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Dra. Denica Cruz Loustaunau 

División de Enseñanza e Investigación 
Hospital Infantil del Estado de Sonora 

La formación médica del siglo XXI exige no solo el 
dominio del conocimiento científico, sino también la 
capacidad de comunicarlo de manera clara, accesible 
y orientada a la acción. En congruencia con el com-
promiso institucional del Hospital Infantil del Estado 
de Sonora con la excelencia académica y la responsa-
bilidad social, el Boletín Clínico incorpora una nueva 
sección dedicada a la difusión de infografías educati-
vas centradas en la prevención primaria en salud pe-
diátrica.
El uso de materiales visuales como estrategia de di-
vulgación científica ha demostrado mejorar la com-
prensión y retención del conocimiento al sintetizar 
información esencial de manera rápida y efectiva.1,3

En un entorno donde la desinformación en salud pue-
de derivar en prácticas inadecuadas y comprometer 
la seguridad del paciente, las infografías basadas en 
evidencia constituyen un puente efectivo entre la evi-
dencia científica y la práctica clínica cotidiana.
Fortalecer la prevención primaria —pilar estratégi-
co de los sistemas de salud— es clave para reducir 
la carga de enfermedad, especialmente en pediatría. 
En México, las enfermedades prevenibles por vacuna-
ción, la obesidad infantil y los accidentes continúan 
siendo causas relevantes de morbilidad y demanda 
de atención sanitaria.4,5 Promover acciones preven-
tivas desde el ámbito hospitalario, mediante herra-
mientas educativas actualizadas y contextualizadas, 
contribuye a mejorar la calidad de vida de niños, niñas 
y adolescentes.
Además de su impacto en la población, esta sección 
representa un espacio formativo para residentes y 
profesionales en entrenamiento, al fomentar com-
petencias esenciales como la comunicación visual 
efectiva, la síntesis de evidencia, la educación para la 

salud y la colaboración interprofesional. Estas habili-
dades se consideran fundamentales en la educación 
médica contemporánea según la Organización Mun-
dial de la Salud y diversos expertos académicos.6,7

Una revisión reciente identificó más de 120 infogra-
fías publicadas en 69 revistas indexadas de medici-
na y ciencias de la salud, lo que refleja su creciente 
adopción internacional como herramienta educativa.3 

Inspirados en esta tendencia, integramos este nuevo 
componente visual para fortalecer la transferencia 
del conocimiento dentro del HIES y enriquecer la cul-
tura de seguridad del paciente.
La adopción de infografías como herramienta de di-
vulgación científica representa un avance estratégico 
que favorecerá la comunicación efectiva del riesgo, 
la toma de decisiones clínicas informadas, y la imple-
mentación de intervenciones preventivas costo-efec-
tivas. Este enfoque, sustentado en evidencia, contri-
buye a disminuir variabilidad en la práctica clínica y 
a promover un cuidado pediátrico de mayor calidad.
Por lo anterior, invitamos participar activamente en 
esta iniciativa, proponiendo temas pertinentes a 
nuestra realidad asistencial, elaborando materiales 
y compartiendo experiencias exitosas en promoción 
de la salud. Desde esta nueva ventana visual del co-
nocimiento, reafirmamos nuestro compromiso con la 
prevención, la seguridad del paciente y el desarrollo 
de una práctica médica con profundo sentido humano 
y comunitario.
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RESUMEN 
Las infecciones de vías respiratorias superiores son 
la principal causa infecciosa de morbilidad y morta-
lidad a nivel mundial, además del principal motivo 
de consulta y uso de antibióticos en las infecciones 
respiratorias agudas superiores, a pesar de que una 
gran mayoría de estas son de etiología viral. En este 
contexto, el objetivo presente es describir el patrón 
prescriptivo de antibióticos en el tratamiento de las 
infecciones respiratorias agudas superiores (IRAS) 
en menores de 5 años, mediante un estudio descrip-
tivo, observacional y transversal. Para ello, se anali-
zaron los diagnósticos y uso de antibióticos para las 
infecciones respiratorias altas de niños menores de 5 
años que acudieron a la consulta externa del Hospital 
Infantil del Estado de Sonora (HIES), durante el perio-
do de octubre del 2023 a marzo del 2024.. Los resul-
tados indican que un total de 451 niños recibieron ma-
nejo antibiótico, es decir, una tasa de 12.4 casos por 
cada 100 pacientes atendidos. El grupo de edad con 
la mayor morbilidad fue el de 0-12 meses con 48.7 % 
y el diagnóstico clínico más frecuente fue la faringoa-
migdalitis (55.6 % de los casos). En tanto, la amoxici-
lina con ácido clavulánico (63.8 %) fue el antibiótico 
con la mayor prescripción. A partir de este análisis, se 
determinó que es necesario implementar estrategias 
de educación médica continua y educación dirigidas 
a profesionales de la salud y cuidadores de los niños 
a fin de reducir la prescripción innecesaria de antibió-
ticos.  

Palabras clave: infección de vías respiratorias supe-
riores, antibióticos, menores de 5 años. 

ABSTRACT 
Upper respiratory tract infections are the leading in-
fectious cause of morbidity and mortality worldwide, 
as well as the main reason for medical consultations 
and antibiotic use, despite the fact that the majority of 
these infections are of viral etiology. In this context, 
the objetive is to describe the antibiotic prescribing 
patterns in the treatment of acute upper respiratory 
infections in children under 5 years, through a descrip-
tive, observational, and cross-sectional study. Diagno-
ses and antibiotic use for upper respiratory infections 
were analyzed in children under 5 years who attended 
the outpatient clinic at the Children’s Hospital of the 
State of Sonora during the period from October 2023 
to March 2024. The results indicate that a total of 451 
children received antibiotic treatment, representing 
a rate of 12.4 cases per 100 patients seen. The age 
group with the highest morbidity was 0–12 months, 
accounting for 48.7% of cases. The most common cli-
nical diagnosis was pharyngotonsillitis in 55.6% of the 
cases. Amoxicillin with clavulanic acid (63.8%) was 
the most frequently prescribed antibiotic. Based on 
this analysis, it was determined that it is necessary to 
implement continuing medical education strategies 
and targeted education for healthcare professionals 
and caregivers in order to reduce the unnecessary 
prescription of antibiotics.
Keywords: upper respiratory tract infection, antibiotic 
use, children under 5 years.

INTRODUCCIÓN
Las infecciones respiratorias agudas superiores 
(IRAS) comprenden las enfermedades infecciosas 
que involucran al aparato respiratorio en un periodo 
menor a 15 días, y representan la principal causa in-
fecciosa de morbilidad y mortalidad a nivel mundial.1 
Estas infecciones son el principal motivo de consulta 
de los servicios de atención, especialmente durante 
los meses de temperaturas más bajas, cuando la ma-
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yoría de los microorganismos responsables son virus, 
con una frecuencia de infección de 5 a 8 episodios al 
año.1,2  
Los factores de riesgo que incrementan la aparición 
de las IRAS en esta población están relacionados con 
los determinantes sociales de la salud, así como la 
falta de vacunación y no recibir vitamina A, por ende, 
el estudio de estas patologías sigue siendo una priori-
dad.3-5 Cada año se presentan alrededor de 120 y 156 
millones de casos, que devienen en 1.4 millones de 
fallecimientos en menores de cinco años cuando se 
complican con procesos que afectan el parénquima 
pulmonar, como en el caso de neumonías y bronquio-
litis.5 En México, las IRAS son la principal causa de 
morbilidad y egreso hospitalario en menores de cinco 
años.6 En 2018, la tasa de mortalidad fue de 14.7 % 
por 100 000 habitantes, cuando la prevalencia global 
estimada disminuyó de 47% (2006) a 44.8% (2012).6 
En los Estados Unidos, alrededor de 60 % de los pa-
cientes pediátricos con IRAS fue tratado con antibió-
ticos de forma inadecuada,7 y en México, se reportó 
hasta 70-80 % de los casos con uso de antibióticos 
en su manejo, de tal porcentaje, solo en 10-15 % se 
justificaba su indicación.8,9 Para Sonora durante 2002, 
se reportó 64 % de uso de antibiótico en estos pade-
cimientos.10 
La Organización Mundial de la Salud (OMS) informó 
un aumento en la prescripción no justificada de anti-
bióticos para tratar IRAS en niños menores de cinco 
años. Este problema ha provocado situaciones como 
la polifarmacia con el uso inapropiado de antibióti-
cos, antihistamínicos, antitusígenos, favoreciendo al 
mayor número de complicaciones a corto y largo pla-
zo, por ejemplo, la resistencia a antibióticos, efectos 
adversos de los mismos (reacciones alérgicas, alte-
ración en la microbiota intestinal con cuadros diarrei-
cos en asociación a su uso), infecciones asociadas, 
alteraciones gastrointestinales, renales, ototoxicidad, 
dermatitis atópica y trastornos del neurodesarrollo, 
entre otros.11,12 Asimismo, las infecciones causadas 
por bacterias resistentes por exceso en el uso de anti-
bióticos se han vinculado con una mayor mortalidad, 
morbilidad, hospitalizaciones, aumento en la deman-
da, y gastos en el sistema de salud, además de un 
deterioro en la efectividad de los tratamientos para 
futuros pacientes. A esta situación se le suma la cul-
tura e intervención de los padres en la prescripción de 
niños.2,3,4,10 Visto así, el propósito del presente trabajo 
es describir el patrón prescriptivo de antibióticos para 
el tratamiento de las IRAS en menores de 5 años.

MATERIAL Y MÉTODOS 
Se realizó un estudio descriptivo, observacional y 

transversal en pacientes pediátricos de 0 a 59 meses 
de edad, atendidos en la consulta externa y el servicio 
de urgencias del HIES, durante el periodo comprendi-
do entre octubre de 2023 y marzo de 2024, con diag-
nóstico de IRAS.
De un total de 3621 pacientes con diagnóstico de 
IRAS, registrados en el periodo de estudio, se selec-
cionó a 451 niños menores de 5 años, a quienes se 
les prescribió tratamiento antibiótico para el cuadro 
respiratorio. Los diagnósticos de IRAS se establecie-
ron conforme a las definiciones operacionales de la 
Norma Oficial Mexicana NOM-031-SSA2-1999, Para 
la atención a la salud del niño, que incluyen: resfriado 
común, laringotraqueítis, faringoamigdalitis, sinusitis 
y otitis media.
Se excluyeron aquellos pacientes en quienes la pres-
cripción antibiótica estaba clínicamente justificada, 
es decir, los casos de faringoamigdalitis bacteriana, 
otitis media aguda y sinusitis. El muestreo fue censal, 
considerando a todos los sujetos que cumplieron con 
los criterios de selección. La información se obtuvo a 
partir de los expedientes electrónicos del HIES, y se 
extrajeron variables sociodemográficas, clínicas y te-
rapéuticas. La captura de los datos se realizó en una 
hoja de cálculo de Microsoft Excel®. Para la descrip-
ción de variables cualitativas se utilizaron números 
absolutos y proporciones, mientras que para las cuan-
titativas se emplearon medidas de tendencia central y 
dispersión (mediana y rango intercuartil).
La tasa de uso de antibióticos y de medicamentos sin-
tomáticos se calculó empleando como numerador el 
número de pacientes a quienes se les indicó el uso de 
estos fármacos y como denominador al total de pa-
cientes atendido en el periodo de estudio. El análisis 
estadístico se efectuó con el software SPSS® versión 
25 (IBM Corp., Armonk, NY, EE. UU.).
El protocolo fue revisado y aprobado por el Comité de 
Ética en Investigación del HIES, con número de folio 
008/25.

RESULTADOS 
El grupo de estudio estuvo conformado por 451 niños, 
lo que representa una tasa de prescripción de antibió-
ticos de 12.4 casos por cada 100 pacientes atendidos 
con diagnóstico de IRAS.
La mediana de edad fue de 24 meses, con un rango 
intercuartil de 12 a 36 meses. En cuanto al sexo, pre-
dominó el masculino con 58.5 %, lo que correspon-
de a una razón de 1.4 hombres por cada mujer. Por 
grupos de edad, los lactantes menores (0–12 meses) 
concentraron la mayor proporción de casos (48.7 %), 
seguidos por los lactantes mayores (17.9 %); en con-
junto, ambos representaron casi 70 % de la población 
analizada (tabla 1).
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Tabla 1
Pacientes con Infección Respiratoria Aguda Superior 
(IRAS) por edad y sexo. HIES 2023-2024

VARIABLE  n (%)

Grupo de edad 

0 - 12 meses 220 (48.7)

13 - 24 meses 81 (17.9)

25 - 59 meses  150 (33.2)

Sexo 

Femenino 187 (41.4)

Masculino 264 (58.5)

El diagnóstico clínico más frecuente fue la faringoa-
migdalitis, con 55.6 % de los casos, seguido del res-
friado común y la faringitis (tabla 2). En relación con el 
tratamiento, el antibiótico más prescrito fue la amoxi-
cilina con ácido clavulánico, utilizada en poco más de 
60 % de los pacientes, seguida de la amoxicilina sola 
y, en menor proporción, otros antibióticos de distintos 
grupos farmacológicos (tabla 3).

Tabla 2
Diagnóstico clínico en pacientes atendidos por IRAS  en 
la consulta externa HIES 2023-2024

VARIABLE n (%)

Faringoamigdalitis 251 (55.6)

Resfriado común 81 (17.9)

Faringitis 64 (14.1)

Otitis media aguda 47 (10.4)

Sinusitis 6 (1.33)

Laringotraqueitis 2 (0.4)

Tabla 3
Tratamiento antibiótico de niños con IRAS atendidos 
en la consulta externa. HIES 2023-2024

ANTIBIÓTICO n (%)

Amoxicilina con ácido clavulánico 288 (63.8)

Amoxicilina 56 (12.4)

Ampicilina 47 (10.4)

Cefalexina 11 (2.4)

Claritromicina 10 (2.2)

Azitromicina 10 (2.2)

Eritromicina 6 (1.3)

Otros 23 (5)

Al analizar la distribución de los diagnósticos por 
edad, se observó que en el grupo de lactantes meno-
res (0–12 meses) predominó la faringitis con 113 ca-
sos (51.3 %), mientras que el resfriado común se pre-
sentó con menor frecuencia. Este patrón se replicó en 
los lactantes mayores y preescolares, con variaciones 
en la proporción de diagnósticos (tabla 4).

Tabla 4
Diagnóstico clínico en niños con IRAS, según grupo de 
edad, atendidos en la consulta externa. HIES 2023-2024

DIAGNÓSTICO 0-12 meses

n= 220 13-24 meses

n= 81 25-59 meses

n= 50

Faringoamigdalitis 113 (51.3) 46 (56.7) 92 (61.3)

Resfriado común 52 (23.6) 14 (17.2) 15 (10)

Faringitis 24 (10.9) 10 (12.3) 30 (20)

Otitis media aguda 28 (12.7) 8 (9.8) 11 (7.3)

Sinusitis 1 (0.4) 3 (3.7) 2 (1.3)

Laringotraqueitis 2 (0.9) 0 0

Finalmente, la prescripción antibiótica según grupo 
de edad y diagnóstico nosológico mostró nuevamen-
te que la amoxicilina con ácido clavulánico, seguida 
de la amoxicilina sola, fueron los fármacos más in-
dicados (tablas 5 y 6). Asimismo, se documentó la 
prescripción de antibióticos en cuadros de resfriado 
común y laringotraqueítis, así como en casos de otitis 
media y sinusitis, aun cuando no siempre estaba clíni-
camente justificada.

Tabla 5
Tratamiento antibiótico según grupo de edad en 
pacientes con IRAS, atendidos en la consulta externa. 
HIES 2023-2024

ANTIBIÓTICOS 0-12 meses
n= 220

13-24 meses
n= 81

25-59 meses
 n= 150

Amoxicilina 31 (14) 6 (7.4) 19 (12.6)

Amoxicilina con 
ácido clavulánico

134 (60.9) 60 (74) 94 (62.6)

Ampicilina 29 (13.1) 3 (3.7) 15 (10)

Azitromicina 4 (1.8) 2 (2.4 4 (2.6)

Bencilpenicilina 1 (0.4) 0 (0) 0 (0)

Cefaclor 1 (0.4) 1 (1.2) 0 (0)

Cefalexina 4 (1.8) 4 (4.9) 3 (2)

Otros 16 (7.27) 5 (6.1) 15 (10)
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DISCUSIÓN 
En el presente estudio se identificó que más de 60 % 
de los pacientes recibió tratamiento con amoxicilina 
combinada con ácido clavulánico, mientras que en 
menor proporción se prescribieron cefalosporinas de 
tercera generación y doxiciclina. Este patrón resulta 
preocupante, dado que la mayoría de las IRAS en la 
población pediátrica tiene una etiología viral –princi-
palmente rinovirus, virus sincitial respiratorio y adeno-
virus–, por lo que el uso de antimicrobianos en estos 
casos carece de justificación clínica.1,3

Aunque la tasa de prescripción observada fue me-
nor en comparación con la reportada en otros estu-
dios,18-20 los resultados muestran que todavía per-
siste un uso innecesario en un número considerable 
de pacientes. Por ejemplo, un trabajo realizado en el 
mismo hospital en 1997,21 documentó una prescrip-
ción antimicrobiana en 84.7 % de los casos, cifra no-
tablemente mayor a la encontrada en este análisis. 
Sin embargo, estas diferencias deben interpretarse 
con cautela, considerando aspectos metodológicos, 
las características del personal médico que otorgó la 
atención y posibles sesgos en la recolección de datos. 
Lo anterior enfatiza la importancia de realizar nuevas 
mediciones que permitan evaluar con mayor precisión 
la calidad de la atención en este grupo de patologías.
La tendencia a prescribir antibióticos de manera empí-
rica, aun en ausencia de criterios clínicos de infección 
bacteriana, puede atribuirse a múltiples factores: a) 
desconocimiento o escaso apego a las guías y normas 
de manejo de IRAS, que establecen con claridad las 
indicaciones para el uso de antibióticos;12,14, 22 b) pre-
sión de los padres y cuidadores, quienes buscan una 
recuperación rápida, bajo la creencia errónea de que 
los antibióticos aceleran la resolución de la enferme-

dad o previenen complicaciones; c) limitada disponibi-
lidad de pruebas diagnósticas (panel viral, antígenos, 
cultivos), lo que favorece el tratamiento empírico; d) 
alta demanda de atención en servicios públicos, que 
reduce el tiempo destinado a la anamnesis y explora-
ción física, lo que puede derivar en diagnósticos y tra-
tamientos inadecuados.
En este sentido, la prescripción antibiótica inadecuada 
no solo constituye un problema clínico, sino también 
educativo y cultural, con implicaciones en la salud pú-
blica a corto y largo plazo: aumento de la resistencia 
bacteriana, mayor frecuencia de efectos adversos y 
elevación de los costos en el sistema sanitario. 

Limitaciones del estudio
Este trabajo presenta algunas limitaciones que deben 
considerarse al interpretar los resultados. El diseño 
transversal impide establecer relaciones causales en-
tre las características clínicas y la prescripción antibió-
tica. El uso de una fuente de información secundaria, ya 
que los datos provienen de expedientes electrónicos, 
lo que puede implicar omisiones o sesgos en el regis-
tro clínico. La ausencia de variables clínicas adiciona-
les, como severidad del cuadro, estado inmunológico 
o comorbilidades, que podrían influir en la decisión de
prescribir antibióticos y la limitada generalización, ya
que los hallazgos corresponden a un solo hospital de
referencia, por consiguiente, deben interpretarse con
precaución antes de extrapolarlos a otros contextos.
A pesar de estas limitaciones, el estudio aporta evi-
dencia actualizada sobre los patrones de prescripción
antibiótica en infecciones respiratorias de la población
pediátrica local y señala áreas prioritarias de interven-
ción para optimizar la calidad de la atención.

Tabla 6
Categoría de antibiótico por diagnóstico en niños con IRAS, atendidos en la consulta externa. HIES 2023-2024

DIGANÓSTICO n INHIBIDORES BETA 
LACTAMASA

PENICILINAS CEFALOSPORINAS MACRÓLIDOS SULFONAMIDAS TETRACICLINAS

Faringoamig-
dalitis

251 190 (75.7) 36 (14.3) 13 (5.2) 10 (3.4) 1 (0.4) 1 (0.4)

Resfriado común 81 37 (45.7) 30 (37) 3 (3.7) 11 (13.6)

Otitis media 
aguda

47 24 (51) 13 (27.6) 9 (19.1) 1 (2.1)

Faringitis 64 33 (51.6) 25 (39) 1 (1.6) 4 (6.2) 1 (1.6)

Sinusitis 6 4 (66.6) 2 (33.3)

Laringotraqueitis 2 1 (50) 1 (50)
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CONCLUSIÓN 
Las IRAS continúan siendo una de las principales cau-
sas de atención médica en la población pediátrica. A 
pesar de los avances en el conocimiento etiológico y 
epidemiológico, persiste una prescripción antibiótica 
no justificada en un número considerable de casos, lo 
que refleja un área de mejora en la práctica clínica.
Estos hallazgos enfatizan la necesidad de fortalecer la 
capacitación del personal de salud del primer nivel de 
atención, así como de promover un apego estricto a 
las guías clínicas y normas nacionales e internaciona-
les para el manejo de estas infecciones. Asimismo, se 
subraya la importancia de implementar estrategias de 
educación continua y programas de uso racional de 
antimicrobianos, que contribuyan a mejorar la calidad 
de la atención, reducir riesgos asociados al uso inne-
cesario de antibióticos y mitigar el problema creciente 
de la resistencia bacteriana.
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RESUMEN
La Fiebre Amarilla (FA) es una enfermedad transmiti-
da por mosquitos a los seres humanos, mediante las 
picaduras de mosquitos infectados de la familia Ae-
des y Haemagogus; es una enfermedad viral hemo-
rrágica aguda, endémica de áreas tropicales de África 
y de América Central y del Sur. En 2024, se reportaron 
casos en Bolivia, Brasil, Colombia, Guyana y Perú en 
sus regiones amazónicas; en este 2025, en Sao Pau-
lo, Brasil, Tolima en Colombia, fuera de la región ama-
zónica con alta tasa de mortalidad. Todo ello pone en 
alerta, dado que el aumento de la temperatura a nivel 
mundial puede originar que los vectores se extiendan 
a otros países. Se denomina “amarilla” por el color 
amarillento (ictericia) que presentan algunos enfer-
mos. Los casos pueden ser difíciles de distinguir de 
otras fiebres hemorrágicas virales, como el arenavi-
rus, hantavirus o dengue. Actualmente, no existe un 
medicamento antiviral específico para tratar la FA, 
pero la atención específica para tratar la deshidrata-
ción, la insuficiencia hepática, renal, y la fiebre mejora 

los resultados; un buen tratamiento de apoyo tempra-
no en hospitales mejora las tasas de supervivencia. 
Grandes epidemias de FA ocurren cuando personas 
infectadas introducen el virus en áreas densamente 
pobladas con alta densidad de mosquitos y donde la 
mayoría de las personas tienen poca o ninguna inmu-
nidad, La fiebre amarilla es una enfermedad de alto 
impacto y alta amenaza, con riesgo de propagación 
internacional, por ende, representa una posible ame-
naza para la seguridad sanitaria global. La vacuna 
específica proporciona inmunidad efectiva dentro de 
los 10 días para 80-100 % de las personas vacunadas, 
y dentro de los 30 días para más de 99 % de las per-
sonas vacunadas.
Palabras clave: mosquitos, fiebre amarilla, vacuna-
ción. 

ABSTRACT
Yellow fever (YF) is a disease transmitted by mosqui-
toes to humans through the bites of infected mosqui-
toes of the Aedes and Haemagogus families. It is an 
acute viral hemorrhagic disease endemic to tropical 
areas of Africa and Central and South America. In 
2024, cases were reported in Bolivia, Brazil, Colom-
bia, Guyana, and Peru in their Amazonian regions. In 
2025, cases were reported in Sao Paulo, Brazil, and 
Tolima, Colombia, outside the Amazon region, with 
high mortality rates. All of this raises the alarm that 
rising global temperatures may cause vectors to 
spread to other countries. It is called "yellow" becau-
se of the yellowish color (jaundice) displayed by some 
patients. Cases can be difficult to distinguish from 
other viral hemorrhagic fevers such as arenavirus, 
hantavirus, or dengue. Currently, there is no specific 
antiviral drug to treat yellow fever, but targeted care 
to treat dehydration, liver and kidney failure, and fe-
ver improves outcomes; good early supportive care in 
hospitals improves survival rates. Large yellow fever 
epidemics occur when infected people introduce the 
virus into densely populated areas with high mosqui-
to densities and where most people have little or no 
immunity. Yellow fever is a high-impact, high-threat 
disease with a risk of international spread, posing a 
potential threat to global health security. The specific 
vaccine provides effective immunity within 10 days 
for 80–100% of vaccinated people, and within 30 days 
for more than 99% of vaccinated people.
Keywords: mosquitoes, yellow fever, vaccination. 
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INTRODUCCIÓN 
La FA, una enfermedad transmitida por mosquitos, 
puede manifestarse en un amplio espectro, desde 
una enfermedad asintomática hasta hepatitis viral de 
inicio agudo y fiebre hemorrágica.1-3 De 1793 a 1822, 
FA fue una de las enfermedades más temidas en las 
ciudades portuarias estadounidenses. A principios 
del siglo XX, el descubrimiento del Aedes aegypti por 
Carlos Findlay y Walter Reed como fuente de trans-
misión de la FA condujo a la erradicación de esta 
enfermedad en algunas partes de Latinoamérica. El 
aislamiento del virus y el posterior desarrollo de la 
vacuna 17D por Max Theiler ayudaron a eliminar el 
Aedes aegypti y la FA en países de África y América a 
mediados del siglo XX.4 El mosquito A. aegypti es un 
conocido transmisor del dengue y la FA. A, también 
se le conoce como “mosquito de la fiebre amarilla”. 
Los virus se transmiten al huésped cuando este es 
picado por un mosquito hembra.
La FA endémica de la región tropical de Sudamérica y 
África subsahariana, se transmite por mosquitos que 
se reproducen en huecos de árboles (especies Hae-
magogus y Aedes), durante la estación húmeda tropi-
cal y principios de la estación seca.1 Los análisis de 
secuencias genómicas sugieren que la FA evolucio-
nó a partir de otros virus transmitidos por mosquitos 
hace unos 3000 años en África. Se tiene evidencia de 
que el virus de la FA fue introducido en América des-
de África Occidental por traficantes de esclavos ho-
landeses durante el siglo XVII;4 la primera epidemia 
documentada se produjo en la península de Yucatán 
y se propagó por la cuenca del Caribe. Esto se debió 
a los viajes marítimos y a la continua importación de 
esclavos desde África Occidental. 

Su presentación puede variar desde una enfermedad 
asintomática hasta hepatitis viral de inicio agudo y 
fiebre hemorrágica.1,2,3

FA en las Américas 
Desde 1970, la FA ha resurgido como una amenaza 
para la salud pública en las Américas. La enfermedad 
es endémica en territorios y regiones de 13 países y 
territorios en América Central y del Sur (Argentina, 
Bolivia, Brasil, Colombia, Ecuador, Guayana Francesa, 
Guyana, Panamá, Paraguay, Perú, Surinam, Trinidad 
y Tobago, y Venezuela), donde ha causado brotes y 
muertes. En 2014, el virus se propagó más allá de la 
cuenca del Amazonas. Algunos atribuyen esta propa-
gación a cambios en los mosquitos y en los humanos. 
Desde los últimos meses del 2024, se ha registrado 
un aumento en los casos humanos de FA confirma-
dos en varios países de la región. En 2025, se ha ob-
servado un cambio en la distribución geográfica de la 

Figura 2. Distribución mundial de los mosquitos de fiebre amarilla. Fuente: https://blogs.ciencia.unam.mx/cienciamun-
do/2018/02/22/fiebre-amarilla-prevencion-deficiente/

Figura 1. Se muestra este mosquito Aedes aegypti hembra 
tras posarse sobre un huésped humano. Fuente: CDC/
Organización Mundial de la Salud (OMS).
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enfermedad, mientras que en 2024 los casos se con-
centraron principalmente en la región amazónica. En 
2025, la enfermedad comenzó a extenderse a áreas 
fuera de esta zona.2

Etiología y transmisión
El virus de la FA es un flavivirus de polaridad posi-
tiva, monocatenario, con envoltura de ácido ribonu-
cleico (ARN) y un diámetro aproximado de 50-60 nm. 
Se transmite a través de la saliva de un mosquito 
infectado. La replicación local del virus se produce 
en la piel y los ganglios linfáticos regionales, poste-
riormente, se produce viremia y diseminación. Al ser 
un virus transmitido por artrópodos (arbovirus), la FA 
pasa de un huésped a otro a través de la picadura 
de los mosquitos. Diferentes especies de los géneros 
Aedes y Haemagogus se reproducen en hábitats úni-
cos (peridomésticos o dentro del dosel forestal). Por 
consiguiente, estos vectores transmiten el virus de 
tres maneras: (1) entre monos, (2) de monos a huma-
nos y (3) de persona a persona.1,2,5,7 Esta variabilidad 
ha dado lugar a tres tipos de ciclos de transmisión: 
selvático (jungla), intermedio (sabana) y urbano  (ver 
figura 3).
Fiebre amarilla selvática (o de la selva). En las selvas 
tropicales, los monos, que son el principal reservorio 
del virus de la FA, son picados por mosquitos silves-
tres de las especies Haemagogus y Sabethes, que 
transmiten el virus a otros monos. Ocasionalmente, 
los humanos que trabajan o viajan en el bosque son 
picados por mosquitos infectados y desarrollan FA. 
La transmisión de monos a humanos a través del 
mismo tipo de mosquitos también puede ocurrir en 
áreas periurbanas. En los últimos años, este ha sido 
el principal modo de transmisión en las Américas. 
Fiebre amarilla intermedia. En este tipo de transmi-

sión, los mosquitos semi-domésticos (aquellos que 
se reproducen tanto en la naturaleza como alrededor 
de las casas) infectan a monos como a personas. 
Este es el tipo de brote más común en África y no se 
ha descrito en las Américas. 
Fiebre amarilla urbana. Las grandes epidemias ocu-
rren cuando personas infectadas introducen el virus 
en áreas abarrotadas y con alta densidad de mosqui-
tos Aedes aegypti y donde la mayoría de las perso-
nas tiene poca o ninguna inmunidad, debido a la falta 
de vacunación o exposición previa a la FA. En estas 
condiciones, los mosquitos infectados transmiten el 
virus de persona a persona.9

Fisiopatología 
Los primeros 2 días se multiplica en ganglios linfáti-
cos locales con aumento concomitante de TNFalfa, 
durante los 4 días siguientes, la viremia propaga el 
virus que se replica en la médula ósea, bazo, hígado y 
ganglios linfáticos.6 La insuficiencia renal se produce 
a medida que los túbulos renales sufren una transfor-
mación grasa y una degeneración eosinofílica, pro-
bablemente debido al efecto viral directo, la hipoten-
sión y la afectación hepática. El hígado es el órgano 
más importante afectado en la FA. La enfermedad 
se denominó “amarilla” debido a la ictericia intensa 
observada en los individuos afectados. El daño hepa-
tocelular se caracteriza por esteatosis lobulillar y ne-
crosis. Datos recientes indican que la apoptosis es el 
principal mecanismo de muerte celular en el hígado, 
con la formación de cuerpos de Councilman (hepa-
tocitos eosinófilos degenerativos).10 La hemorragia 
y la erosión de la mucosa gástrica provocan hema-
temesis, la infiltración grasa del miocardio, incluido 
el sistema de conducción, puede provocar miocardi-
tis y arritmias. Los hallazgos del Sistema Nervioso 

Figura 3. Ciclos de Transmisión de FA en África y Sudamérica. Fuente: adaptado de Annu Rev Entomol. 2007: 52: 209-
29.8
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Central (SNC) pueden atribuirse a edema cerebral y 
hemorragias, agravados por alteraciones metabóli-
cas. La diátesis hemorrágica de esta enfermedad es 
secundaria a la reducción de la síntesis hepática de 
factores de coagulación, trombocitopenia y disfun-
ción plaquetaria. El shock terminal puede atribuirse a 
una combinación de daño parenquimatoso directo y 
a una respuesta inflamatoria sistémica. Esta tormen-
ta de citocinas se ha caracterizado por un aumento 
de los niveles de interleucina (IL)-6, antagonista del 
receptor de IL-1, proteína inducible por interferón-10 y 
factor de necrosis tumoral (TNF-alfa). Los antígenos 
virales se encuentran de forma difusa en los riñones, 
el miocardio y los hepatocitos. En las personas que 
sobreviven a la FA, la recuperación es completa, sin 
fibrosis residual.10,11

Cuadro clínico
La FA varía en gravedad, desde una infección autoli-
mitada hasta una fiebre hemorrágica potencialmente 
mortal. Entre 15 % y 25 % de los afectados desarro-
lla una fase más grave de la enfermedad, que inclu-
ye fiebre, ictericia e insuficiencia hepática y renal. La 
letalidad en Sudamérica es más alta que en África 
Occidental.2,13 La mortalidad depende de la suscep-
tibilidad del paciente y de la virulencia de la cepa 
infectante. En quienes presentan síntomas, pero se 
recuperan, la debilidad y la fatiga pueden durar me-
ses.10-12 En brotes recientes, la tasa de letalidad fue 
de aproximadamente 20 %.2 La muerte suele sobre-
venir entre 7 y 10 días después del inicio de la fase tó-
xica de la FA. La infancia y la edad mayor de 50 años 
se asocian con una alta gravedad de la enfermedad 
y letalidad.2,11 Los viajeros no vacunados que entran 
en regiones endémicas tienen un mayor riesgo de 
desarrollar la enfermedad sintomática, a diferencia 
de los nativos que han desarrollado una inmunidad 
significativa.11,12

Tratamiento
No existe ningún fármaco antiviral aprobado contra 
la FA; las pruebas preclínicas con agentes antivirales 
han arrojado resultados modestos.

Prevención y vacunación
La vacunación es la medida preventiva más impor-
tante contra la FA. La vacuna es segura, asequible y 
altamente efectiva.12,13

• La vacuna proporciona inmunidad efectiva den-
tro de los 10 días para 80-100 % de las personas
vacunadas, y dentro de los 30 días para más del
99 % de las personas vacunadas.

• La Estrategia para Eliminar las Epidemias de Fie-
bre Amarilla (EYE), lanzada en 2017, tiene como

objetivo proteger a las poblaciones en riesgo, 
prevenir la propagación internacional y contener 
los brotes rápidamente. Para 2026, se espera que 
más de 1000 millones de personas estén protegi-
das contra la enfermedad.

• Todas las vacunas contra la FA comercializadas
actualmente son vacunas atenuadas, elaboradas
con virus vivos del linaje 17D, que se concibieron
hace más de 80 años mediante pases empíricos
por cultivo de tejidos, especialmente en embrio-
nes de pollo.13

Las vacunas contra la FA se administran en una dosis 
única (de 0,5 ml), por vía subcutánea o intramuscular, 
en la cara lateral de la parte superior del brazo o la 
cara anterolateral del muslo en los lactantes y niños 
muy pequeños. Ensayos clínicos afirman que 80-100 
% de las personas vacunadas presenta niveles pro-
tectores de anticuerpos neutralizantes en 10 días, y 
99 % al cabo de 30 días.13,-15 La protección conferida 
dura por lo menos 20-35 años, y probablemente toda 
la vida. La respuesta inmunitaria en personas infecta-
das por el VIH es menor, un estudio mostro que solo 
17 % en lactantes infectados por el VIH en países 
de ingresos bajos tenía anticuerpos neutralizantes 
específicos anti-FA en los 10 meses siguientes a la 
vacunación, frente a 74 % (42/57) de los lactantes no 
infectados por el VIH equiparables en cuanto a edad 
y estado nutricional;16,17 se considera que están rela-
cionados con las cifras de linfocitos T CD4.17 Los po-
cos estudios en los que se examinó la inmunogenia 
de la vacunación contra la FA durante la gestación 
arrojaron resultados variables: en un estudio reciente 
de 441 gestantes brasileñas que fueron vacunadas 
por inadvertencia, la mayoría de ellas durante el pri-
mer trimestre indicó que 95 % de las gestantes había 
generado anticuerpos IgG anti-FA.27. Estos resulta-
dos dan a entender que la proporción de gestantes 
vacunadas que presentan seroconversión es variable 
y puede guardar relación con el trimestre en el que 
reciban la vacuna. 

Efectos adversos de la vacuna 
Los raros casos de enfermedad neurológica y visce-
rotrópica posvacunación han causado la muerte con 
poca frecuencia. La mayoría de las personas diag-
nosticadas con enfermedad neurológica asociada 
a la vacuna contra la FA (YEL-AND) se recupera sin 
secuelas; la tasa de letalidad se ha reportado inferior 
a 5 %.13-16

CONCLUSIÓN 
Aedes aegypti, el vector más importante en los brotes 
urbanos, tanto en África como en América del Sur, 
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está bien adaptado a los entornos domésticos huma-
nos, se alimenta preferentemente de sangre humana 
y pica en horario diurno, de modo que los mosquiteros 
impregnados de insecticida ofrecen poca protección 
contra este vector. Se reproduce en tanques de agua 
y en pequeños volúmenes de agua dentro de recep-
táculos desechados, como recipientes de plástico, 
latas y neumáticos viejos; al no depender en exclu-
sivo de la lluvia, es capaz de sobrevivir en zonas casi 
secas. Los cambios en el uso de las tierras, como la 
deforestación, la penetración humana más profunda 
en la pluviselva y factores ecológicos y ambientales, 
como el cambio climático, han favorecido colectiva-
mente la infestación por A. aegypti. Las regiones del 
sur de Europa, África del Norte, América del Sur, Asia, 
Australia y Oceanía infestadas por esta especie se 
consideran, asimismo, expuestas a riesgo de intro-
ducción de la FA. Infestación de zonas urbanas por A. 
aegypti, niveles reducidos de inmunidad poblacional, 
grandes desplazamientos de la población humana, 
que incluyen frecuentes viajes internacionales por vía 
aérea, y asentamientos urbanos con alta densidad 
permiten que la FA se extienda por ciudades donde 
antes no había casos. México es un país que reúne 
las condiciones para esta enfermedad, es importante 
que se tenga en cuenta la vacunación cuando se viaja 
a zonas de riesgo y que debido al cambio climático se 
vigile la presencia de mosquitos portadores de este 
virus.
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RESUMEN
La tosferina, causada por Bordetella pertussis, sigue 
siendo una enfermedad altamente contagiosa y pre-
venible por vacunación. A pesar de los esfuerzos glo-
bales, se ha observado un resurgimiento post-pande-
mia, impulsado por múltiples factores, incluyendo la 
disminución en las tasas de vacunación y la aparición 
de nuevas cepas. Para el presente artículo, se realizó 
una revisión exhaustiva de la literatura actual, inclu-
yendo datos epidemiológicos de la Organización Mun-
dial de la Salud (OMS), Organización Panamericana de 
la Salud (OPS) y reportes nacionales de la Secretaría 
de Salud (SSA) en México. Se analizaron los cambios 
en la epidemiología post-COVID-19 y las estrategias 
de inmunización recientes. Los resultados mostraron 
que la incidencia global de tosferina ha aumentado 
800 % en comparación con el año anterior en México. 
Las principales complicaciones incluyen neumonía, 
hipertensión pulmonar y fallo respiratorio, especial-
mente en menores de 6 meses sin esquema de va-
cunación completo. El uso de vacunas acelulares ha 
demostrado una efectividad limitada en la protección 

a largo plazo. Es urgente fortalecer las campañas de 
vacunación, especialmente en mujeres embarazadas 
y menores de un año. La vigilancia epidemiológica y la 
actualización de los biológicos deben ser prioritarias 
para controlar el resurgimiento de esta patología.
Palabras clave: tosferina, Bordetella pertussis, vacu-
nación, epidemiología, resurgimiento post-COVID.

ABSTRACT 
Pertussis, caused by Bordetella pertussis, remains a 
highly contagious and vaccine-preventable disease. 
Despite global efforts, a post-pandemic resurgence 
has been observed, driven by factors such as decrea-
sed vaccination rates and the emergence of new stra-
ins. Comprehensive review of current literature was 
conducted, including epidemiological data from WHO, 
PAHO, and national reports from the Mexican Ministry 
of Health. Post-COVID-19 epidemiological changes 
and recent immunization strategies were analyzed. 
Global pertussis incidence increased by 800% com-
pared to the previous year in Mexico. Major compli-
cations include pneumonia, pulmonary hypertension, 
and respiratory failure, particularly in infants under six 
months without complete vaccination. Acellular vac-
cines have shown limited long-term effectiveness. It 
is urgent to strengthen vaccination campaigns, espe-
cially for pregnant women and infants. Epidemiologi-
cal surveillance and biological updates should be prio-
ritized to control the resurgence of this disease.
Keywords: Pertussis, Bordetella pertussis, vaccina-
tion, epidemiology, post-COVID resurgence.

INTRODUCCIÓN 
La tosferina, también conocida como “coqueluche”, es 
una infección respiratoria aguda causada por el coco-
bacilo gramnegativo Bordetella pertussis.¹ A pesar de 
ser una enfermedad prevenible por vacunación, sigue 
representando un problema de salud pública a nivel 
mundial.² Los programas de vacunación han reducido 
drásticamente su incidencia, sin embargo, en las últi-
mas dos décadas, se ha observado un resurgimiento 
de casos en diferentes países, incluyendo México.³ 
Tal situación se ha relacionado con múltiples facto-
res: la disminución de la inmunidad postvacunal,⁴ la 
aparición de nuevas cepas no vacunales⁵ y la falta de 
inmunización en adolescentes y adultos jóvenes.⁶
Durante la pandemia de COVID-19, las medidas de 
confinamiento y el uso de mascarillas disminuyeron 
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temporalmente su transmisión,⁷ pero también afecta-
ron los programas de vacunación infantil, lo que ha 
contribuido al reciente aumento de casos.⁸ La dismi-
nución en la cobertura de vacunación infantil se ha 
relacionado directamente con el incremento de casos 
en comunidades vulnerables, con énfasis en regiones 
rurales donde el acceso a servicios de salud es limi-
tado.⁹
Estudios recientes señalan que Bordetella pertussis 
ha evolucionado genéticamente y presenta variacio-
nes en sus adhesinas y toxinas, lo que podría explicar 
el escape inmunológico en individuos vacunados¹⁰. 
Además, se han identificado brotes en poblaciones in-
munizadas con antelación, ello refuerza la necesidad 
de revisar los esquemas de vacunación y considerar 
refuerzos en adolescentes y adultos jóvenes.¹¹

Epidemiología
La tosferina es una enfermedad endémica en la ma-
yoría de los países del mundo, con ciclos epidémicos 
cada 3-4 años.¹² En México, la Secretaría de Salud re-
portó para 2025 un incremento de 800 % en el número 
de casos, en comparación con el año anterior.¹³ Hasta 
la semana epidemiológica 20, se habían registrado 
3510 casos probables y 978 confirmados en 21 esta-
dos, con una incidencia de 0.73 casos por 100 000 
habitantes y 51 defunciones en menores de un año 
sin vacunación.¹3

Los estados con mayor incidencia incluyen Ciudad de 
México, Jalisco, Puebla, Campeche y Chiapas.¹3  La 
reemergencia se ha relacionado con el uso de vacu-
nas acelulares, que, aunque son menos reactivas que 
las de células completas, parecen ofrecer una protec-
ción de menor duración.¹4

Fisiopatología
La transmisión de Bordetella pertussis se da por vía 
respiratoria, mediante microgotas expulsadas al toser 
o estornudar.¹ El microorganismo se adhiere al epite-
lio respiratorio y, mediante toxinas y adhesinas, para-
liza el movimiento ciliar y provoca edema y acumula-
ción de secreciones.10

Las fases clínicas de la enfermedad son:
• Fase catarral: similar a un resfriado común, con

alta contagiosidad.¹4

• Fase paroxística: caracterizada por accesos de
tos intensa, a menudo seguida de un sonido agu-
do inspiratorio (gallo).

• Fase de convalecencia: los síntomas disminuyen,
pero la tos puede persistir por semanas.

Las toxinas producidas por Bordetella pertussis inclu-
yen:15

• Toxina Pertussis (PT): interfiere con la señaliza-
ción celular, al afectar la respuesta inmune.

• Hemaglutinina filamentosa (FHA): permite la ad-
hesión al epitelio respiratorio.

• Pertactina (PRN): contribuye a la evasión inmuno-
lógica.

• Toxina adenilato ciclasa (ACT): aumenta los nive-
les de AMPc en las células del huésped, debilitan-
do la respuesta inmune.

DIAGNÓSTICO 
El diagnóstico de la tosferina se realiza mediante la 
combinación de datos clínicos y pruebas de labora-
torio:¹⁶

Figura 1. Fisiopatología de Bordetella pertussis.
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PCR en tiempo real: método de alta sensibilidad para 
la detección de B. pertussis en secreciones nasofa-
ríngeas.¹⁷ Es la técnica de referencia debido a su alta 
especificidad y rapidez en los resultados. Además, 
permite identificar cargas bacterianas bajas, lo cual 
es fundamental para el diagnóstico temprano en neo-
natos y lactantes pequeños.¹⁸
Cultivo: en medio Bordet-Gengou o Regan-Lowe, aun-
que su sensibilidad es menor.¹⁸ Se recomienda para 
estudios epidemiológicos y monitoreo de cepas cir-
culantes. Su uso es importante en contextos hospi-
talarios, donde se requiere vigilancia activa de cepas 
específicas.
Serología: evaluación de anticuerpos en fases tardías 
de la enfermedad18. Útil en estudios retrospectivos 
y en casos de síntomas prolongados. La serología 
también ha demostrado utilidad en la evaluación de 
inmunidad en poblaciones adultas vacunadas, lo cual 
facilita el diseño de campañas de refuerzo.19

Estudios recientes recomiendan la combinación de 
PCR y serología para aumentar la sensibilidad diag-
nóstica en poblaciones vacunadas, especialmente 
en adolescentes y adultos.20 En este sentido, se han 
desarrollado métodos de diagnóstico molecular que 
permiten la identificación de cepas en etapas tempra-
nas de la enfermedad, mejorando la capacidad de res-
puesta y aislamiento en pacientes infectados.

Tratamiento y profilaxis 
El manejo de la tosferina se centra en el uso de anti-
bióticos, como los macrólidos, que son los de primera 
elección debido a su eficacia y perfil de seguridad.21 
En el cuadro 1 se resumen los más utilizados:

CUADRO 1

Azitromicina: administrada en un esquema de 5 días, es el 
antibiótico preferido en lactantes menores de un mes.22 Su alta 
concentración en tejido respiratorio permite un rápido control de 
la transmisión y reduce la carga bacteriana al limitar los contagios 
en entornos familiares y escolares.21

Claritromicina: indicada en un esquema de 7 días, con buena 
tolerancia en niños y adultos.21 Sus efectos adversos son mínimos 
y presenta una excelente penetración en tejido respiratorio, por 
ende, favorece una recuperación más rápida.

Eritromicina: aunque efectiva, su uso está disminuyendo por sus 
efectos adversos gastrointestinales. Sin embargo, sigue siendo 
una opción viable en entornos de bajos recursos por su accesibili-
dad económica.21

En casos de intolerancia a los macrólidos, se emplea 
trimetoprima con sulfametoxazol (TMP-SMX), con 
preferencia en adultos y adolescentes.21 Esta combi-
nación ha demostrado efectividad en el control de la 
diseminación bacteriana en comunidades cerradas y 
en contextos hospitalarios.

Profilaxis post-exposición
La profilaxis se recomienda para:
• Contactos cercanos de casos confirmados, es-

pecialmente en lactantes menores de 12 meses
y mujeres embarazadas en el tercer trimestre.22

• Personal sanitario que haya tenido contacto sin
protección con pacientes infectados.23

• Comunidades cerradas, como guarderías y es-
cuelas, para reducir la transmisión en brotes lo-
calizados.24

• El tratamiento profiláctico con macrólidos den-
tro de los primeros 21 días de exposición reduce

Figura 2. Fases clínicas de la tosferina. Fuente: imagen realizada por la Dra. Cipatli Ayuzo para fines exclusivos de esta 
edición.
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significativamente el riesgo de transmisión.23 Ade-
más, se ha sugerido la implementación de medidas 
de aislamiento temporal en los casos confirmados 
para evitar la propagación en espacios escolares y 
laborales.

PREVENCIÓN 
La prevención de la tosferina se enfoca en estrategias 
de vacunación, dirigidas a los grupos de mayor riesgo. 
Las medidas más efectivas incluyen:
• Vacunación materna: inmunización durante el ter-

cer trimestre para proteger al neonato mediante la
transferencia pasiva de anticuerpos.24 La vacuna-
ción en embarazadas ha demostrado reducir en 78
% el riesgo de infección en el lactante durante los
primeros tres meses de vida.

• Estrategia de capullo: vacunación de contactos
cercanos al recién nacido para evitar contagios.24

Esta estrategia busca crear un entorno inmune al-
rededor del lactante y reducir el riesgo de exposi-
ción.

• Refuerzos en adolescentes y adultos: campañas
para reducir la transmisión en comunidades y for-
talecer la inmunidad poblacional.24

Estudios recientes indican que el uso de vacunas com-
binadas (DTaP y Tdap), ha mejorado la cobertura inmu-
nológica en menores y adultos jóvenes,24 sin embargo, 
la disminución en la respuesta inmune con el paso de 
los años plantea un desafío para el control a largo pla-
zo.24

NUEVAS ESTRATEGIAS DE PREVENCIÓN 
Las investigaciones actuales han explorado el desa-
rrollo de nuevas vacunas que ofrezcan una protección 
más duradera y una mayor respuesta inmunológica en 
adolescentes.25 Entre estas se encuentran:
• Vacunas acelulares mejoradas: incorporan nuevas

proteínas de adhesión para estimular una mayor
respuesta de anticuerpos.25

• Vacunas de vector viral: en etapa experimental,
buscan inducir una respuesta inmune más robusta
y de mayor duración.26

• Además, se están desarrollando estudios sobre
inmunización neonatal directa para proteger a los
recién nacidos en sus primeras semanas de vida.27

Impacto de la vacunación global
Desde la implementación de los programas de vacu-
nación en la década de 1950, la incidencia de tosferina 
disminuyó significativamente.28 A pesar de lo anterior, 
los recientes brotes en países desarrollados y en regio-
nes con bajas tasas de inmunización resaltan la impor-
tancia de mantener esquemas completos y campañas 
de refuerzo.29

En México, la cobertura de vacunación alcanza 90 %, 

pero aún persisten brechas en comunidades rurales y 
zonas marginadas, donde el acceso a los servicios de 
salud es limitado.9 Las estrategias de salud pública han 
enfocado esfuerzos en incrementar la cobertura en es-
tas regiones mediante campañas móviles de vacuna-
ción y educación sanitaria.30

Vigilancia epidemiológica
La vigilancia epidemiológica de la tosferina es funda-
mental para identificar brotes y evaluar la efectividad 
de las estrategias de vacunación.31 La OMS y la OPS 
han establecido sistemas de monitoreo para detectar 
cambios en la incidencia, patrones de transmisión y va-
riabilidad genética de Bordetella pertussis.32

En México, el Sistema Nacional de Vigilancia Epidemio-
lógica (SINAVE) realiza un seguimiento continuo de los 
casos confirmados y sospechosos de tosferina. Este 
sistema permite detectar con celeridad incrementos 
en la incidencia y coordinar campañas de vacunación 
en comunidades afectadas.32

Resurgimiento Post-COVID-19
La pandemia de COVID-19 tuvo un impacto significati-
vo en la cobertura de vacunación infantil, con especial 
énfasis en países de ingresos bajos y medios.7 El con-
finamiento, el cierre de centros de salud y el temor al 
contagio redujeron drásticamente las tasas de inmuni-
zación, lo que dejó a miles de niños sin protección con-
tra enfermedades prevenibles, incluida la tosferina.8

En el 2023, aproximadamente 84 % de niños a nivel 
mundial recibieron 3 dosis de vacuna DPT, aunque con 
una marcada disparidad, fueron perjudicados los paí-
ses con menores ingresos económicos.7
Estudios recientes revelan que el regreso a clases pre-
senciales, junto con la falta de refuerzos en adolescen-
tes, ha incrementado la transmisión de Bordetella per-
tussis en entornos escolares.33 Este fenómeno resalta 
la importancia de campañas de vacunación intensivas 
para recuperar la cobertura y evitar nuevos brotes.
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RESUMEN
Los métodos disciplinarios que se utilizan en el hogar 
suelen representar un aspecto crucial en las prácticas 
educativas de los niños e influyen considerablemen-
te en sus resultados conductuales, en su desarrollo 
emocional y en la dinámica de las relaciones entre pa-
dres e hijos. El conocer y comprender la efectividad 
de los diversos enfoques disciplinarios es de funda-
mental importancia para padres y profesionales de 
la salud, ya que estos métodos no solo influyen en el 
comportamiento inmediato, sino también en las tra-
yectorias psicológicas y de relación a largo plazo de 
los niños. La complejidad de las estrategias discipli-
narias varía según la autoridad, desde la permisividad 
hasta la negligencia, y cada método favorece mode-
los de comportamiento y  genera respuestas especí-
ficas en los niños.
Palabras clave: disciplina, educación, efectividad, mé-
todos, negligencia, permisividad.

ABSTRACT 
Disciplinary methods used at home represent a cri-
tical component of children’s educational practices, 
significantly influencing behavioral outcomes, emo-
tional development, and the dynamics of parent-child 
relationships. Understanding the effectiveness of va-
rious disciplinary approaches is essential for both pa-
rents and health professionals, as these methods im-
pact not only immediate behavior but also children’s 
long-term psychological and relational trajectories. 
The complexity of disciplinary strategies varies by au-
thority style, ranging from permissiveness to neglect, 
with each method promoting specific behavioral pat-

terns and responses in children.
Keywords:  discipline, education, effectiveness, me-
thods, neglect, permissiveness.

INTRODUCCIÓN 
De acuerdo con Diana Baumrind, hay cuatro estilos 
de crianza que tienen maneras específicas de influir 
en el desarrollo cognitivo de los niños: autoritativo, 
dominante, permisivo y negligente.1 Cada estilo tiene 
un efecto diferente, tanto positivo como negativo. Los 
padres podrán elegir y determinar el estilo de crianza 
según las necesidades y características del desarrollo 
del niño. El apoyo y la motivación de cada padre en la 
crianza determinarán la vida futura del niño.

Tipo autoritativo
La crianza autoritativa es el tipo de crianza con altas 
exigencias y respuestas. Se caracteriza por la actitud 
de padres disciplinados y receptivos a las necesida-
des y deseos de los hijos. Aun así, desean la disciplina 
en los hijos de forma natural y es un tipo de crianza 
muy firme, que a la vez da margen de maniobra a los 
hijos para tomar sus propias decisiones. Los padres 
con este tipo de crianza siempre priorizan el afecto y 
la comunicación con los hijos y suele ser fluida.1 
El tipo autoritativo ofrece numerosos beneficios para 
el desarrollo infantil temprano, incluyendo la capaci-
dad de fomentar la independencia, la disciplina y la 
autoconfianza en los niños. La disciplina infantil se 
forma a partir de las reglas y el control que aplican los 
padres; cuando estos son estrictos, pueden hacer que 
los niños sean más independientes. 
En este tipo de crianza, se da la libertar de tomar de-
cisiones y se respetan, así como los deseos del niño, 
aunque se mantiene el control y la guía de los padres. 
Esta explicación se puede entender como que el tipo 
autoritativo es una forma de crianza muy firme y re-
ceptiva, capaz de entrenar la independencia y la disci-
plina de los niños.2 

Tipo dominante
Este tipo es un estilo de crianza que se caracteriza 
por las altas exigencias de los padres, pero muy ba-
jas respuestas. Los padres tienen fuertes exigencias 
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y control sobre los deseos de sus hijos, se les exige 
que el niño obedezca las órdenes que se le dan, sin em-
bargo, apoyan muy poco los deseos de este y prefieren 
castigarlo. Los padres con tipos dominantes son más 
propensos a restringir y limitar los deseos de los hijos, 
manifiestan una actitud menos cálida y tienden a tratar 
a los niños de forma arbitraria.3

Psicológicamente, el tipo dominante se considera per-
judicial para los niños, ya que se caracteriza por ser re-
servado, pesimista y tener poca independencia. Existe 
presión y control por parte de los padres, ya que los 
niños no son independientes y suelen perder la con-
fianza. El tipo dominante exige que los niños siempre 
sigan órdenes y reciban algo de atención y cariño de 
sus padres. Puede hacer que los niños sean infelices, 
pesimistas, tímidos y poco confiables; se podrá enten-
der que este estilo de crianza otorga a los padres más 
poder y les da un aura de correctos, de ahí que exijan 
obediencia a los niños ya que tienen una actitud dura y, 
a veces, grosera hacia ellos.4 

Tipo permisivo
Esta práctica se caracteriza por las bajas exigencias 
por parte de los padres, pero con una respuesta o 
atención parental muy alta. Este estilo de crianza es lo 
opuesto al autoritativo. Los padres permisivos tienden 
a ser más receptivos a los deseos de sus hijos exigen-
tes. A los niños se les da la libertad de regular y deter-
minar sus propios deseos, como señal de interferencia 
con los padres y suele haber un control débil: los pa-
dres prefieren dar libertad a los deseos de sus hijos.³ 
Al tipo permisivo se le conoce como crianza abierta, 
ya que los padres dan libertad a los hijos sobre lo que 
quieren hacer y dejan que hagan lo que quieran. No hay 
muchas exigencias por parte de los padres, los niños 
gozan de total libertad para hacer lo que quieran, rara 
vez los castigan y les permiten tomar sus propias de-
cisiones.5 

Tipo negligente
La negligencia se define como un tipo de crianza que 
permite o ignora a los niños. Este tipo contrasta con 
la autoridad, donde las exigencias y respuestas de los 
padres a los deseos del niño son igualmente bajas. En 
este tipo de crianza, los padres tienden a despreocu-
parse de las necesidades de sus hijos, simplemente no 
quieren involucrarse en la vida del niño. Por lo tanto, 
en el tipo negligente, la comunicación de los padres e 
hijos no está establecida y tiende a no haber una comu-
nicación positiva. Todos los deseos, necesidades y res-
ponsabilidades se dejan enteramente en manos de los 
propios niños y esta condición hace que los niños sean 
desatendidos. No reciben una supervisión adecuada 
para su crecimiento y desarrollo.¹ 

Aparte de las implicaciones conductuales, los méto-
dos disciplinarios utilizados también tienen un impacto 
significativo en las relaciones entre padres e hijos. In-
vestigaciones han demostrado que las técnicas disci-
plinarias inconsistentes o demasiado punitivas pueden 
conducir a un deterioro de la confianza y la comunica-
ción dentro de la pareja. Por un lado, los niños some-
tidos a experiencias disciplinarias negativas corren el 
riesgo de desarrollar percepciones contradictorias de 
sus padres, lo que puede crear un ciclo de mala comu-
nicación y distanciamiento emocional. Por otro lado, 
los enfoques basados ​​en el fortalecimiento positivo y 
la retroalimentación constructiva tienden a fortalecer 
la confianza y la comprensión, al promover vínculos 
más resilientes entre padres e hijos.6 
El panorama de los métodos disciplinarios empleados 
en el hogar ofrece un amplio campo de investigación 
con importantes implicaciones para profesionales, pa-
dres y responsables de la toma de decisiones. Al exa-
minar los diferentes métodos y sus múltiples impactos 
en el comportamiento, el desarrollo emocional y las re-
laciones entre padres e hijos, se puede profundizar en 
la comprensión de las prácticas parentales eficaces, lo 
que, en última instancia, redunda en mejores resulta-
dos para las familias y los niños. Los métodos disci-
plinarios tradicionales se han utilizado durante mucho 
tiempo en las prácticas parentales; el tiempo de espera 
es una de las estrategias más utilizadas para promover 
resultados positivos en el comportamiento infantil.7 	

La disciplina física severa, caracterizada por métodos 
como los azotes y las bofetadas, ha sido revisada con 
amplitud en el contexto de los resultados conductua-
les en los niños y se ha visto una relación estrecha en-
tre el actuar agresivo y el cómo a futuro se expresarán 
conductas igualmente agresivas, antisociales y accio-
nes disruptivas. Los niños internalizan las conductas 
punitivas que experimentan, por consiguiente, pueden 
replicar comportamientos similares en sus interaccio-
nes con sus compañeros y perpetuar así un ciclo de 
agresión.8 
Wiggers y Paas (2022) refieren que el niño expuesto a 
la disciplina física es más propenso a verse afectado 
de manera negativa en el contexto escolar y mencio-
nan que “la disciplina física es perjudicial, ineficaz en 
todos los grupos de edad y contextos culturales, y es 
un medio innecesario para corregir comportamientos 
no deseados”. A menudo, los padres utilizan los mis-
mos métodos disciplinarios que se utilizaron durante 
su infancia, pero al señalar las consecuencias no de-
seadas, se abren amplias oportunidades para romper 
ciclos dañinos.8 
Las prácticas disciplinarias positivas, como el uso de 
elogios, consecuencias lógicas y comunicación abier-
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ta, no solo se deberán practicar, sino que también se 
asocian a mejores resultados psicológicos en niños, 
con independencia de su situación cultural y/o econó-
mica. Esto coincide con el creciente consenso de que 
los enfoques disciplinarios constructivos fomentan 
una sensación de seguridad y promueven un desarrollo 
emocional saludable, lo que permite a los niños pros-
perar tanto en lo social como en lo académico.8 
El refuerzo positivo descrito por Leijten (2019) surge 
como un elemento central para promover conductas 
deseables y resiliencia emocional en los niños. Al re-
conocer y recompensar las conductas constructivas, 
los padres pueden reforzar estas acciones, cultivan-
do así un ciclo de retroalimentación positiva que ani-
ma a los niños a internalizar respuestas emocionales 
adaptativas y habilidades de autorregulación. Aho-
ra bien, cuando los padres se centran en reforzar las 
conductas positivas en lugar de simplemente castigar 
las negativas, los niños tienen mayor probabilidad de 
desarrollar autoeficacia e inteligencia emocional. Este 
enfoque fundamental contribuye a un entorno emocio-
nal más saludable para los niños, al mitigar el riesgo 
de interrupciones conductuales que puedan afectar la 
cohesión familiar.9 
Vale la pena mencionar que la pandemia de COVID-19 
ha presentado desafíos sin precedentes en las familias 
y alterado significativamente la dinámica de la crianza 
y la aplicación en los métodos disciplinarios; los altos 
niveles de estrés parental, mediados por el contexto 
de la pandemia, han exacerbado los comportamientos 
problemáticos en la crianza, lo que afectó tanto el com-
portamiento de los niños como las relaciones entre pa-
dres e hijos.10 
El incremento en los niveles de estrés que experimen-
taron los padres durante la pandemia se debió a diver-
sos factores, como las preocupaciones sanitarias, la 
inestabilidad económica y los desafíos particulares del 
aprendizaje a distancia. Estos factores estresantes han 
creado un entorno en el que los padres pueden recurrir 
a medidas disciplinarias punitivas como mecanismos 
de afrontamiento, lo que puede tener consecuencias 
negativas en el desarrollo emocional y conductual de 
sus hijos. 
Se ha demostrado que una crianza severa, caracteriza-
da por reprimendas verbales y físicas, se relaciona con 
efectos negativos, no solo en la obediencia inmediata 
de los niños, sino también en su regulación emocional 
a largo plazo.10 La aparición del COVID-19 tomó por sor-
presa tanto al gremio médico como al no médico, ante 
una enfermedad totalmente desconocida, la crianza de 
los niños sufrió afectaciones. Hoy por hoy, sabemos 
que es esencial que los padres tengan información psi-
cológica y médica para mejorar el actuar en la crianza 
de los hijos. 

CONCLUSIÓN
En definitiva, al explorar el panorama del compor-
tamiento y disciplina infantil, se hace cada vez más 
indispensable apoyar enfoques fundamentados que 
incorporen los principios del autoconocimiento. Es-
tos principios deben subrayar la importancia de la 
inteligencia emocional, la comunicación efectiva y 
las relaciones de apoyo, y deben impulsar a los pro-
fesionales de la salud a adoptar métodos sensibles 
al estado emocional de los niños. Dadas estas impli-
caciones multifacéticas, el diálogo continuo y la edu-
cación sobre las prácticas disciplinarias en el hogar 
siguen siendo esenciales. Llevar estos diálogos a 
cabo garantiza que tanto los educadores como los 
padres cuenten con las herramientas necesarias para 
fomentar niños resilientes y emocionalmente sanos. 
No debemos olvidar que hay acciones que refuerzan 
en demasía cualquier actividad que ejerzamos sobre 
los niños, a saber, sonreír, prestar atención a lo que 
nos dicen, dirigir la mirada, hacer preguntas sobre su 
sentir, brindar confianza y respeto, entre otras. Existe 
la necesidad de contar con programas que eduquen a 
quienes cuidan niños sobre las implicaciones a largo 
plazo de sus decisiones disciplinarias, con el objetivo 
de cultivar entornos que promuevan resultados con-
ductuales y emocionales positivos en los niños.
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RESUMEN
El Trastorno por Restricción y Evitación de Alimentos 
(ARFID) se caracteriza por conductas alimentarias 
evitativas y restringidas, asociadas a falta de interés 
en los alimentos, evitación sensorial o temor a conse-
cuencias aversivas. Puede ocasionar pérdida de peso, 
déficits nutricionales y dependencia de suplementos 
alimenticios. Aunque se diferencia de los selectivos 
para comer, comúnmente conocidos como picky ea-
ters, que es una etapa transitoria en preescolares. La 
prevalencia de ARFID varía entre 5 % y 22 %, con co-
morbilidades psiquiátricas como ansiedad y trastorno 
del espectro autista. Sus variantes clínicas incluyen 
aversiones sensoriales, inapetencia y rechazo aversi-
vo a alimentos. Sus causas son multifactoriales, invo-
lucran desde factores biológicos, genéticos y ambien-
tales hasta estilos de crianza. El diagnóstico se basa 
en criterios del DSM-V, con base en cuestionarios 
como el NIAS y el EDY-Q. A pesar de la introducción 

del término en 2013, no existen guías clínicas especí-
ficas para su manejo. Se destaca la importancia de la 
individualización del tratamiento, considerando el es-
tado nutricional, el impacto psicosocial y los objetivos 
del paciente y su familia. El objetivo de esta revisión 
narrativa es describir los aspectos epidemiológicos, 
etiológicos, diagnósticos y terapéuticos del ARFID en 
población pediátrica.
Palabras clave: trastornos de conducta alimentaria, 
ARFID, preescolares, escolares.

ABSTRACT
Restrictive and Avoidant Food Disorder (ARFID) is 
characterized by avoidant and restricted eating beha-
viors associated with a lack of interest in food, sen-
sory avoidance, or fear of aversive consequences. It 
can cause weight loss, nutritional deficiencies, and 
dependence on dietary supplements. Although it is 
distinct from selective eating, commonly known as 
“picky eaters”, it is a transitional stage in preschoo-
lers. The prevalence of ARFID ranges between 5% and 
22%, with psychiatric comorbidities such as anxiety 
and autism spectrum disorder. Its clinical variants in-
clude sensory aversions, loss of appetite, and aversive 
food rejection. Its causes are multifactorial, involving 
biological, genetic, environmental, and parenting style 
factors. Diagnosis is based on DSM-5 criteria, using 
questionnaires such as the NIAS and EDY-Q. Despi-
te the introduction of the term in 2013, there are no 
specific clinical guidelines for its management. The 
importance of individualizing treatment is emphasi-
zed, considering the nutritional status, psychosocial 
impact, and goals of the patient and family. Moreo-
ver, this review aims to summarize the main clinical 
approaches and highlight their practical implications 
for pediatric care.
Keywords: eating disorders, ARFID, preschoolers, 
school-aged children.

INTRODUCCIÓN 
El Trastorno de Ingesta Alimentaria Evitativa/Restric-
tiva (ARFID, por sus siglas en inglés), se caracteriza 
por conductas alimentarias evitativas y restringidas, 
impulsadas por una aparente falta de interés en los 
alimentos. Tal evitación tiene su razón en las propie-

ARFID: Trastorno por restricción y evitación 
de alimentos y su manejo en pediatría
ARFID: Avoidant and restrictive food disorder and its 
management in pediatrics
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dades sensoriales de la comida y/o temores de que 
comer tenga consecuencias aversivas como asfixia 
o vómitos. La alimentación evitativa/restrictiva pue-
de contribuir a la pérdida de peso, la imposibilidad de
ganarlo, el compromiso nutricional, la dependencia de
suplementos nutricionales o alimentación enteral y/o
problemas psicosociales.
El término ARFID fue introducido en el 2013 en el
Manual DSMV1 como un trastorno de la conducta
alimentaria, encargado de definir la patología alimen-
taria como fracaso persistente para cumplir las ade-
cuadas necesidades nutricionales y/o energéticas,
asociadas a uno o más de los siguientes elementos:
• Pérdida de peso significativa (o fracaso para al-

canzar el aumento de peso esperado o crecimien-
to escaso en los niños).

• Deficiencia nutricional significativa.
• Dependencia de alimentación enteral o de suple-

mentos nutritivos por vía oral.
Ideas erróneas sobre ARFID:
• No se debe a falta de alimentos disponibles o

práctica cultural.
• No se presenta de forma exclusiva con anorexia,

bulimia, NO hay distorsión de la imagen corporal.
• NO se produce en el contexto de otra afección

anatómica.
• No se refiere a comportamiento normales del de-

sarrollo como preescolar alimentador selectivo.1
Es importante hacer la diferenciación con los niños 
selectivos para comer o denominados con frecuen-
cia picky eaters, ya que esta última se refiere a una 
etapa habitual en la vida de los preescolares, cuando 
expresan una negativa para comer alimentos nuevos 
(neofobia) y preferencia por alimentos específicos 
que por lo general son carbohidratos. Esta etapa es 
transitoria, mejora con métodos de crianza y no gene-
ra ansiedad en el paciente y tampoco se acompaña de 
falla de medro.²
El ARFID sigue siendo poco reconocido en Latinoa-
mérica, donde predominan estudios de países de 
altos ingresos. En nuestra región, la doble carga de 
malnutrición y los determinantes socioculturales 
pueden retrasar su diagnóstico y atención. Por ello, 
resulta fundamental visibilizar y revisar este trastor-
no en el contexto latinoamericano, para sensibilizar a 
pediatras y a otros profesionales de la salud sobre su 
detección y abordaje oportuno.

Epidemiología
El más reciente metaanálisis, basado en la epidemio-
logia mundial de ARFID, incluye una revisión de 30 
centros de diferentes países. En él se demostró una 
prevalencia de entre 5 % y 22 %, y una comorbilidad 
con enfermedades psiquiátricas como ansiedad en 

(9.1 %–72 %) y con trastorno del espectro autista de 
8.2 % a 54.75 %.3

Dentro de las variantes clínicas pueden presentarse 
una o varias presentaciones:
1. Selectivo: aversiones sensoriales que llevan a re-

chazar alimentos por su sabor, textura, olor o for-
ma.

2. Limitante: inapetencia.
3. Aversivo: rechazo a los alimentos por su relación

con algún evento traumático asociado al alimen-
to, que puede ser el miedo a vomitar (emetofobia),
asfixia, ERGE severo o asociación del alimento
con algún momento de angustia para el paciente,
como violencia familiar, separación de los padres
o muerte de alguna persona querida.4

Etiología
Si bien, la etiología es multifactorial, existen reportes 
de factores biológicos como alteración en el pépti-
do regulador de apetito y colecistoquinina,5 predis-
posición genética,6 factores ambientales, a saber, la 
falta de exposición a diferentes alimentos, neofobia 
parental y estilos de crianza.7 Dentro de los estilos 
de crianza, los autoritarios –que son controladores–, 
y los negligentes son los más asociados a ARFID; el 
autoritativo –que es el receptivo, que permite acepta-
ción, rechazo y establece límites–, es el que menos se 
asocia con este diagnóstico.³
El diagnóstico se realiza con base en los lineamien-
tos definidos por el DSMV.1 Al respecto, existen cues-
tionarios validados para el diagnóstico, de los más 
comunes se tiene el NIAS (por sus siglas en inglés, 
de 9 ítems de ARFID), y el Eating Disorder in Youth 
Questionnaire (EDY-Q).8 El cuestionario de NIAS fue 
recientemente validado en la población mexicana por 
Medina y et al., con 800 pacientes de la Ciudad de Mé-
xico e Hidalgo.9

Tabla 1. Principales instrumentos diagnósticos para 
ARFID
Instrumento Características Aplicabilidad

NIAS (Nine Item 
ARFID Screen)

9 ítems; validado en 
población mexicana; 
identifica conduc-
tas de evitación y 
restricción

Niños y adolescentes; 
útil en contextos clíni-
cos y de investigación

EDY-Q (Eating 
Disorder in Youth 
Questionnaire)

24 ítems; mide sínto-
mas y conductas de 
ARFID

Niños de 8–13 años; 
fácil aplicación en ám-
bitos escolar y clínico

TRATAMIENTO
Los tratamientos se basan en mejorar las condiciones 
nutricionales del paciente y en hacer una evaluación 
de los alimentos que deben ser incluidos en la dieta; el 

Bol Clin Hosp Infant Edo Son 2024; 42 (2); 27-31



29

O
C

TU
BR

E 
20

25
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

manejo debe ser multidisciplinario, con nutrición, pe-
diatría y psicología.10 Se realiza una desensibilización 
sistemática y un plan nutricional estructurado con 
terapia basada en la exposición gradual, técnicas de 
relajación y juego.4 El resultado de las intervenciones 
se valora según la mejoría del estado nutricional, el 
número de alimentos introducidos y la disminución de 
la dependencia de formulaciones como suplementos 
alimenticios.11 Algunas opciones de manejo actuales 
son los siguientes:
Cadena de alimentos: consiste en introducir alimen-
tos de forma paulatina con colores, texturas o carac-
terísticas similares. Se inicia con alimento “seguro”, 
que sea parte de la dieta habitual, y se trabaja en ir 
introduciendo un alimento que comparta característi-
cas físicas con el anterior.10-13

Feeling and Body Investigator (FBI): tratamiento intro-
ducido por Zucker de la Universidad de Duke, basado 
en juegos de caricaturas, cuya finalidad es hacer una 
introspección de las emociones, utilizando un modelo 
lúdico y atractivo visualmente para los pacientes. Los 
formatos de trabajo están accesibles en su publica-
ción y pueden utilizarse en el consultorio y en casa.12

Tratamiento basado en la familia14: consiste en 2 fa-
ses. En la primera, se trabaja con la familia para evitar 
caer en situaciones de culpa. De inicio, la familia es 
la responsable de ser la alimentadora principal, debe 
acompañar al paciente en los momentos de ansiedad, 
generados por los alimentos. Se brinda psicoeduca-
ción a los padres para su manejo de forma ambulato-
ria en casa. La segunda fase consiste en incorporar 

decisiones sobre la elección de alimentos con super-
visión de los padres.3-12

El modelo de Terapia Cognitivo conductual para AR-
FID (CBT-AR): se enfoca en trabajar en la evitación o 
restricción de alimentos. El tratamiento consta de 20 
a 30 sesiones con un formato estructurado de cuatro 
amplias etapas y de tareas intercesiones.16 La primera 
etapa de tratamiento consta de psicoeducación sobre 
el ARFID y en ayudar al paciente o a los padres a en-
tender los mantenedores de manera individualizada, 
con el fin de comprender el funcionamiento de su 
enfermedad. En la segunda etapa, se determina qué 
mantenedores se abordarán. En la tercera etapa, se 
establece qué alimentos nuevos se van a introducir, 
se busca trabajar los mantenedores más relevantes 
(sensibilidad sensorial, miedo a las consecuencias 
aversivas y falta de interés al comer). En la cuarta 
etapa, se trabaja la prevención de recaídas.1 Se puede 
administrar en terapia familiar o en terapia individual, 
según sea el caso.
El CBT-AR apoyado por la familia: este tratamiento 
se recomienda para pacientes que tengan de 10 a 15 
años, para adolescentes o adultos jóvenes que viven 
en casa con un peso significativamente bajo y para 
pacientes con discapacidades del desarrollo que ne-
cesiten apoyo adicional. Los cuidadores principales 
son los que tienen la responsabilidad principal, esco-
gen los objetivos de tratamiento, apoyan al paciente a 
realizar las tareas para casa.16

El CBT-AR individual: se recomienda para pacientes 
de 16 años o más sin bajo peso. El paciente acude 

Figura 1. Técnicas y terapias.
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de manera individual y es el responsable del cambio, 
selecciona los objetivos de tratamiento y realiza las 
tareas en casa. Los padres o cuidadores podrían acu-
dir a alguna sesión, invitados por el terapeuta o el pa-
ciente para analizar estrategias en el hogar.16

La Terapia Cognitivo Conductual: consiste en la psi-
coeducación, manejo de las emociones y conocimien-
to de los pensamientos propioceptivos del paciente 
para poder enfrentar el miedo a los alimentos. Ha 
mostrado mejores resultados en pacientes mayores 
de 10 años.10-13

Algunas intervenciones basadas en evidencias, como 
reforzar los comportamientos positivos con objetos 
lúdicos, como calcomanías, pelotas o libretas, han 
reportado efectos favorables.15 La “higiene del mo-
mento de alimentación”, que se refiere a pactar los 
tiempos de comidas y ofrecer porciones adecuadas a 
la edad del niño,  también ha reportado buenos resul-
tados.1 Muchos centros usan una combinación de los 
tratamientos antes mencionados, según las caracte-
rísticas y comorbilidades de cada paciente. 
Limitaciones y futuras líneas de investigación
Entre las líneas de investigación actuales destaca 
la búsqueda de la carga genética involucrada en pa-
cientes con ARFID,6 lo que podría aportar informa-
ción clave sobre su fisiopatología. En Latinoamérica, 
no obstante, persisten limitaciones importantes, por 
ejemplo, la escasez de estudios locales y la dificultad 
para estimar su prevalencia real. Futuras investiga-
ciones deberán priorizar estudios multicéntricos que 

integren factores genéticos, culturales y clínicos para 
mejorar la detección y el manejo del trastorno en la 
región.

CONCLUSIÓN
A una década de la introducción de la definición de 
ARFID, aún no existen guías clínicas específicas para 
su manejo.12 La elección de la intervención debe indi-
vidualizarse y tomar en cuenta el estado nutricional 
del niño, el impacto sobre el funcionamiento psicoso-
cial, las comorbilidades psiquiátricas y/o del neurode-
sarrollo, los factores impulsores y de mantenimiento 
de ARFID, así como las prioridades y objetivos del pa-
ciente y su familia, además de su método de crianza.  
De manera similar, el pediatra debe considerar cómo 
medir los resultados de las intervenciones, las priori-
dades de tratamiento y los riesgos nutricionales.
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RESUMEN
El osteosarcoma es el tumor primario maligno de 
hueso más frecuente, con una incidencia bimodal en 
la adolescencia y en adultos mayores de 60 años. La 
mayoría de los casos de osteosarcoma son esporá-
dicos, sin embargo, existe un número creciente de 
síndromes de predisposición al cáncer que se consi-
deran factores de riesgo para el desarrollo de osteo-
sarcoma, como el síndrome de Li-Fraumeni (SLF). A 
continuación, se presenta el caso de una paciente de 
14 años de edad con antecedentes familiares oncoló-
gicos. Inició con dolor en extremidad inferior derecha 
en región posterior de tobillo, que progresó hasta vol-
verse incapacitante. Estudios de imagen reportaron 
calcificaciones y adelgazamiento cortical de la diáfi-
sis distal del peroné, biopsia de tejidos blandos con 
reporte de osteosarcoma de alto grado; en el estudio 
de secuenciación genética, se identificó una varian-
te patogénica heterocigota en el gen TP53 (c.559+-
2T>A), ello confirmó diagnóstico genético de SLF. 
Dicho síndrome es una enfermedad hereditaria auto-
sómica dominante que se caracteriza por la aparición 
temprana de múltiples tumores en un individuo y en 
varios miembros de su familia: sarcomas, osteosar-
comas, cáncer de mama, tumores cerebrales, leuce-
mias y carcinomas suprarrenales. En este reporte de 
caso clínico se describe el abordaje de una paciente 
con osteosarcoma y síndrome de Li-Fraumeni, un sín-
drome raro con el que la mayoría de médicos e, inclu-
so, especialistas no están familiarizados, por ende, su 
diagnóstico y tratamiento se ve retrasado. 

Palabras clave: síndrome Li-Fraumeni (SLF), osteo-
sarcoma, síndromes de predisposición al cáncer. 

ABSTRACT 
Osteosarcoma is the most common primary malig-
nant bone tumor, with a bimodal incidence in adoles-
cence and in adults over 60 years of age. Most cases 
of osteosarcoma are sporadic, however, there is an in-
creasing number of cancer predisposition syndromes 
that are considered risk factors for the development 
of osteosarcoma, such as Li-Fraumeni syndrome 
(LFS). We present the case of a 14-year-old female pa-
tient with a family history of cancer, who begins with 
pain in the right lower extremity in the posterior region 
of the ankle, which progresses until it becomes disa-
bling. Imaging studies with a report of calcifications 
and cortical thinning of the distal fibula diaphysis, soft 
tissue biopsy with a report of high-grade osteosarco-
ma, genetic sequencing study, where a heterozygous 
pathogenic variant in the TP53 gene (c.559+2T>A) 
was identified, confirming genetic diagnosis of LFS. 
LFS is an autosomal dominant inherited disease cha-
racterized by the early appearance of multiple tumors 
in an individual and several members of their family, 
such as: sarcomas, osteosarcomas, breast cancer, 
brain tumors, leukemias, and adrenal carcinomas. 
This clinical case report describes the approach of a 
patient with osteosarcoma and LFS, a rare syndrome 
which most doctors and even specialists are not fami-
liar with and so its diagnosis and treatment is delayed. 
Keywords: Li-Fraumeni síndrome (LFS), osteosarco-
ma, cancer predisposition syndrome. 

INTRODUCCIÓN
El osteosarcoma es el tumor maligno primario de hue-
so más frecuente, con una distribución bimodal que 
afecta principalmente a adolescentes y adultos mayo-
res de 60 años.1 Se desarrolla de manera caracterís-
tica en la metáfisis de los huesos largos, sobre todo 
alrededor de la rodilla (fémur distal y tibia proximal) y 
en el húmero, aunque puede presentarse en cualquier 
hueso del cuerpo.2 Alrededor de 75 % de los casos se 
diagnostican en personas menores de 25 años, con 
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una edad promedio al diagnóstico de 20 años.3

El síntoma inicial más frecuente es el dolor óseo lo-
calizado, que al principio aparece con la actividad y 
más tarde puede presentarse incluso en reposo. Con 
frecuencia se acompaña de limitación funcional y, en 
algunos casos, de una masa palpable; ocasionalmen-
te, se relaciona con un antecedente traumático que 
puede confundir el diagnóstico.4 Para la valoración 
inicial se utilizan radiografías simples, tomografía 
computarizada (TC) y resonancia magnética (RM), sin 
embargo, el diagnóstico definitivo requiere estudio 
histopatológico mediante biopsia.3

Desde el punto de vista histológico, los osteosarco-
mas convencionales suelen estar compuestos por 
células fusiformes que producen osteoide maligno, 
derivadas de la transformación de células mesenqui-
males en una etapa temprana de diferenciación osteo-
blástica. Según la matriz predominante, se clasifican 
en osteoblásticos, condroblásticos, fibroblásticos o 
telangiectásicos.7 El grado tumoral (bajo, intermedio 
o alto) se correlaciona con el riesgo de enfermedad
metastásica y con el pronóstico.5,6

La mayoría de los osteosarcomas ocurre de forma es-
porádica, no obstante, entre 18 % y 28 % de los pacien-
tes presenta mutaciones germinales, particularmen-
te en población pediátrica. En este contexto, varios
síndromes de predisposición al cáncer se asocian
con un riesgo incrementado de osteosarcoma, entre
ellos el síndrome de Li-Fraumeni (SLF), el retinoblas-
toma hereditario, la anemia de Diamond-Blackfan,
los síndromes relacionados con helicasa RecQ (Roth-
mund-Thomson, RAPADILINO, Bloom y Werner).6,7

El SLF es una enfermedad hereditaria autosómica do-
minante, ocasionada por mutaciones en el gen TP53,
el cual codifica la proteína supresora de tumores p53,
fundamental en la regulación del ciclo celular, la re-
paración del ADN y la apoptosis.8,9 Estas mutaciones
presentan alta penetrancia, con un riesgo acumulado
de por vida cercano a 90 % en mujeres y a 73 % en
hombres.10 Aunque se trata de un síndrome poco fre-
cuente –con poco más de 500 familias reportadas a
nivel mundial–, su identificación tiene implicaciones
clínicas importantes, ya que explica una proporción
significativa de neoplasias pediátricas, a saber: osteo-
sarcomas, rabdomiosarcomas, tumores cerebrales y
carcinomas adrenocorticales.11,12

El diagnóstico del SLF se basa en criterios clínicos y
estudios genéticos confirmatorios, y requiere vigilan-
cia activa para la detección oportuna de neoplasias
(Tabla 1).13,14 En este contexto, la presentación de un
caso clínico de osteosarcoma asociado a SLF permite 
destacar la importancia del reconocimiento temprano
de antecedentes familiares oncológicos y de caracte-
rísticas clínicas atípicas en población pediátrica.

Presentación del caso
Paciente femenino de 14 años 9 meses de edad. 
Como antecedentes heredofamiliares relevantes, se 
documenta abuela paterna con cáncer cerebral (fina-
da), tío paterno con antecedente de tumor de Wilms 
tratado, y hermano que falleció a los 2 años por rab-
domiosarcoma embrionario.
La paciente inició su padecimiento a los 14 años 5 
meses con dolor localizado en la región posterior 
del tobillo derecho, relacionado con actividad física y 
con mejoría parcial tras el uso de antiinflamatorios. 
Posteriormente, el dolor incrementó en intensidad y 
duración, sin remitir, llegó a ser incapacitante para 
la deambulación. Por esta razón, acudió a consulta 
privada, donde se solicitó radiografía simple en pro-
yección anteroposterior y lateral de tobillo derecho 
(imagen 1). Se observaron calcificaciones en tejidos 

Tabla 1 
Criterios diagnósticos de Síndrome clásico de Li-Frau-
meni

Síndrome clásico de Li-Fraumeni  
Se diagnostica cuando la persona cumple la totalidad de los siguien-
tes criterios: 

•	 Un sarcoma diagnosticado antes de los 45 años. 
•	 Un familiar de primer grado, padre, hermano o hijo, con algún 

cáncer antes de los 45 años. 
•	 Cualquier cáncer antes de los 45 años o un sarcoma a cualquier 

edad en un familiar de primer o segundo grado (abuelo, tía/tío, 
sobrina/sobrino o nieto). 

Imagen 1. Radiografía de pierna y pie derecho en 
proyección AP y lateral.

Imagen 2. RM en T1 (corte coronal) de ambas piernas y T2 
(corte sagital) de pierna derecha.
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blandos entre tibia y peroné. A continuación, se rea-
lizó TC de la extremidad inferior derecha, que mostró 
aumento de volumen y heterogeneidad en el músculo 
flexor largo del hallux, con calcificaciones internas y 
remodelación discreta de la cortical del peroné distal, 
aproximadamente 4 cm por encima de la sindesmo-
sis.
Se solicitó valoración por oncología pediátrica y RV 
(imagen 2), la cual reportó engrosamiento difuso de 
los músculos peroneo corto y largo derechos en el 
tercio distal, con extensión aproximada de 50 × 25 × 
37 mm, señal hiperintensa en T2/STIR y reforzamien-
to difuso, con dos áreas nodulares de mayor capta-
ción (peroneo corto 9×7 mm; peroneo largo 5×4 mm). 
La cortical de la diáfisis distal del peroné adyacente 
se observó discretamente heterogénea e irregular. 
Asimismo, se realizó biopsia de tejidos blandos con 
reporte histopatológico de osteosarcoma predomi-
nantemente osteoblástico de alto grado, con diferen-
ciación condroblástica de 20 % e infiltración a múscu-
lo esquelético y tejido fibroconjuntivo. Los estudios de 
extensión resultaron negativos a metástasis.
La paciente recibió 10 ciclos de quimioterapia neo-
adyuvante. La tomografía por emisión de positrones 
(imagen 3) mostró hipermetabolismo focal y reacción 
perióstica en el peroné. Una nueva RM de control evi-
denció progresión con extensión al compartimento 
muscular posterior, tejidos adyacentes e involucra-
miento del paquete neurovascular profundo. Ante 

esta evolución, se planteó a la familia la opción de 
manejo quirúrgico radical. Sin embargo, los padres y 
la paciente no aceptaron el procedimiento y abando-
naron el tratamiento oncológico.
Durante el abordaje médico se realizó un estudio de 
secuenciación genética, en el cual se identificó una 
variante patogénica heterocigota en el gen TP53 
(c.559+2T>A), que confirmó el diagnóstico genético 
de síndrome de Li-Fraumeni.

Conclusiones 
El SLF representa un desafío diagnóstico y terapéuti-
co en población pediátrica, debido a su baja frecuen-
cia, la diversidad de manifestaciones clínicas y el 
alto riesgo de múltiples neoplasias. Este caso clínico 
destaca la importancia de mantener un alto índice de 
sospecha ante antecedentes familiares oncológicos y 
presentaciones inusuales de osteosarcoma, así como 
la necesidad de integrar la secuenciación genética en 
el abordaje diagnóstico.
El reconocimiento oportuno de este síndrome permite 
establecer estrategias de vigilancia personalizadas, 
orientar la toma de decisiones terapéuticas y ofrecer 
asesoramiento genético a los familiares en riesgo. Un 
manejo multidisciplinario resulta fundamental para 
mejorar la calidad de vida y el pronóstico de los pa-
cientes afectados.
No existe conflicto de interés en la presentación de 
este reporte de caso clínico. 
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RESUMEN
El síndrome de Stevens Johnson (SSJ)/Necrólisis Epi-
dérmica Tóxica (NET) es una patología de reacción hi-
persensible de tipo IV, en la cual la capa superficial de 
la epidermis se ve afectada con separación y necrosis. 
Su incidencia es baja y, además, rara vez se presenta 
en recién nacido. El presente caso se trata de mascu-
lino de 34 semanas de gestación con diagnóstico de 
gastrosquisis, quien desarrolló lesiones en piel de tipo 
piel escaldada, flictenas con signo de Nikolsky (+) y 
más de 2 mucosas afectadas, asociadas a la exposi-
ción de antibioticoterapia. Se confirmó su diagnóstico 
a través de muestra histopatológica. Este caso, por su 
presentación rara, nos ayuda en la actualización e in-
formación de esta patología para el protocolo diagnós-
tico y terapéutico de futuros pacientes. 
Palabras clave: recién nacido, Síndrome de Stevens 
Johnson (SSJ), Necrólisis Epidérmica Tóxica (NET), 
antibióticos. 

ABSTRACT
Stevens–Johnson syndrome and toxic epidermal ne-

crolysis (SJS/TEN) are rare type IV hypersensitivity re-
actions characterized by epidermal necrosis and deta-
chment. We report the case of a preterm newborn at 34 
weeks of gestation with gastroschisis who developed 
extensive blistering skin lesions and mucosal involve-
ment following antibiotic exposure. The diagnosis was 
confirmed by histopathological examination. Given the 
rarity of SJS/TEN in the neonatal period and its severe 
clinical course, this case contributes valuable informa-
tion for improving diagnostic and therapeutic approa-
ches in similar patients.
Keywords: newborn, Stevens–Johnson syndrome 
(SJS), toxic epidermal necrolysis (TEN), antibiotics, 
gastroschisis.

INTRODUCCIÓN
El Síndrome de Stevens–Johnson (SSJ) y la Necróli-
sis Epidérmica Tóxica (NET) constituyen emergencias 
dermatológicas poco frecuentes, caracterizadas por 
necrosis y desprendimiento de la epidermis secundaria 
a reacciones de hipersensibilidad tipo IV. Ambas enti-
dades comparten fisiopatología, diferenciándose prin-
cipalmente por la extensión de la superficie corporal 
afectada: SJS compromete menos de 10 %, la superpo-
sición SSJ/NET entre 10–30 % y la NET más de 30 % de 
la superficie corporal.1
La incidencia global combinada de SSJ/NET varía 
entre 1 y 4 casos por millón de habitantes al año, con 
aproximadamente 20 % de los casos en población pe-
diátrica.2 En menores de un año, la presentación es ex-
cepcional: una revisión sistemática identificó solo 26 
casos reportados entre 1962 y 2019, de los cuales úni-
camente 8 correspondían a recién nacidos.3

La coexistencia de estas reacciones cutáneas severas 
con condiciones quirúrgicas neonatales, como la gas-
trosquisis, es extraordinariamente rara y plantea desa-
fíos diagnósticos y terapéuticos. Por ello, presentamos 
el caso de un recién nacido pretérmino con gastros-
quisis que desarrolló un cuadro clínico compatible con 
superposición SSJ/NET, confirmado histopatológica-
mente, con el objetivo de contribuir al reconocimiento 
temprano y manejo adecuado de esta entidad en el pe-
riodo neonatal.

Superposición Stevens-Johnson/Necrólisis 
Epidérmica Tóxica en recién nacido con gas-
trosquisis: reporte de caso
Stevens-Johnson/Toxic Epidermal necrolysis overlap in a 
newborn with Gastroschisis: case report
Iván Guadalupe Torres Garibay1
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Caso clínico 
Recién nacido masculino pretérmino de 34 semanas 
de gestación, con peso al nacer de 1,920 g y talla de 42 
cm, obtenido por vía vaginal tras trabajo de parto pre-
término sin complicaciones. Presentó diagnóstico pre-
natal de gastrosquisis; la madre no contó con control 
prenatal adecuado, sin antecedentes obstétricos rele-
vantes. Al nacimiento ingresó a la unidad de cuidados 
intensivos neonatales para manejo quirúrgico y vigilan-
cia clínica. Se realizó plicatura de asas intestinales con 
técnica de cierre sin sutura, y se logró una adecuada 
reducción y cobertura de vísceras sin complicaciones 
inmediatas.
Durante la primera semana de vida se mantuvo he-
modinámicamente estable. Recibió antibioticoterapia 
empírica con penicilina, gentamicina y metronidazol 
por siete días. Ante deterioro clínico, caracterizado 
por fiebre y datos de respuesta inflamatoria sistémi-
ca, se ajustó el esquema antimicrobiano a cefotaxima 
y vancomicina. A las 72 horas posteriores al inicio de 
vancomicina, presentó eritema cutáneo generalizado 
sugestivo de síndrome de niño rojo, seguido de la apa-
rición progresiva de máculas, pápulas y flictenas con 
base eritematosa, predominantes en palmas y plantas 
(véase figura 1). Asimismo, se documentó signo de Ni-
kolsky positivo (figura 2). Las lesiones evolucionaron 
con celeridad a necrosis epidérmica con afectación de 
piel y mucosas, estimándose una extensión corporal 
comprometida de 20.7 % (figura 3). 
El paciente presentó deterioro clínico progresivo con 
acidosis metabólica refractaria, coagulación intravas-
cular diseminada, síndrome de respuesta inflamatoria 

sistémica y distrés respiratorio. Se aseguró vía aérea 
e inició soporte vasopresor dual con adrenalina y no-
radrenalina. Se modificó el esquema antimicrobiano a 
meropenem y linezolid. A los 23 días de vida evolucio-
nó a falla orgánica múltiple y choque mixto refractario; 
falleció pese a las medidas instauradas.
Se practicó necropsia con consentimiento informado 
de los padres. El estudio histopatológico cutáneo con-
firmó el diagnóstico de superposición SSJ/NET, y mos-
tró necrosis epidérmica extensa con desprendimiento 
y un infiltrado linfocitario dérmico y perivascular carac-
terístico (figura 4).

Figura 1: A) se aprecia palma de mano con flictena con 
base eritematosa. B) representa la afección extendida a 
piel y mucosas, sobre todo a nivel genital. C) donde se 
aprecia lesión a nivel de boca.

Figura 2: a nivel de rodilla, se aprecia signo de Nikolsky 
positivo, el cual es un desprendimiento de la dermis 
superficial al realizar una fricción o presión sobre una 
flictena.

Figura 3: palma de mano derecha, donde se aprecia piel 
necrótica.
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DISCUSIÓN 
El SSJ y la NET representan un espectro de reacciones 
adversas cutáneas graves, mediadas por hipersensibi-
lidad tipo IV, desencadenadas principalmente por fár-
macos, aunque también pueden deberse a infecciones 
o ser idiopáticas.4,5 Más de 300 medicamentos han
sido implicados, incluyendo antibióticos, anticonvulsi-
vos, antiinflamatorios no esteroideos y alopurinol.
La patogénesis involucra la interacción entre el an-
tígeno, el complejo mayor de histocompatibilidad y
linfocitos T CD8⁺, con activación de vías apoptóticas,
mediadas por Fas/FasL que inducen necrosis de que-
ratinocitos.6,7 Clínicamente, el cuadro suele iniciar con
pródromos inespecíficos, seguidos de exantema mor-
biliforme, lesiones en diana, mucositis y rápida progre-
sión a necrosis epidérmica. El diagnóstico se sustenta
en la tríada de: (1) exposición farmacológica reciente,
(2) afectación mucosa múltiple y (3) hallazgos histopa-
tológicos característicos.8

La distinción clínica entre SSJ y NET depende de la ex-
tensión de la superficie corporal afectada: SSJ, <10 %;
superposición, 10–30 %; y NET, >30 %.9 El tratamiento
se basa fundamentalmente en la suspensión inmedia-
ta del agente causal y en medidas de soporte intensivo,
con terapias adyuvantes, como corticoesteroides sis-
témicos o inmunoglobulina G humana, aunque la evi-
dencia comparativa sigue siendo limitada.10

En neonatos, la presentación de SSJ/NET es extrema-
damente infrecuente; una revisión sistemática identi-
ficó solo ocho casos en este grupo etario en más de
cinco décadas.3 Esta rareza dificulta el diagnóstico
diferencial con entidades más prevalentes en el perio-
do neonatal, como el síndrome de piel escaldada por
estafilococos (staphylococcal scalded skin syndrome),
que comparte hallazgos clínicos, pero difiere en pro-
fundidad histológica de las lesiones.
En el caso presentado, la aparición de lesiones cutá-
neas 72 horas después del inicio de vancomicina, jun-

to con la afectación mucosa y la confirmación histo-
patológica, apoyan una reacción farmacológica como 
desencadenante probable. La coexistencia de gastros-
quisis y condición neonatal prematura pudo haber in-
crementado la vulnerabilidad inmunológica, facilitando 
el desarrollo de esta reacción severa.
Este reporte contribuye a la literatura existente al do-
cumentar un caso de superposición SSJ/NET en un 
recién nacido quirúrgico, resaltando la importancia de 
la sospecha clínica temprana y la confirmación histoló-
gica para orientar el manejo oportuno.

CONCLUSIÓN
En el caso desarrollado, la presentación clínica con le-
siones en piel –aun cuando el signo de Nikolsky no es 
especifico–, fue un dato clínico que ayudó en el diag-
nóstico diferencial. En este paciente la probable etio-
logía fue el uso de fármacos, sobre todo la antibiotico-
terapia, los cuales se administraron dada la necesidad 
y el estado clínico del paciente. La poca incidencia a 
nivel mundial de SSJ y NET en los recién nacidos hace 
que el diagnóstico sea poco probable con la edad, sin 
embargo, el reporte de este tipo de casos nos ayudará 
con el abordaje diagnóstico y terapéutico en futuros 
pacientes.
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RESUMEN
La tosferina es una enfermedad infectocontagiosa 
que afecta principalmente a la población pediátrica, 
con mayor gravedad en lactantes menores de un año. 
La forma maligna se presenta por lo común en meno-
res de 3 meses y se caracteriza por hiperleucocitosis, 
linfocitosis, taquicardia persistente e hipertensión ar-
terial pulmonar. El presente caso clínico trata de un 
lactante femenino de 1 mes y 25 días de edad, con 
30 días de evolución de paroxismos de tos cianógena. 
Fue multitratada en un servicio médico privado y más 
tarde ingresó a nuestra institución por dificultad res-
piratoria, saturación de oxígeno de 85 %, taquicardia, 
leucocitosis e hipertensión pulmonar. Recibió soporte 
con ventilación mecánica, hidratación, claritromicina 
y sildenafil. Egresó 27 días después con mejoría clí-
nica. 
La prevención mediante vacunación es fundamental 
y debe implementarse en diversos niveles: durante el 
embarazo, en lactantes, adolescentes, cuidadores de 
lactantes y personal de salud. Es necesaria la confor-
mación de grupos de trabajo para establecer pautas 
estandarizadas en el manejo de la hiperleucocitosis 

y la hipertensión pulmonar asociadas a la tosferina 
maligna.
Palabras clave:  tosferina maligna, hiperleucocitosis, 
hipertensión pulmonar, tratamiento.

ABSTRACT
Pertussis is an infectious disease that primarily 
affects the pediatric population, with increased seve-
rity in infants under one year of age. The malignant 
form typically occurs in children under 3 months, pre-
senting with hyperleukocytosis, lymphocytosis, per-
sistent tachycardia, and pulmonary arterial hyperten-
sion. The present 
clinical case is a 1-month-and-25-day-old female in-
fant presented with a 30-day history of cyanotic cou-
ghing paroxysms. She received multiple treatments 
in a private medical setting and was admitted to our 
institution with respiratory distress, oxygen satura-
tion of 85%, tachycardia, leukocytosis, and pulmonary 
hypertension. She was managed with mechanical 
ventilation, hydration, clarithromycin, and sildenafil. 
The patient was discharged 27 days later with clinical 
improvement. 
Prevention through vaccination is essential and should 
target multiple levels: during pregnancy, infancy, ado-
lescence, among infant caregivers, and healthcare 
personnel. The formation of working groups is neces-
sary to develop standardized management guidelines 
for hyperleukocytosis and pulmonary hypertension in 
malignant pertussis.
Keywords:  Malignant pertussis, Hyperleukocytosis, 
Pulmonary hypertension, Treatment.

INTRODUCCIÓN
La tosferina es una enfermedad respiratoria infec-
to-contagiosa que afecta predominantemente a la 
población pediátrica y con mayor gravedad a los me-
nores de un año, con alto riesgo de morbilidad y mor-
talidad. Es prevenible por vacunación. 
El agente causal es la Bordetella pertussis, coco bacilo 
gram negativo, con tropismo por las células ciliadas 
de la nasofaringe y árbol traqueobronquial. Expresa 
diversas toxinas: citotoxina traqueal (CT), toxina de 
adenilciclasa (TAC), toxina pertusis (TP), endotoxina, 
toxina dermonecrótica y las proteínas autotransporta-
doras clásicas, así como las siguientes moléculas de 
adhesión: hemaglutinina filamentosa (HF), pertactina, 

Tosferina maligna: reporte de caso y revisión 
de la bibliografía
Malignant Pertussis: Case Report and Literature Review
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factor de colonización traqueal y los aglutinógenos ti-
pos 1,2,3 responsables de los tres serotipos de la Bor-
detella p. El reservorio exclusivo es el humano.1-3.

Actualmente, se está observando un incremento en 
los casos de tosferina a nivel global, y en la región de 
las Américas está ocurriendo la misma tendencia as-
cendente. En el 2012, se registró el último pico, con 72 
328 casos. Fue a partir del 2023 que inició un aumen-
to a 4139 casos y el año pasado concluyó con 43 751.4  
La tosferina puede ser grave y mortal, sobre todo en 
los menores de 1 año de edad, quienes además de la 
tos paroxística, presentan hiperleucocitosis (definida 
así cuando la cifra de leucocitos supera los 50 000/
µl), con linfocitosis, y se considera que representan 
un factor pronóstico independiente de muerte, princi-
palmente cuando la cifra de leucocitos supera los 100 
000/µl.5 Existen diversos reportes que definen como 
“tosferina maligna” a aquella que se da en grupo de 
lactantes menores de seis meses de edad con diag-
nóstico de tosferina, y en quienes presentan taquicar-
dia persistente (mayor de 180 latidos por minuto), di-
ficultad respiratoria, por lo común debido a neumonía 
y/o atelectasia, hipoxemia refractaria, hiperleucocito-
sis e hipertensión arterial pulmonar, choque cardiogé-
nico, y pueden complicar con falla orgánica múltiple.6,7 
La relevancia del caso se debe al contexto actual del 
brote de la enfermedad a pesar de la inmunización y 
en la falta de un consenso para el tratamiento de sus 
complicaciones.  El objetivo del presente trabajo es 
revisar la literatura relacionada con la fisiopatología 
de la tosferina en los menores de 3 meses de edad y 
su tratamiento, a propósito de un caso diagnosticado 
en nuestra institución.

Caso clínico 
Femenina de 1 mes 25 días de vida, producto de la 
tercera gestación, de madre de 37 años de edad con 
adecuado control prenatal, de un embarazo normal, 
fue medicada solo con hematínicos, inmunizada en el 
segundo trimestre del embarazo con TDPa. Nació por 
cesárea iterativa, con peso al nacer de 3.2 kg, longitud 
50 cm, APGAR 8-9, Capurro 38 semanas de gestación. 
Recibió su dosis de vitamina K y aplicación de BCG al 
nacer. Fue alimentada al seno materno a libre deman-
da. Sin ningún antecedente personal patológico.
El padecimiento actual lo inició a los 21 días de nacida 
con fiebre de 38 °C, tos seca e irritabilidad; acudió a 
valoración médica en su unidad de adscripción en di-
versas ocasiones, donde se le prescribieron múltiples 
antibióticos y antivirales sin lograr mejoría. Se agregó 
dificultad respiratoria e ingresó a nuestra institución. 
A la exploración física presentó temperatura 38 ºC, 
frecuencia cardiaca de 180 latidos por minuto (LPM), 
tensión arterial (TA) 83/59, PMA68 mmHg. Irritable, 
normocéfala, hidratada, tórax de forma normal, con 
datos de dificultad respiratoria: tiraje intercostal, diso-
ciación toracoabdominal, sibilancias bilaterales y sa-
turación 85 % durante los accesos de tos cianozante. 
El abdomen era blando, depresible, hígado palpable 
a 3 cm debajo del reborde costal derecho. Adecuada 
peristalsis, fenotipo femenina, extremidades íntegras.
Tele de tórax con horizontalización de arcos costa-
les, abatimiento de ambos hemidiafragmas y reforza-
miento bronquial. 
Citometría hemática (CT): Hb 11.5gr/dl, VCM 97fl, 
HCM 31.7pcgr, leucocitos 45,590/ µl, linfocitos 57 %, 
neutrófilos 35.2 % con cuentas absolutas de 26,090 

CTH Hb(gr/dl) Leucocitos
(mm3)

Linfocitos 
(mm3)

Neutrófilos 
(mm3)

Índice L/N Plaquetas 
(mm3)

18/05/25 11.5 45,590 26,090 16,040 1.6 591,000

21/05/25 9.7 43,690 21,630 18,350 1.1 588,000

23/05/25 9.4 59,840 24,320 27,090 0.8 673,000

24/05/25 8.8 71,170 29,310 32,360 0.9 713,000

26/05/25 9.3 59,270 25,550 26, 080 0.9 723,000

28/05/25 9.5 63,440 19,350 34,860 0.5 421,000

29/05/25 9.6 67,540 17,270 35,680 0.4 257,000

30/05/25 8.8 57, 070 15,550 31,140 0.4 228,000

01/06/25 8.9 46,310 12,340 26,960 0.4 198,000

3/06/25 10 36320 6550 25730 0.25 161000

6/06/25 7.6 33,230 5700 19250 443000

Cuadro 1. Seguimiento de los valores de la citometría hemática y del cálculo del índice linfocitos/neutrófilos.
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µl/, 16,040/ µl respectivamente, plaquetas 591,000/ µl 
y el índice linfocitos/neutrófilos (ILN) 1.6. En el cuadro 
1 se describe la evolución de los valores de la citome-
tría hemática y del ILN.
Química sanguínea: glicemia 73mg/dl, creatinina 
0.3mg/dl, BUN 8mg/dl, urea 17.2mg/dl, ácido úrico 
3.5mg/dl, proteínas totales 5.5gr/dl, albúmina 3.6gr/
dl, aspartato aminotransferasa 35 UI/L, alanino ami-
notransferasa 17 UI/L, sodio 139 mEq/L, K 4.7 mEq/L, 
calcio 9.7mg/dl.
Perfil viral: antígeno SARS-COV 2 negativo, virus sin-
citial respiratorio negativo, antígeno influenza A y B 
negativos.
PCR en tiempo real del exudado nasofaríngeo positivo 
para Bordetella pertussis, negativo a B. parapertussis 
y B. holmessi.
Inició su tratamiento con claritromicina desde su in-
greso, con aporte de oxígeno a través de puntas nasa-
les y dropropizina, persistió con la tos de accesos fre-
cuentes, cianozante, emetizante, desaturando hasta 
85 % durante la crisis tusígena. En el cuarto día de su 
estancia, presentó crisis convulsivas tónico clónicas 
generalizadas: se documentó hiponatremia de 123 
mEq/L, hipocalcemia 8.5mg/dl y deterioro respirato-
rio, por ende, requirió soporte ventilatorio asisto-con-
trolado con presión inspiratoria de 25, PEEP de 5, 
FiO2 60 %, así como corrección de estos electrólitos. 
La frecuencia cardíaca en los primeros tres días de 
estancia oscilaba entre 190-250 LPM. La evaluación 
cardiológica describe situs solitus, ritmo sinusal, eje 
QRS 120º, eje de P 45º, P-R 0.05, QRS 0.8, foramen 
oval permeable de 1.6 mm, hipertensión arterial pul-
monar de 71 mmHg se inició con sildenafil 1mg/k/día. 
12 días después del sildenafil tuvo presión arterial pul-

monar de 35mmHg. Fue egresada 27 días después de 
su ingreso, con adecuada función respiratoria, con sil-
denafil y una presión arterial pulmonar de 30mmHg.

DISCUSIÓN
Desde las primeras descripciones de la tosferina, que 
datan a finales del siglo XIX, cuando además de la tos 
paroxística y su estridor inspiratorio característico, 
identificaron la asociación de leucocitosis y linfocito-
sis. Asimismo, observaron también que en los lactan-
tes menores de un año esta alteración hematológica 
fue más pronunciada y postularon que pudiera tener 
significado pronóstico adverso, sobre todo cuando 
los leucocitos superan los 100,000/ µl durante la fase 
paroxística7 y con frecuencia complican con falla or-
gánica múltiple.8,9

Actualmente, a nivel mundial se está registrando un 
incremento en la incidencia de tosferina, posiblemen-
te debido a cambios antigénicos de la Bordetella p., 
la transición en la forma de transmisión epidémica 
de adulto a niño, descenso de los niveles séricos de 
anticuerpos inducidos por la vacuna o la enfermedad 
a través de los años, escasa cobertura de inmuniza-
ción a grupos vulnerables: adolescentes, embaraza-
das y lactantes. El Observatorio de la Salud Global de 
la OMS reporta un descenso de la cobertura global 
con vacuna DPT de 5 a 10 % entre el año 2019 y 2021 
y estima que 1.8 millones de niños en Latinoamérica 
no recibieron ninguna dosis. En la figura 1 se puede 
apreciar el aumento progresivo de las tasas de inci-
dencia de población latinoamericana no vacunada; se 
observa lo correspondiente para México, cuya tasa de 
incidencia era en el 2010 de 91 casos por 1000 meno-
res de 1 año a una incidencia de 551 para el 2020.10 

Figura 1. Tasa de incidencia de niños no vacunados en Latinoamérica y el Caribe. Fuente: tomado del 
Documento de Expertos. Consorcio de Salud Global, Departamento de Salud Global, Escuela Robert Stempe 
de Salud Pública y Trabajo Social; 3 de mayo de 2023.
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En México, la tasa de incidencia de la tosferina se 
mantuvo estable con 0.6-0.8 casos por 100 000/año, 
y en estos primeros cinco meses del 2025 se tiene 
una incidencia de 0.73 (978 casos). La mortalidad en 
menores de un año siempre ha sido alta y en nuestro 
país, hasta la 20ª semana epidemiológica del 2025, 
han notificado 51 defunciones por tosferina. Todos 
menores de 1 año de edad y el 94 % lo representa me-
nores de 6 meses de edad, con discreto predominio 
en mujeres (63 %).10

El caso aquí descrito presentó un curso clínico severo: 
a su ingreso con tos paroxística, febril, leucocitosis de 
45,000/µl con cifras absolutas de linfocitos 26,090/ µl 
y neutrófilos absolutos 16,040/µl, con dificultad res-
piratoria progresiva que ameritó manejo ventilatorio 
asisto-controlado y con diagnóstico de hipertensión 
arterial pulmonar de 71 mmHg.
La serie continua de eventos a partir de la leucocitosis 
con linfocitosis en la tosferina, descrita como una ca-
racterística clásica desde los primeros casos reporta-
dos de tosferina, tal como la demuestran algunos es-
tudios, fue resultado de la acción combinada de una 
serie de factores de virulencia de la B. pertusis que in-
teractuaron sobre los neutrófilos y linfocitos, alteran-
do las funciones de desregulación de la señalización 
celular, consumo de ATP celular, formación de poros 
(TAC,TP), desregulación de las defensas inmunitarias 
del huésped, adhesión (HF, pertactina) y activación 
de la inmunodefensa (lipoligosacárido, CT). La toxi-
na de la adenilato ciclasa (TAC), cuando es liberada 
por la Bordetella transloca la membrana plasmática 
de la célula huésped y genera niveles altos de AMPc 
intracelular, lo que inhibe el estallido oxidativo de los 
neutrófilos e inhibe con ello la fagocitosis, quimiota-
xis y apoptosis de los neutrófilos, la HF se une a las 
bacterías y favorece la concentración local de la TAC, 
potenciando la acción de esta toxina. Mientras que TP 
inhibe la activación de neutrófilos a través de la IL-8, 
así como alteraciones en la desgranulación, cambios 
esqueléticos e inhibición de la apoptosis.11

La hipertensión arterial pulmonar, variable clínica pre-
sente en la tosferina grave, sobre todo en lactantes 
menores de 6 meses de edad, se informó por primera 
vez en 1993 y se estima que 75 % de los lactantes que 
la padecen tienen un pronóstico adverso, contra 6 % 
de quienes sobreviven a la infección y sin hiperten-
sión pulmonar.12 Aún no hay una explicación clara so-
bre de qué manera la tosferina genera la hipertensión 
pulmonar. Los hallazgos histopatológicos reportados 
en 15 autopsias de lactantes que cursaron con neu-
monía por B. pertusis fueron los siguientes: un patrón 
descendente de infección respiratoria: daño del epi-
telio traqueal, bronquiolitis nectrotizante, hemorragia 
intraalveolar, daño alveolar difuso, colecciones intra-

alveolares de macrófagos y trombos leucocitarios an-
giolinfáticos que al ocluir la luz vascular aumentan la 
presión arterial pulmonar, además de que la vascula-
tura pulmonar en los lactantes menores de 4 meses es 
altamente reactiva, dado el engrosamiento muscular 
de las arterias pulmonares. También se postula que 
la toxina pertusis inhibe a los receptores de señaliza-
ción de la angiotensina AT2, cuya función es limitar la 
proliferación excesiva de las células musculares lisas, 
por lo que su bloqueo a través de la TP promueve el 
engrosamiento arterial y la vasoconstricción. Las aso-
ciaciones de estos factores determinan la hipoxemia 
persistente, insuficiencia cardiorrespiratoria, estado 
de choque y falla orgánica múltiple.12,13

El tratamiento de la tosferina maligna requiere de 
antibióticos y la terapia de soporte respiratorio, sin 
embargo, continúa siendo un reto el manejo de las 
complicaciones, sobre todo la hiperleucocitosis y la 
hipertensión arterial pulmonar. Los reportes al res-
pecto son de pequeños grupos y descriptivos, la serie 
de casos revisados se resume en el cuadro 2. López 
Hernández y colaboradores reportan los resultados 
de un grupo de 31 pacientes e identificaron que los 
factores de mortalidad en 20 % de sus ellos fueron 
la hiperleucocitosis, taquicardia persistente, neumo-
nía e hipertensión arterial pulmonar (OR 18,16.5 y 179, 
respectivamente). La hiperleucocitosis fue tratada 
con exanguineotransfusión, notaron mejoría en la 
reducción de la leucocitosis, sin embargo, no encon-
traron diferencia significativa en la mortalidad.14 En 
otro reporte de 23 casos,7 las características de los 
pacientes que fallecieron presentaron insuficiencia 
cardiovascular (100 %), hipertensión arterial pulmonar 
(100 %) y un aumento diario de leucocitos mayor de 
10,000/mm3. En 20 (86 %) de los casos, fueron so-
metidos a alguna modalidad para reducir la cifra de 
leucocitos (exanguineotransfusión o leucoféresis) y 
no encontraron diferencias significativas entre aque-
llos que sobrevivieron versus los fallecidos. Chen y 
compañeros, en una cohorte de 64 pacientes con tos-
ferina grave, identificaron los siguientes predictores 
de gravedad (p<0.05): disnea, falta de inmunización 
con DTPa, menores de 6 meses y la cifra de leuco-
citos mayor de 28,000/mm3, sugiriendo establecer 
como biomarcador predictivo la leucocitosis mayor 
de 27930/mm3 y la exanguineotransfusión para redu-
cir la hiperleucocitosis.15

Otras opciones de manejo para la hiperleucocito-
sis son la oxigenación por membrana extracorpórea 
(ECMO), hiperhidratación e hidroxiurea. Al respecto, 
sabemos que la ECMO no es recurso accesible en 
nuestro medio y los reportes al respecto han obser-
vado que por sí sola la ECMO no es suficiente para 
resolver la hipertensión pulmonar. 
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La hidroxiurea, un agente antineoplásico del grupo de 
antimetabolitos, se ha planteado recientemente como 
una alternativa a considerar en el tratamiento de la hi-
perleucocitosis: su mecanismo de acción es evitar la 
formación de óxido nítrico, formado como respuesta 
oxidativa al estrés. Su resultado es la disminución de 
la adherencia leucocitaria al endotelio pulmonar, asi-
mismo, reduce la cifra de leucocitosis, en un tiempo 
de 10 a 14 días. Los reportes sobre su empleo son 
escasos aún y por el momento lo han sugerido para 
lactantes mayores.16 La terapia con anti-interleucinas 
parece que puede en lo futuro ser una opción. Tal 
como lo sugieren los hallazgos preclínicos, observa-
dos en el análisis transcripcional del genoma de los 
cornetes de ratones expuestos a la infección con Bor-
detella p., realizados por Wen y colaboradores. En su 
ensayo preclínico identifican, en la fase inflamatoria 
inicial de la vía respiratoria, aumento en los niveles de 
interferón-1, que ocasionan mayor daño inmunopato-
lógico pulmonar e incremento del reclutamiento de 
neutrófilos al pulmón, además de postular que son los 
dos eventos fisiopatológicos que determinan el factor 
pronóstico adverso.17

Las diversas opciones de tratamiento descritas en la 
literatura proceden de series de casos y de cohortes 
con pequeños grupos, de naturaleza descriptiva y re-
trospectiva, lo que limita la interpretación para reali-
zar recomendaciones al respecto. De ahí la necesidad 
de diseñar estudios controlados.

CONCLUSIÓN
Para el control de la tosferina es factible y de gran im-
pacto la prevención con la vacunación y esta se debe 
contemplar para los niveles considerados prioritarios: 
durante el embarazo, lactantes, adolescencia, cuida-

dores de lactantes y al personal de salud.  La tosferina 
grave o maligna requiere la identificación temprana 
de las complicaciones de pronóstico adverso, como 
la hiperleucocitosis, hipertensión arterial pulmonar, 
taquicardia e hipoxemia persistente. Es necesario la 
conformación de grupos de trabajo para el diseño de 
pautas de manejo para estas complicaciones.
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 El infográfico presenta los principales determinantes 
fisiológicos, químicos y conductuales que influyen en 
la atracción de los mosquitos hacia los seres huma-
nos. La evidencia indica que la búsqueda del hospe-
dador depende de una combinación de señales odorí-

feras, térmicas y visuales, entre las que destacan los 
compuestos presentes en el sudor, las variaciones en 
la temperatura corporal, las modificaciones del olor 
inducidas por factores metabólicos, las característi-
cas de la indumentaria, el tipo de sangre y los patro-
nes de movimiento. 1-9 Asimismo, procesos evolutivos 
relacionados con la sensibilidad de receptores odo-
rantes específicos y el papel del dióxido de carbono 
como señal de largo alcance contribuyen a explicar la 
marcada preferencia de ciertas especies de mosqui-
tos por los humanos.1,2,7,9 En conjunto, estos elemen-
tos permiten comprender por qué algunos individuos 
son más propensos a las picaduras y subrayan la 
importancia de reconocer estos determinantes para 
fortalecer las estrategias de protección personal para 
reducir el riesgo de la exposición a mosquitos.

Prevención al alcance: de la ciencia a la
aplicación clínica.
¿Por qué te pican los mosquitos?

Why mosquitos bite you?
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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:
Dra. Denica Cruz Loustaunau. Editora 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
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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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AGRADECEMOS LA COLABORACIÓN DE 
LA SECRETARÍA DE SALUD DEL ESTADO DE SONORA

EN LA EDICIÓN E IMPRESIÓN DE ESTE BOLETÍN




