangioma and Its Response to 
Propranolol

Bol Clin Hosp Infant Edo Son 2024; 41 (2); 38-41
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INTRODUCCIÓN

El hemangioma corresponde al tumor benigno 
más frecuente en la edad pediátrica, con una 
prevalencia de entre 4 y 10 % de los recién naci-

dos. Es una neoplasia originada por una proliferación 
anormal de células endoteliales, cuya patogenia se 
encuentra relacionada a una respuesta aberrante de 
células madre pluripotenciales a estímulos angiogé-
nicos, como lo es la hipoxia y la acción del Sistema 
Renina Angiotensina Aldosterona.1-4 
Se han determinado algunos factores predisponentes 
a la aparición de estas lesiones, como lo es la raza 
caucásica, el sexo femenino, la prematurez, el bajo 
peso al nacimiento o la presencia en el embarazo de 
anomalías placentarias. La presencia de más de 5 HI, 
así como su ubicación en el área facial o lumbosacra, 
obliga a descartar síndromes como PHACE y lumbar, 
los cuales se encuentran asociados a diversas mal-
formaciones congénitas.1-5

Se distinguen tres etapas muy bien delimitadas en la 
historia natural de estas neoplasias: una proliferativa, 
caracterizada por un crecimiento acelerado de la le-
sión, alrededor de los 3 meses de edad (aunque esto 
no excluye que aparezcan al nacimiento); posterior-
mente una estabilización, que comprende aproxima-
damente entre los 9 y los 12 meses; para finalmente 
involucionar al cumplir el primer año, aunque puede 
permanecer hasta el inicio de la preadolescencia.2-5 
Las complicaciones de los HI incluyen ulceración, 
obstrucción o deterioro funcional, hipotiroidismo y 
secuelas estéticas.  Los diagnósticos diferenciales 
consisten principalmente en otros tumores y mal-
formaciones vasculares, aunque los HI a veces pue-
den simular neoplasias no vasculares o anomalías 
del desarrollo. El diagnóstico suele ser clínico y rara 

vez está indicada la biopsia.  La ultrasonografía de 
alta frecuencia puede ayudar con el diagnóstico di-
ferencial, en especial con lesiones subcutáneas. Se 
recomienda siempre un abordaje multidisciplinar, sin 
embargo, el médico de atención primaria y el pediatra 
deben encontrarse completamente capacitados para 
la atención de esta patología.1-6

Para el tratamiento de los hemangiomas, en el año 
2014 fue aprobado por la FDA el uso de propranolol, 
un beta bloqueador no selectivo, que se estima des-
favorece la proliferación vascular. Al ser una opción 
barata, confiable y con pocos efectos adversos, su 
uso se ha determinado como la primera línea del tra-
tamiento de esta patología.6-9

Presentamos el caso de una paciente afectada por un 
HI, quien recibió manejo desde los 2 meses de edad; 
tuvo una regresión de las lesiones, así como una me-
joría en sus condiciones clínicas.

Caso clínico 
Femenino de 2 meses de edad, peso al nacimiento 
de 3400 gramos, sin complicaciones perinatales, o 
antecedentes heredofamiliares de importancia, quien 
acudió a consulta médica privada por la presencia de 
hemangioma abultado que abarcaba el cuarto supe-
rior derecho de la cara y se extendía hacia la zona pos-
terior de la cabeza. Involucraba al párpado superior 
y causaba ptosis mecánica,  los bordes proliferaban 
como “olas de mar” e invadían la piel de la cara. El 
hemangioma se extendía hacia la región posterior y 
afectaba la zona del lado derecho del cráneo: frontal, 
temporal, parietal y occipital, hasta llegar al borde 
posterior de la terminación del cabello (figura 1). 
Ante la posibilidad de la pérdida de la función de ojo 
derecho (ambliopía), se le inicio propranolol (10 me-
ses) y betametasona oral (único ciclo de 7 días), con lo 

Figura 1. Al momento de la atención inicial, la paciente 
presentaba un hemangioma que abarcaba la totalidad de 
la región orbitaria derecha, y que se extendía a través del 
cráneo hasta llegar a la nuca.

Figura 2A. Revaloración de la paciente alrededor del 
primer mes del tratamiento, donde se observa un inicio 
en la regresión del hemangioma, el cual desaparece 
aproximadamente a los 10 meses de edad, como se 
observa en la figura 2B.

Bol Clin Hosp Infant Edo Son 2024; 41 (2); 38-41
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cual el párpado superior derecho disminuyó de tama-
ño rápidamente y hubo apertura palpebral, de modo 
que se evitó el daño ocular permanente (figura 2A). La 
involución del hemangioma fue paulatina, hasta des-
aparecer a los 10 meses de tratamiento. Quedaron al-
gunas secuelas, como la presencia de telangiectasias 
en donde estaba el hemangioma, madarosis supraci-
liar derecha y la apertura palpebral un poco menor a 
la del lado contralateral (figura 2B).

DISCUSIÓN

La mayoría de los HI se puede manejar de forma 
conservadora, pero para aquellos que requieren un 
tratamiento activo, el manejo se ha revolucionado en 
la última década con el descubrimiento del proprano-
lol. Los pacientes que puedan requerir una interven-
ción activa deben ser revisados   por un especialista, 
idealmente antes de las 5 semanas de edad para miti-
gar el riesgo de secuelas.1-5 
El propranolol induce la regresión de las células del 
hemangioma a través de la inhibición del Factor De 
Crecimiento Endotelial Vascular A (VEGF-A), mediado 
por la vía del Factor Inducible Por Hipoxia 1α (HIF 1α). 
El tratamiento puede comenzar para la mayoría de los 
lactantes en el ámbito ambulatorio y el régimen de 
dosificación empleado con mayor frecuencia es de 1 
mg/kg dos veces al día. Aunque se ha continuado con 
diversos ensayos clínicos, no se ha demostrado la su-
perioridad de otros betabloqueadores por encima de 
este medicamento.6-9 
Se han reportado diversos efectos secundarios en ni-
ños que son tratados con propranolol para hemangio-
mas infantiles: bradicardia, hipotensión, hipoglicemia, 
diarrea, disturbios del sueño, constipación, vómitos, 
cambios de color de manos y pies, disminución de 
la actividad física, hiporexia, entre otras. La niña de 
este caso clínico no presentó ningún efecto adverso. 
La respuesta del hemangioma al propranolol fue ex-
celente. Inmediatamente iniciado el tratamiento, el 
hemangioma dejó de proliferar, disminuyó de grosor 
y se logró la apertura palpebral, con lo cual se evitó la 
ambliopía y el daño permanente del ojo derecho. 
Se han implementado muchas modalidades terapéu-
ticas en el tratamiento de los hemangiomas compli-
cados, incluidos: corticosteroides sistémicos, láser, 
imiquimod tópico, cirugía, e inmunomoduladores, sin 
embargo, su utilidad queda confinada para escenarios 
específicos, como la ulceración, o aquellos asociados 
a múltiples síndromes.1-5,10 En nuestra experiencia, el 
uso de esteroide fue orientado hacia una disminución 
de los componentes inflamatorios, y al ser un ciclo 
corto, no se manifestaron las complicaciones clási-
cas, asociadas al uso de estos medicamentos ni tam-

poco alguna reacción adversa al mismo.
Para HI pequeños y superficiales, se puede con-
siderar maleato de timolol tópico o láser de 
colorante pulsado.  Donde el HI involuciona con 
secuelas cutáneas,  se ha informado una variedad 
de intervenciones, que incluyen cirugía, láser y 
embolización.1-5,10  Afortunadamente, la intervención 
médica oportuna, así como la adecuada respuesta 
terapéutica de este escenario, favoreció la limitación 
de secuelas funcionales y estéticas, para beneficio de 
nuestra paciente.

CONCLUSIONES

Por su alta frecuencia, el diagnóstico y tratamiento del 
HI debe ser un elemento obligado en el saber del mé-
dico de atención primaria, sea este médico general, 
familiar o pediatra. El inicio del tratamiento oportuno 
permitirá la reducción de complicaciones y secuelas 
funcionales y estéticas, favoreciendo una regresión 
oportuna de la patología. Los bloqueadores beta no 
selectivos, como el propranolol, han demostrado ser 
una opción con una excelente relación  costo/bene-
ficio, por lo cual pueden ser indicados desde el diag-
nóstico, con las medidas generales para la implemen-
tación de cualquier medicamento, en búsqueda de 
una adecuada evolución clínica del paciente.
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RESUMEN

Introducción: Los tumores óseos representan aproxi-
madamente el 8.2 % de las neoplasias infantiles, con 
una media de presentación a los 16 años, aunque tam-
bién puede afectar a niños menores de 5 años en los 
que se ha visto un comportamiento distinto. Objetivo: 
Describir el caso de un preescolar con osteosarco-
ma osteoblástico así como las implicaciones en este 
grupo etario. Presentación de caso clínico: Masculino 
de 3 años con osteosarcoma en húmero, que requirió 
neoadyuvancia así como amputación, progresando a 
enfermedad metastásica. Conclusión: El osteosarco-
ma en preescolares es poco común, se requiere de 
más estudios para lograr una mejor caracterización 
clínica.

Palabras clave: Osteosarcoma, cáncer infantil, hueso.
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ABSTRACT
Introduction: Bone tumors represent approximate-
ly 8.2% of childhood neoplasms, with an average 
presentation at 16 years of age, although it can also 

affect children under 5 years of age in whom a di-
fferent behavior has been observed. Objective: To 
describe the case of a preschooler with osteoblastic 
osteosarcoma as well as the implications in this age 
group. Case presentation: A 3-year-old male with hu-
merus osteosarcoma required neoadjuvant as well as 
amputation, progressing to metastatic disease. Con-
clusion: Osteosarcoma in preschoolers is uncommon, 
more studies are required to achieve a better clinical 
characterization.

Keywords: Osteosarcoma, childhood cancer, bone.

INTRODUCCIÓN

En México, el cáncer ocupa la segunda y terce-
ra causa de muerte en niños en edad escolar y 
preescolar respectivamente. (1) En el año 2019, 

la distribución de neoplasias notificadas al Registro 
de Cáncer en Niños y Adolescentes fue la siguiente: 
949 casos de leucemias; 199 casos de tumores del 
Sistema Nervioso Central; 173 casos de linfomas; 140 
casos de tumores germinales y 107 casos de tumo-
res óseos, ocupando estos últimos el quinto lugar en 
cuanto a frecuencia. 2

Los tumores óseos representan aproximadamente 
el 8.2 % de las neoplasias infantiles (3). En cuanto al 
tipo de tumor óseo maligno más frecuente, la litera-
tura a nivel mundial reporta el osteosarcoma (OS) y 
el sarcoma de Ewing como los más frecuentes. En 
un estudio epidemiológico realizado en nuestro país, 
Rodríguez-Franco y colaboradores encontraron que el 
osteosarcoma representaba el 56,2% de los tumores 
óseos malignos, convirtiéndolo en una patología de 
interés para la salud infantil. 4,5 La incidencia del OS 
a nivel mundial es de aproximadamente de 4.4 casos 
por millón de habitantes, afectando mayormente al 
sexo masculino y con una media de presentación a 
los 16 años. Se estima que cerca del 25% presentará 
enfermedad metastásica pulmonar al momento del 
diagnóstico, lo que convierte a esta entidad en un reto 
terapéutico multidisciplinario. 4,5

A pesar de que los picos de presentación del OS son 
en la adolescencia y en la quinta década de la vida, 
también puede afectar a preadolescentes y en menos 

Osteosarcoma primario de alto grado en un 
preescolar.

Primary high-grade osteosarcoma in the early childhood.
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del 1 % a niños menores de 5 años.  A nivel mundial, la 
información del OS en menores de 5 años es escasa. 
En el Instituto Nacional de Rehabilitación se realizó 
un estudio retrospectivo de 250 pacientes pediátricos 
donde no hubo evidencia de tumores Óseos malignos 
en dicho grupo etario. 6, 7.

 

Aunque existe poca literatura que describa las carac-
terísticas del OS en este grupo etario, se ha observado 
un comportamiento más agresivo en niños pequeños, 
por lo que conocer la presentación clínica, evolución 
y pronóstico continúan siendo un objeto importante 
de estudio. 6,8                                                                                                          
Con los antecedentes mencionados, consideramos 
trascendente presentar el caso clínico por la poca 
información encontrada a nivel mundial acerca del 
osteosarcoma, específicamente en este grupo etario.

PRESENTACIÓN DE CASO

Masculino de 3 años, previamente sano. Inicia su pa-
decimiento con aumento de volumen progresivo en 
hombro derecho, dolor y deformidad atribuido a una 
caída. Tras un mes de persistir con mayor aumento de 
volumen y dolor, fue referido a nuestro servicio.
A su valoración inicial se encontraba la extremidad 
superior derecha con incremento de volumen, red 
venosa colateral, con sensibilidad en la piel al tacto 
(figura 1). Se inició protocolo de estudio para tumor 
óseo con los siguientes resultados:  
En radiografía AP de extremidad superior (figura 2) se 
encuentra imagen osteolítica que involucra la diáfisis, 
metáfisis y epifisis del húmero derecho, condicionan-

do destrucción de la cortical, zon a de transición am-
plia, con mineralización de la matriz de tipo osteide. 
Los tejidos blandos presentan incremento en su vo-
lumen con desplazamiento de las interfases grasas.
Tomografía de extremidad superior, tórax y abdomen 
contrastada (figura 3): con lesiones líticas en cabeza 
humeral derecha, con cambios infiltrativos a los com-
ponentes musculares circunscritos. 
Resonancia magnética de húmero y clavícula: epífisis 
distal, metáfisis distal y diafisis de humero con masa 
heterogénea de intensidad similar a la del múscu-
lo, con áreas focales quísticas e hipointensas, mide 
aproximadamente 50 x 98 x 66 mm y presenta realce 
heterogéneo tras administración de gadolinio. 
Gammagrama óseo 3 fases regional planar y SPECT/
TC: incremento de concentración del radiotrazador a 
nivel del tercio proximal, medio y casi distal del húme-
ro derecho. (Figura 3) En las imágenes tomográficas 
funcionales y anatómicas SPECT/TC: Masa heterogé-
nea descrita en RM que involucra epífisis distal, me-
táfisis distal y diáfisis del húmero derecho asociadas 
a zonas con franco incremento de concentración del 
radiotrazador. No se observan otras zonas con incre-
mento anormal de concentración del radiotrazador. 
(figura 4)
Toma de biopsia con aguja gruesa de tumor de húme-
ro proximal derecho realizada por el servicio de orto-
pedia: Osteosarcoma convencional con componente 
condroblástico (85%) y osteoblástico (15%) con 20% 
de necrosis.
     En el servicio de patología se recibió producto de 
amputación de miembro torácico derecho que mues-

Figura 1. Húmero derecho         Figura 2. Radiografía AP hombro derecho
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tra tumor de húmero que involucra toda su longitud 
con extensión a tejidos blandos adyacentes, articu-
lación acromioclavicular y omoplato ipsilateral, el tu-
mor mide 19.0 x 12.5 cm. En los cortes histológicos 
puede observarse tumor hipercelular constituido por 
células pleomórficas con núcleos angulados, nucleo-
lo evidente con formación de matriz osteoide (compo-
nente osteoblástico) y matriz condroide (componente 

Figura 5. (A); imagen macroscópica de tumor de húmero derecho que muestra extensión a tejidos blandos y articulación 
acromioclavicular y omoplato ipsilateral (A); imagen microscópica del tumor que exhibe patrón sólido con zonas de 
hipercelularidad (B) HyE 10x; el cual está conformado por células pleomórficas separadas por matriz osteoide (C) HyE 
40x; o matriz cartilaginosa (D) HyE 40x imagen microscópica del tumor el cual resultó positivo para osteonectina a nivel 
citoplasmático (A) inmunohistoquímica 40x; y SATB2 a nivel nuclear (B) inmunohistoquímica 10x.

Figura 3. Gammagrama óseo.       

 Figura 4. Tomografía de hombro derecho con presencia 
de implantes nodulares intrapulmonares bilaterales 
sugerentes de metástasis.
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condroblástico). El tumor mostró necrosis del 20% y 
se disecaron 5 ganglios linfáticos axilares los cuales 
resultaron negativos para metástasis. Se le realizó es-
tudio de inmunohistoquímica complementario el cual 
resultó con positividad a los anticuerpos osteonecti-
na y SATB2. El anticuerpo FLI-1 resultó negativo.  Se 
clasificó en acorde al puntaje de la Sociedad de Tumo-
res Músculo Esqueléticos (MSTS) en un estadio III B 
G2. Se colocó catéter puerto y se inició quimioterapia 
neoadyuvante con protocolo EURAMOS-1. El pacien-
te no presenta disminución del volumen tumoral y no 
contaba con criterios para preservación de extremi-
dad, por lo que se realizó resección en bloque de ex-
tremidad derecha. El paciente tiene evolución tórpida, 
aunado también a abandono parcial del tratamiento, 
desarrollando metástasis pulmonar (figura 5) 3 me-
ses después, así derrame pleural paraneoplásico, con 
un desenlace fatal en el ciclo 3. 

DISCUSIÓN

La patogénesis del OS se basa en la alteración del mi-
croambiente tumoral, es decir, la pérdida del equilibrio 
entre la expresión de oncogenes y genes supresores 
de tumores, que se desencadena por eventos genéti-
cos y epigenéticos, lo que conduce a la desregulación 
de importantes vías de señalización celular, creando 
así un entorno favorable para la transformación malig-
na.  En la fase de crecimiento existe mayor recambio 
óseo, lo que amplifica la posibilidad de que ocurran 
defectos en el proceso de diferenciación y en las vías 
de señalización; esto explica porque el grupo etario 
mayor afectado son los adolescentes y lo convierte en 
un tumor extremadamente raro en niños pequeños. 9 

La incidencia del OS varía dependiendo de la edad, 
lo que ha llevado a los investigadores a analizar el 
comportamiento de este tumor en distintas fases de 
la vida. Cho y colaboradores no encontraron diferen-
cias significativas en cuanto a presentación clínica y 
pronóstico al comparar de forma retrospectiva a 38 
preadolescentes vs 43 adolescentes 10. De forma si-
milar, Ming-Yun y su grupo en un estudio comparativo 
encontraron que la tasa de necrosis era menor al 90% 
en el grupo de preadolescentes pero sin diferencia 
significativa en cuanto a supervivencia a 5 años. 11

Hasta el momento, la información a nivel mundial en 
menores de 5 años es escasa. Uno de los estudios 
más importantes lo constituye el realizado por Worch 
y colaboradores en el año 2010 donde se estudió 
un registro 49 pacientes encontrando que el sitio de 
presentación más común fue en miembro torácico 
superior y el tipo histológico más frecuente fue el te-
langectásico, lo que difiere del resto de la población, 
encontrando que el tipo osteoblástico es el más fre-

cuente, así como en nuestro paciente. Otros hallaz-
gos importantes fueron mayor tasa de amputación y 
menor supervivencia en pacientes con enfermedad 
no metastásica con cifras  51.9% vs 67.5% niños más 
grandes. 9,12

Se considera que el esqueleto inmaduro de los niños 
pequeños, la rápida progresión del tumor y la dificul-
tad para colocación de endoprótesis son los factores 
que aumentan la tasa de amputación.   En cuanto a 
la menor supervivencia, se estima que pueden existir 
mecanismos biológicos así como alteración en la far-
macocinética de la quimioterapia, ya que las sustan-
cias como metrotexate y doxorrubicina tienen menor 
depuración en este grupo etario, y esto a su vez esto 
se ha correlacionado con menor probabilidad de so-
brevivir como lo señala Crews en su estudio. 12,13

En otro estudio de Kager en 28 pacientes, hubo ma-
yor mortalidad en preescolares, en los cuales en 4 
pacientes hubo metástasis al ingreso, con una res-
puesta favorable a terapia neoayduvante. Guillon y 
colaboradores encontraron similitud en la recurrencia 
al compararlo con niños grandes con tumor óseo y 
metástasis. 8,13,14

Se ha visto que la aplicación del protocolo EURAMOS 
1 que consiste en la aplicación del régimen de quimio-
terapia neoadyuvante durante 10 semanas a base de 
cisplatino y doxorrubicina los días 1 y 2 durante la se-
mana 1 y 6 de tratamiento y metotrexato a dosis altas 
las semanas 4, 5, 9 y 10 y posteriormente la resección 
en bloque de la tumoración primaria en la semana 11, 
es un factor pronóstico importante para la mejora de 
la supervivencia. 
En un estudio observacional analítico de cohorte rea-
lizado entre abril del 2009 y octubre del 2016, para el 
boletín médico del Hospital Infantil de México en el 
2022, donde se analizaron 84 pacientes con osteosar-
coma convencional, cuya edad promedio fue de 13.5 
años de edad, se observó enfermedad metastásica al 
diagnóstico en 36 pacientes (42.8%). De los 41 pacien-
tes (50.6%) que recibieron terapia neoadyuvante, 15 
(36.6%) se clasificaron como buenos respondedores 
siguiendo el protocolo EURAMOS-1, y 26 pacientes 
(63%) como malos respondedores. Las superviven-
cias global y libre de eventos a 5 años en los buenos 
respondedores fueron del 88.8% y en los malos res-
pondedores fueron del 66.5%. Se concluyó que la eva-
luación de la respuesta histológica a la quimioterapia 
neoadyuvante de los pacientes buenos respondedo-
res muestra unas mejores supervivencias global y li-
bre de eventos. 17

Como se puede observar, los datos publicados en la 
literatura son heterogéneos. Nuestro paciente no tuvo 
buena respuesta a terapia neoadyuvante, a pesar de 
no tener metástasis al diagnóstico. Pensamos que 
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esta presentación clínica fuera de su edad de com-
portamiento epidemiológico aunado al desapego te-
rapéutico confirió un comportamiento más agresivo, 
este hecho se puede explicar al analizar las diferen-
cias en cuanto a pronóstico en los distintos grupos 
etarios y muy probablemente se vean implicados me-
canismos moleculares dependiendo de la edad de ex-
presión.15

CONCLUSIONES

La detección oportuna de cáncer continúa siendo uno 
de los pilares en el éxito terapéutico, por lo que debe-
mos prestar atención a presentaciones inusuales. Se 
requieren más estudios para lograr una mejor carac-
terización clínica del osteosarcoma en este grupo eta-
rio, lo que permitiría establecer con mayor precisión el 
pronóstico y complicaciones. 
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RESUMEN

La presencia de bazos accesorios en el retroperitoneo 
es muy poco frecuente. Se presenta el caso de niño 
que presentó epistaxis y trombocitopenia que fue per-
sistente pesar del manejo médico. Fue intervenido de 
esplenectomía, persistiendo la trombocitopenia. Una 
gammagrafía y tomografía axial computarizada per-
mitieron identificar la presencia de bazo accesorio re-
troperitoneal izquierdo, el cual fue resecado, cediendo 
posteriormente a ello, la epistaxis y trombocitopenia.

PALABRAS CLAVE.  Trombocitopenia. Bazo acceso-
rio. Retroperitoneal 
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ABSTRACT

The presence of accessory spleens in the retroperi-
toneum is very rare. We present the case of a patient 
undergoing splenectomy who presented epistaxis 
and persistent thrombocytopenia after elective sple-
nectomy for idiopathic thrombocytopenic purpura. 
The gammagram and computed axial tomography of 
the abdomen allowed us to identify the presence of a 
left retroperitoneal accessory spleen that was resec-
ted and with this, the patient’s thrombocytopenia and 
epistaxis subsided.

KEYWORDS. Thrombocytopenia. Accessory spleen. 
Retroperitoneal 

INTRODUCCIÓN 

Las principales indicaciones de esplenectomía 
electiva  en pacientes pediátricos  son púrpura 
trombocitopénica idiopática y esferocitocis he-

reditaria.    En la gran mayoría de los pacientes se 
corrigen los niveles de hemoglobina y plaquetas pos-
terior al tratamiento quirúrgico en forma inmediata y 
sostenida. (1)  Presentamos el caso de un paciente 
masculino de    10      años de edad,   el cual,  posterior 
a la esplenectomía  presenta eventos intermitentes de 
epistaxis identificando la presencia de plaquetopenia 
razón por la que fue necesario continuar tratamiento 
médico y buscar en forma intencionada la presencia 
de bazo accesorio como causa de la reincidencia de 
la sintomatología y plaquetopenia. 

CASO CLÍNICO 
Paciente masculino de 10 años  de edad el cual no tie-
ne ningún antecedente de importancia. Ingresa con 
cuadro clínico de 3 semanas de evolución caracteri-
zado por la presencia de equimosis de muy fácil pre-
sentación sin antecedente de trauma previo, dichas 
lesiones se presentan en forma generalizada, además;  
presentó  eventos aislados de epistaxis que remiten a 
la aplicación de presión sobre el ala nasal y gingivorra-
gia leve durante el aseo oral con cepillo. Niega fiebre, 
pérdida de peso o alguna otra alteración asociada.  Se 
realiza biometría hemática encontrando Hb 12.9 g/dl 
Leucocitos   6 mil    Plaquetas 7 mil. Se realiza aspirado 
y biopsia  de médula ósea que revela leve incremento 
de la celularidad en las tres series, con aumento de 
megacariocitos pequeños y medianos. Se establece el 
diagnóstico de púrpura trombocitopénica idiopática y 
se inicia tratamiento con metilprednisolona con buena 
respuesta; se egresa con tratamiento a base de predni-
solona.  Durante el primer mes de evolución presenta 
eventos de epistaxis intermitente y en estudios de la-
boratorio presenta plaquetopenia severa. motivo por el 
que es hospitalizado en 2 ocasiones para administrar 
romiplostin . A los 3 meses de evolución y debido a la 
falta de respuesta adecuada al tratamiento médico se 
decide realizar esplenectomía laparoscópica , en for-
ma intencionada se descarta la presencia de bazos 
accesorios a nivel de hilio esplénico, espacio peripan-
creático, epiplón, mesenterio y hueco pélvico. El peso 

Bazo accesorio retroperitoneal
Bol Clin Hosp Infant Edo Son 2024; 41 (2); 47-49
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del bazo es de 110 g. Su biometría hemática posterior 
a la esplenectomía Hb. 11.1 Leucocitos 7 500      Pla-
quetas 142 mil.  1 mes  posterior a la esplenectomía 
el paciente re inicia con la presencia de eventos inter-
mitentes de epistaxis y en la biometría hemática de 
control su cuenta de plaquetas disminuye hasta 4 mil, 
por este motivo se inicia el tratamiento con rituximab 
presentando respuesta favorable manteniendo niveles 
de plaquetas de 38 hasta 168 mil, sin embargo  nue-
vamente presenta epistaxis intermitentes y durante es-
tos eventos su cuenta de plaquetas disminuye hasta 9 
mil. Se decide realizar gamagrafía con la finalidad de 
establecer la presencia de tejido esplénico funcional, 
el estudio describe la presencia de imagen nodular de 
28 x 32 mm con incremento del radiotrazador a nivel 
del lecho esplénico compatible con tejido esplénico 

funcional. Se decide realizar laparoscopia diagnóstica; 
durante la cirugía no se identifica la presencia de este 
tejido, por lo que se solicita tomografía abdominal en 
la cual se observa la presencia de imagen compatible 
con bazo accesorio a nivel retroperitoneal izquierdo lo-
calizado por arriba del polo renal, dicha imagen mide 
54x46x41mm. (Figura 1).
Se programa lumbotomía izquierda durante la cual se 
reseca  tejido esplénico ectópico, por arriba del polo 
renal izquierdo, el reporte de patología corrobora el 
diagnóstico de bazo ectópico retroperitoneal izquierdo. 
La evolución postoperatoria del paciente es favorable, 
presentando mejoría inmediata sin eventos de epista-
xis ni otras manifestaciones clínicas de sangrado, ade-
más de recuento plaquetario con valores por arriba de 
300 mil. 

Fig 1. Tomografía computada de abdomen en corte axial 
y coronal en donde se observa la presencia de imagen 
isodensa de 54x 46 x41 mm por arriba del polo renal 
izquierdo compatible con bazo accesorio retroperitoneal 
(flechas). 

 Fig. 3. Pieza quirúrgica

Fig 2.   Imagen transoperatoria de de 
bazo accesorio retroperitoneal izquierdo

Bol Clin Hosp Infant Edo Son 2024; 41 (2); 47-49
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DISCUSIÓN

Un bazo accesorio es un defecto congénito que se de-
fine como parénquima esplénico separado del bazo 
principal. Se presentan en el 10 a 30 % de la población 
general, siendo en la gran mayoría de los casos asinto-
máticos y benignos; por lo que, no requieren tratamien-
to. (2)  Generalmente son pequeños, es decir, miden 
de 15 a 20 mm, y están localizados en el 75% de los 
pacientes a nivel del hilio esplénico, 20% en la cola del 
páncreas y ocasionalmente pueden localizarse en el 
ligamento esplenorenal, el mesenterio, la región pres-
acra, pélvica ó torácica; es decir, a nivel retroperitoneal 
son extremadamente raros.  (3) 
La importancia de la presentación del presente caso, 
es incrementar nuestro índice de sospecha de  bazos 
accesorios localizados  fuera de los sitios más fre-
cuentes en pacientes con  persistencia de plaqueto-
penia  que han sido esplenectomizados por patología 
hematológica primaria . 
Los estudios de gamagrafia y tomografía axial compu-
tada fueron escenciales para establecer la presencia 
de tejido esplénico funcional,  asi como determinar el 
sitio preciso de su localización ya que es absolutamen-
te necesario realizar la resección quirúrgica completa 
de este tejido para lograr corregir la plaquetopenia que 
presentan  estos pacientes.  
Existen pocos reportes en la literatura de bazos acce-
sorios localizados a nivel del retroperitoneo, general-
mente su presentación es en pacientes adultos y en la 
mayor parte de los casos son descritos como tumora-
ciones suprarrenales las cuales son resecadas y en el 
estudio histopatológico se revela que se trata de tejido 
esplénico funcional. (4) 
La localización en la cola del páncreas también se ha 
descrito en pacientes adultos;  en donde, por lo general 
el diagnóstico pre operatorio es de tumoraciones ma-
lignas dependientes de páncreas y nuevamente es el 
estudio histopatológico el que revela que se trata de 
tejido esplénico accesorio.  (5) 

CONCLUSIÓN 

La presentación retroperitoneal de bazos accesorios es 
muy poco frecuente. Durante la  esplenectomía electi-
va  por patología hematológica de base , debemos rea-
lizar búsqueda dirigida de bazos accesorios en el hilio 
esplénico y el espacio intraperitoneal ;  en caso de que 
el paciente presente persistencia de plaquetopenia sin-
tomática posterior al procedimiento quirúrgico, es ne-
cesario determinar si existen bazos accesorios fuera 
de los sitios habituales mediante estudio gamagráfico 
y tomografía axial computada y realizar su resección 
quirúrgica con lo que remitirá la plaquetopenia. 
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Fig 4 . Estudio histopatológico con tinción de hematoxilina y eosina de piezas quirúrgicas, A Bazo nativo . B Bazo accesorio
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RESUMEN

La torsión testicular perinatal puede ocurrir desde el 
periodo prenatal hasta antes del primer mes de vida 
y se describe como la rotación del cordón espermá-
tico que resulta en la disminución del flujo vascu-
lar e isquemia. Los pacientes con torsión testicular 
suelen presentarse asintomáticos, probablemente 
debido a que la mayoría de los casos ocurren prena-
talmente y presentan menos síntomas inflamatorios. 
El porcentaje de salvamiento testicular es bajo, por 
esta razón algunos autores no recomiendan realizar 
cirugía de urgencia. Incluso, algunos cirujanos optan 
por el tratamiento conservador, pero se ha visto que 
esto aumenta el riesgo de infección, malignidad y 
producción de anticuerpos contra el testículo con-
tralateral. A continuación, se presenta el caso de un 
recién nacido a término con cambios de coloración 
y aumento de tamaño de hemiescroto izquierdo. Se 
corroboró diagnóstico de torsión testicular mediante 
ultrasonido Doppler. Se realizó exploración quirúr-
gica testicular bilateral y se encontró testículo iz-
quierdo totalmente necrótico, por lo que se decidió 
realizar orquiectomía izquierda con orquidopexia 
contralateral por el riesgo de torsión testicular en 
otro momento de la vida del paciente.

Palabras clave: torsión testicular neonatal, cirugía 
neonatal, cirugía pediátrica.

Fecha de receción:26 febrero 2024
Fecha de aceptación: 22 julio 2024

ABSTRACT 

Perinatal testicular torsion is described as rotation of 

the spermatic cord resulting in decreased vascular 
flow and ischemia and can occur from the prenatal 
period until before the first month of life. Patients 
with testicular torsion usually present asymptomatic, 
probably because most cases occur prenatally and 
present fewer inflammatory symptoms. The percen-
tage of testicular salvage is low, for this reason some 
authors do not recommend performing emergency 
surgery. Some surgeons even opt for conservative 
treatment, but this is known to increase the risk of 
infection, malignancy, and production of antibodies 
against the contralateral testicle. We present the 
case of a full-term newborn with color changes and 
increase in size of the left hemiscrotum in whom  Do-
ppler ultrasound corroborates a diagnosis of testi-
cular torsion. Bilateral testicular surgical exploration 
was performed, finding the left testicle completely 
necrotic, so it was decided to perform left orchiec-
tomy with contralateral orchidopexy due to the risk 
of testicular torsion at another time in the patient’s 
life.

Keywords: perinatal testicular torsion, neonatal sur-
gery, pediatric surgery.

INTRODUCCIÓN

La torsión testicular perinatal se describe como 
la rotación del cordón espermático que resulta 
en la disminución del flujo vascular e isquemia.1 

Esto puede ocurrir desde el periodo prenatal hasta 
antes del primer mes de vida. Se estima una inciden-
cia de 6.1 por cada 100 000 recién nacidos vivos,2 a 
saber, aproximadamente 75 % de los casos prenata-
les.1,3 Sin embargo, ya que los pacientes  casi nunca 
presentan síntomas, se estima que la incidencia po-
dría ser mayor.2

Aunque la etiología no es clara, se han descrito cier-
tas asociaciones con esta patología: preeclampsia, 
embarazo gemelar, peso grande para la edad gesta-
cional, diabetes gestacional, hidronefrosis prenatal o 
parto prolongado.1,3,4 Se han descrito casos familia-
res, por lo que es posible que la predisposición ge-
nética forme parte de la etiología de la torsión testi-
cular perinatal.5 En algunos estudios en animales,6-8 

se ha observado que la falta de expresión de INSL3, 
hormona similar a la insulina que participa en la re-
gulación del descenso testicular, está fuertemente 
relacionada con criptorquidia, torsión testicular es-

Torsión testicular perinatal
Perinatal Testicular Torsion.

Bol Clin Hosp Infant Edo Son 2024; 41 (2); 50-53
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pontánea e, incluso, testículos evanescentes.
La torsión testicular puede presentarse de dos for-
mas: extravaginalmente o intravaginalmente. La 
forma extravaginal es más comúnmente vista en 
neonatos y ocurre cuando el testículo, el epidídimo y 
la túnica vaginalis se tuercen en el cordón espermá-
tico. Por otra parte, la torsión testicular intravaginal 
ocurre cuando el testículo rota sobre su propio eje 
debido a una malformación llamada “badajo de cam-
pana”, en la que la inserción de la túnica vaginalis se 
encuentra más superior, en el cordón espermático.2,9

Los pacientes con torsión testicular perinatal suelen 
presentarse asintomáticos, esto podría explicarse 
debido a que la mayoría de los casos ocurren prena-
talmente y presentan menos síntomas inflamatorios 
al momento del nacimiento. Aun así, se debe de sos-
pechar de esta entidad si durante la exploración físi-
ca del recién nacido se encuentra un testículo duro, 
firme, con aumento de tamaño o cambios de colora-
ción escrotales.1,3

Con frecuencia, el diagnóstico se hace de manera 
clínica al momento del nacimiento del paciente. Si 
los signos clínicos son sugerentes de una torsión, 
no es necesario realizar ultrasonido (USG) testicular, 
pero si existe duda del diagnóstico, este se puede 
corroborar con un USG Doppler. Al observar la eco-
genicidad del testículo en el USG Doppler, se puede 
predecir la viabilidad del mismo. Se describe la he-
terogenicidad del parénquima como valor predictivo 
positivo para pérdida testicular hasta en 96.4 %10 y, 
por lo tanto, no se considera de urgencia la explora-
ción quirúrgica del testículo. Sin embargo, en caso 
de presentar aún datos de viabilidad testicular en el 
USG Doppler, como es la homogenicidad del parén-
quima,1 es importante tener en cuenta que después 
de las 6 horas de iniciado el cuadro, disminuye la pro-
babilidad de salvamiento testicular.
En la torsión testicular neonatal el porcentaje de sal-
vamiento testicular es bajo, por esta razón algunos 
autores no recomiendan realizar cirugía de urgencia. 
Incluso, algunos cirujanos optan por el tratamiento 
conservador11, pero bien sabido es que ello incre-
menta el riesgo de infección, malignidad y produc-
ción de anticuerpos contra el testículo contralateral. 
Debido a las complicaciones antes mencionadas, 
otra corriente de tratamiento es realizar una explora-
ción quirúrgica bilateral al momento de la sospecha 
o confirmación diagnóstica con la intención de sal-
var el testículo afectado, así mismo, para realizar una 
orquidopexia en el testículo contralateral, ya que se 
ha descrito la torsión testicular contralateral en otro 
momento de la vida.12

Visto así, el objetivo de presentar el siguiente caso 
clínico es resaltar la importancia de la exploración 

quirúrgica de ambos testículos tan pronto como se 
haya realizado el diagnóstico para evitar complica-
ciones a corto y largo plazo.

Reporte de caso
Paciente masculino recién nacido de 40 sdg y 3.6 
kg, hijo de madre de 19 años, producto de la primera 
gesta y obtenido vía vaginal. Ultrasonidos prenata-
les normales, pero con antecedente de enfermedad 
hipertensiva sin tratamiento. Posterior al nacimien-
to y durante su estancia en la unidad de alojamien-
to conjunto, se interconsultó a nuestro servicio por 
cambios de coloración y aumento de tamaño de 
hemiescroto izquierdo. A la exploración física, el pa-
ciente se encontraba tranquilo y estable, se obser-
vaba hemiescroto izquierdo aumentado de tamaño 
y obscuro en comparación con el lado contralateral 
(figura 1), transiluminación negativa, testículo iz-
quierdo aumentado de tamaño e indurado. Se rea-
lizó USG Doppler testicular, el cual reportó testículo 
izquierdo con ecogenicidad heterogénea del parén-
quima, vascularidad disminuida y hematocele de 5.1 
cc. Testículo derecho normal. Se realizó exploración 
testicular bilateral de urgencia. El testículo izquierdo 
(figura 2) se encontró adherido a los tejidos adyacen-
tes, totalmente necrótico y con torsión extravaginal. 
El testículo derecho (figura 3) se encontró pequeño, 
pero de adecuada coloración y sin datos de torsión. 
Se realizó orquiectomía izquierda y orquidopexia de-
recha. Cursó el postoperatorio sin eventualidades. 
En el reporte de patología se describía necrosis he-
morrágica de 100 % del testículo izquierdo (figura 4).

Figura 1. Se observa cambio de coloración y ligero 
aumento de tamaño del hemiescroto izquierdo en 
comparación al contralateral.

Bol Clin Hosp Infant Edo Son 2024; 41 (2); 50-53
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DISCUSIÓN

La torsión testicular perinatal es una patología poco 
frecuente, sin embargo, se debe sospechar siempre 
que la exploración física testicular en un recién nacido 
sea anormal. Hecho esto, el siguiente paso es realizar 
un USG Doppler para confirmar el diagnóstico y valo-
rar datos de viabilidad testicular en ambos testículos. 
Como se menciona previamente, la heteregenicidad 
del parénquima testicular se traduce en una alta pro-
babilidad de pérdida testicular, por ende, se debe ac-
tuar de inmediato. Aunque en la gran mayoría de los 
casos el testículo ya no es viable al momento de rea-
lizar la exploración quirúrgica, es importante realizar 
este procedimiento cuanto antes, principalmente para 
revisar el testículo contralateral, ya que en los casos 
de torsión testicular perinatal se describe la torsión 
asincrónica, es decir, la torsión testicular contralateral 
en otro momento de la vida. Por dicha razón, en caso 
de encontrar un testículo contralateral viable, se debe 
de realizar la orquidopexia del mismo.

CONCLUSIÓN

Recomendamos la exploración quirúrgica testicular 
de urgencia, ya que puede existir torsión testicular 
contralateral que no se detecte durante la exploración 
física o al momento de realizar el USG testicular. Ade-
más, es indispensable realizar la orquidopexia con-
tralateral por el riesgo bajo, pero presente, de torsión 
testicular en otro momento.
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1.- El Boletín Clínico del Hospital Infantil del Estado de 
Sonora (BCHIES) es una publicación de la Asociación 
Médica del Hospital Infantil del Estado de Sonora, 
y acepta para revisión informes y aquellos trabajos 
científicos que se refieran a la pediatría y a la salud 
de niños y adolescentes.

2.- Los trabajos enviados deberán ser originales e in-
éditos. Eventualmente se recibirán editoriales o escri-
tos de interés general.

3.- Los manuscritos se prepararán conforme lo esta-
blece el Comité Internacional de Editores de Revistas 
Médicas. Re- commendations for the Conduct, Re-
porting, Editing, and Publication of Scholarly Work in 
Medical Journals. Updated December 2014.www.ic-
mje.org/icmje-recommendations.pdf. Una versión en 
español está disponible en: http://www. medigraphic.
com/requisitos

4.- Los trabajos se enviarán vía electrónica a la si-
guiente dirección de correo: bolclinhies@gmail.com, 
se anexarán como primer documento: lista de cotejo 
verificada, consentimiento de los autores y cesión de 
derechos.

5.- El editor y co-editores decidirán qué manuscrito 
será enviado a los revisores. No se aceptarán traba-
jos incompletos o presentados en forma inadecuada.

6.- Los trabajos serán enviados a dos revisores exper-
tos, quienes en un plazo no mayor de 6 semanas, da-
rán su dictamen: aceptado, aceptado con modifica-
ciones y no aceptado para su publicación. En caso de 
ser necesario, se puede consultar a un tercer revisor. 
Los formatos de los trabajos pueden ser los siguien-
tes: artículo original, artículo de revisión, caso clínico, 
artículos especiales, noticias y cartas al editor. Los 
editoriales se realizan por invitación directa del edi-
tor, quien además informará a los autores principales 
sobre el proceso de revisión y su dictamen final.

7.- Todos los textos del manuscrito deberán escri-
birse a doble espacio, letra Arial 12, con márgenes 
de 2.5 cm; las páginas deberán numerarse, inician-
do desde el título. La extensión del texto no deberá 
superar las 4,000 palabras o 15 cuartillas. 8.- Título. 
Se colocará en la hoja frontal, tanto en inglés como 
en español; deberá ser conciso, pero informativo, e 
ir se- guido del nombre del autor o autores y su ads-
cripción institucional. En la hoja de presentación se 

deberá anotar, además, la dirección, teléfono y correo 
electrónico del autor principal o responsable de la co-
rrespondencia.

9.- Resumen. Deberá estar estructurado de acuerdo 
con los reglamentos y de 250 palabras máximo, tanto 
en español como en inglés. Las palabras clave no de-
ben de ser más de 6.

10.- Abreviaturas. Sólo se aceptarán las de uso co-
mún, se debe evitar su uso en el título y en el resu-
men. Cuando se em- pleen en el texto por primera 
vez, la abreviatura extendida debe ir seguido de la 
abreviatura entre paréntesis.

11.- Cuadros. Llevarán interlineado a doble espacio, 
cada uno en hoja, numerados según el orden de apa-
rición; el número y título del cuadro aparecen arriba 
del mismo y la nota explicatoria en la parte inferior.

12.- Leyenda de figuras. Llevarán interlineado a do-
ble espacio y estar numeradas de acuerdo con su 
orden de aparición, así como proveer suficiente in-
formación para permitir la interpretación de la figura 
sin necesidad de referirse al texto. 13.- Figuras. Las 
imágenes tanto de fotografía o estudios radiológicos 
deben ser originales y con alta calidad de impre- sión. 
Si se utilizan fotografías identificables de pacientes, 
se deberán acompañar de su permiso escrito para su 
publica- ción, ya sea el mismo paciente o un familiar 
quien lo haga. En caso de no contar con el permiso, 
las imágenes deberán modificarse.

14.- Responsabilidades de los autores:
El trabajo debe ser inédito y no haber sido enviado a 
otra publicación, tener disposición de aportar a los 
editores la información adicional que se le solicite,
autorizar al autor principal la revisión de la copia edi-
tada, para la toma de decisiones pertinentes respec-
to al trabajo, antes de sea publicado, en su caso, en-
viar dictamen de aprobación del Comité de Ética en 
Investigación, especificar en el contenido del artículo 
la presencia y/o ausencia de conflicto de interés.

15.- Dirigir correspondencia a:
Dr. Jaime G. Hurtado Valenzuela. Editor del Boletín 
Clínico del Hospital Infantil del Estado de Sonora.Re-
forma Norte 355, entre Avenida 8 y 11, Colonia Ley 
57. CP 83100. Teléfono: (662) 2890600 ext. 80734.
Hermosillo Sonora, México.
Correo electrónico: bolclinhies@gmail.com

LINEAMIENTO PARA AUTORES
Bol Clin Hosp Infant Edo Son 2024; 41 (2); 54



55

O
C

TU
BR

E 
20

24
Bo

le
tín

 C
lín

ic
o 

H
os

pi
ta

l I
nf

an
til

 d
el

 E
st

ad
o 

de
 S

on
or

a

BOLETÍN CLÍNICO DEL HOSPITAL INFANTIL
DEL ESTADO DE SONORA

LISTA DE COTEJO Y CONSENTIMIENTO DE AUTORÍA
Antes de enviar su manuscrito, verifique por favor que su documento cumpla con los 
lineamientos establecidos por la revista

Lineamiento Verificado 
por el autor 

Verificado 
por BCHIES

Carta de consentimiento de todos los autores y cesión de derechos 

Página frontal completa

Resumen en español e inglés con título y palabras clave (de 3 a 6)

Texto con los apartados específicos para el tipo de artículo

Referencias bibliográficas en formato Vancouver

Tablas y figuras en páginas independientes

El manuscrito deberá estar escrito en Arial 12, márgenes de 2.5 cm 
y a doble espacio

Las páginas numeradas 

Los abajo firmantes manifiestan que este artículo es original, que no ha sido enviado a publicación a otra 
revista, que están de acuerdo con el orden de autoría. En caso de aceptarse para su publicación autorizan la 
transferencia de los derechos de autor.

Nombre

Primer Autor

Coautor

Coautor

Coautor

Coautor 

Coautor 

Firma
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