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La emergencia del virus SARS-CoV-2 y la consecuente pandemia de COVID-19, han desafia-
do al mundo entero. La diseminación global del virus ha sido favorecida por la ocurrencia simultánea 
de una compleja red de factores de riesgo que sucede en diferentes niveles de la organización social, 
y ante la que tenemos poca resistencia, entre otras cosas por nuestros valores, normas y creencias que 
definen nuestros comportamientos, y de modo determinante, por la ausencia de un tratamiento eficaz, 
así como de estrategias preventivas específicas como la vacunación. Ese conjunto de determinantes 
ha provocado un impacto sanitario, económico y social sin precedente reciente. Todos los días au-
menta el número de enfermos, los pacientes críticos que requieren hospitalización y el volumen de 
fallecimientos por la enfermedad, particularmente en poblaciones vulnerables. 

Al día de hoy, la Organización Mundial de la Salud (OMS) reconoce que a nivel global han 
ocurrido cerca de 33.5 millones de casos, y de ellos, 1 millón de personas murió.1 El continente ame-
ricano es uno de los más afectados, pues 1 de cada 2 casos que registra el mundo ocurre en la región, 
que además es la de mayor crecimiento en las últimas semanas. México no es ajeno a la pandemia, al 
30 de septiembre, la Secretaría de Salud (SS) reconocía que 743,216 personas se habían enfermado 
de COVID-19 y de ellos, 77,646 fallecieron,2 lo que indica una letalidad de 10.5%, una de las más 
altas registradas en el mundo. De hecho, México es el cuarto país con el mayor número de muertes 
por esta causa, y el doceavo por su tasa de mortalidad.3

En Sonora, la pandemia de COVID-19 sobrepasó las estimaciones iniciales de morbilidad 
y mortalidad, y claramente superó el comportamiento de la pandemia de influenza AH1N1 del año 
2009, cuando en el estado se confirmaron 5,791 casos y 29 muertes. Mientras el SARS-CoV-2 provo-
có hasta el 30 de septiembre, 33,543 casos, de los que fallecieron 2,903 individuos para una letalidad 
de 8.7%.4 En este escenario, es fundamental reconocer que existe una distribución diferenciada del 
riesgo individual y poblacional, según el cual, si bien todos somos susceptibles a la infección, no to-
dos somos igualmente vulnerables. COVID-19 nos ha mostrado una vez más, las profundas brechas 
de desigualdad social y sanitaria que existen entre los individuos, pues los que menos tienen sufren 
la mayor carga de incidencia y mortalidad, dado que incluso en países desarrollados, los sujetos que 
viven en vecindarios con desventaja social tienen 3 o 4 veces mayor tasa de infección que los más 
afluentes, esto obedece entre otras cosas al hacinamiento en sus hogares, al mayor contacto cercano 
con la gente (p. ej., en el transporte público, en sus sitios de trabajo), a un menor acceso a recursos 
educativos, y de forma importante, a que en ellos subyace una pobre salud física y hay una deficien-
cia crónica de nutrientes, que en general condiciona una mayor probabilidad de resultados fatales.5 
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Respecto a los motivos por los que la pandemia de COVID-19 en Sonora ha provocado una 
considerable carga de casos y defunciones, pueden ser diversos, pero es fundamental reconocer que 
nuestros estilos de vida juegan un papel preponderante en esta situación. No se trata únicamente de 
reconocer que Sonora tiene una mayor prevalencia de obesidad, diabetes mellitus 2 e hipertensión 
arterial que la media nacional, sino de entender que estamos lejos de atender satisfactoriamente los 
diversos determinantes sociales y de atención sanitaria que subyacen a esos padecimientos y que 
obstaculizan las tareas de la atención médica. Las medidas de contingencia sanitaria de la epidemia 
del COVID-19 son una respuesta inmediata y positiva, pero insuficiente para enfrentar en el futuro 
próximo este tipo de epidemias. De hecho, si recordamos, el mismo perfil de riesgo (obesidad, dia-
betes y enfermedades del corazón) está presente en las personas con cuadros fatales de influenza. En 
un estudio preliminar que realizamos con los casos iniciales de COVID-19 en el estado, observamos 
que los pacientes con diabetes mellitus tuvieron 10 veces mayor riesgo de morir, y que los hiperten-
sos tuvieron 7 veces más riesgo de un desenlace fatal.6

 Tampoco debe menoscabarse el impacto que la enfermedad tiene en ciertas etapas biológi-
cas, por ejemplo, en Sonora es muy claro que las personas mayores de 60 años enfrentan un riesgo 
elevado, hasta 6 veces mayor en la citada revisión y cuya letalidad es cercana a 30%, comparada con 
3.9% en personas menores de 60 años. Las mujeres embarazadas también han sufrido su embate, 
pues 244 de ellas fueron confirmadas y lamentablemente, cuatro (1.6%) de ellas fueron muertes 
maternas. Es menos claro el efecto en la edad pediátrica, pero al menos en el estado, 604 menores de 
15 años fueron infectados por el virus, sin que afortunadamente se registraran decesos, no obstante, 
aún es incierto si habrá cambios en la prevalencia de la infección una vez que los menores regresen 
a las escuelas o si se incrementarán las complicaciones médicas que se han observado en este grupo, 
como el síndrome inflamatorio multisistémico.7 

Es claro que, a pesar de los vertiginosos avances de la ciencia, la política y la medicina, tras 
la emergencia del SARS-CoV-2 no hay aún el suficiente conocimiento para entender a cabalidad el 
comportamiento epidemiológico ni las manifestaciones clínicas del padecimiento. Y como señaló 
Richard Horton,8 “COVID-19 no es sólo una calamidad global ni una crisis de salud pública, es una 
crisis acerca de la vida misma”. Y como tal, las respuestas no únicamente conciernen al ámbito mé-
dico, sino a otros igualmente responsables como la economía, la sociología, la política, entre otros 
muchos campos de conocimiento y acción. 

En este sentido, una imperiosa necesidad personal y colectiva es modificar nuestra percepción 
del riesgo, dirigirla prioritariamente a la conservación de la salud y extenderla más allá de determi-
nantes biomédicos y conductuales, incorporando sistemáticamente los factores sociales que subya-
cen a la mayoría de los padecimientos. Además, es fundamental distinguir las dimensiones en que 
se aplica el concepto del riesgo, pues, por ejemplo, las recomendaciones de guardar distancia, usar 
cubrebocas y restringir nuestra movilidad han sido duramente cuestionadas porque se han sustentado 
en la percepción individual del riesgo, que descansa en la creencia de que las decisiones personales 
no afectan al resto. Pero es fundamental entender que esta percepción individual debe balancearse 
con el enfoque social del riesgo, es decir, cuestionarnos sobre qué libertades individuales deben 
cederse en pro de un bien colectivo, de modo que las decisiones personales aseguren el bienestar de 
los que nos rodean. En este mismo contexto, aunque algunas personas están dispuestas a asumir las 
consecuencias de sus propias decisiones, por ejemplo, contraer la infección si no usan cubrebocas, 
no tienen la voluntad de tomar el riesgo de que sus familiares se enfermen por entrar en contacto con 
personas que no usen cubrebocas. Ese desbalance entre el riesgo asumido contra el riesgo impuesto 
por otros, genera descontento social y reduce la eficacia de las medidas de contingencia sanitaria e, 
incluso, se avizora como un tema que surgirá con la deseada vacunación específica contra el SARS-
CoV-2, pues una parte de la población no querrá asumir riesgos impuestos asociados a la vacuna.9

Para asegurar que las intervenciones de salud pública y médicas sean lo más eficaces, es nece-
sario que replanteamos nuestra concepción individual y colectiva del riesgo, sólo de esa manera será 
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posible que mejore nuestro diseño de estrategias para mitigar los efectos futuros no únicamente de esta 
pandemia, sino de otros fenómenos epidémicos que actualmente son parcialmente abordados.  Aunque 
la realidad actual nos indica que son algunos individuos y grupos de nuestra sociedad quienes sufren una 
desproporcionada carga de morbilidad y mortalidad por este virus.10

 En tanto hay claridad respecto a COVID-19, los sistemas de salud deben trabajar intensamen-
te para aliviar los estragos médicos y sanitarios de la enfermedad. Los políticos tienen una altísima 
responsabilidad social para garantizar una justa asignación de recursos de toda índole con el fin de 
proteger al personal de salud, capacitar a todos los involucrados en la atención de enfermos y fortalecer 
la infraestructura de atención médica y preventiva, todas ellas tareas impostergables. Estandarizar el co-
nocimiento, aunque incompleto aún, del personal médico que atiende pacientes infectados y enfermos, 
constituye una estrategia central para mitigar los terribles efectos de la pandemia, pero de poco servirá 
sino se acompaña de una profunda reforma de la educación en salud de nuestras comunidades, en las que 
el empoderamiento, la corresponsabilidad y la solidaridad deben ser elementos transversales para garan-
tizar que los más vulnerables adquieran las capacidades necesarias para resistir la exposición cotidiana 
que tendremos al virus en los próximos meses. 
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RESUMEN

La  Gastrosquisis (GQ) es  una  malformación  congénita,  caracterizada  por  un defecto  del cierre de la pared 
abdominal. En este artículo se presenta un análisis de los factores de riesgo asociados a la GQ. Para ello, se 
elaboró un estudio tipo casos y controles en pacientes con GQ del Hospital Infantil del Estado de Sonora (HIES), 
durante el periodo de 2008 a 2010. Las variables estudiadas fueron algunas características de la madre, su nivel  
socioeconómico, así como  consumo  de  drogas antes y durante su embarazo.  Se  realizó un análisis  estadístico  
mediante estimación de Razón  de  Momios  (RM)  con  Intervalos  de confianza de 95%. Se consideró significan-
cia estadìstica si P<0.05.  De los 120 expedientes, se identificaron 30 casos y 90 controles, se encontró asociación 
significativa (P<0.05) de GQ con madres primigestas menores de 20 años, nivel socioeconómico bajo, escolari-
dad básica, consumidoras de tabaco y edad paterna menor a 20 años.  Se concluyó, que los factores de riesgo en 
los recién nacidos estudiados concuerdan con los descritos en la literatura. Sin embargo, se detectaron lagunas de 
conocimiento que deberán ser investigadas en estudios futuros. 

Palabras clave: Gastrosquisis (GQ), factores de riesgo maternos.
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ABSTRACT

Gastroschisis is a congenital malformation, characterized by a defect in the closure of the abdominal wall. In this study, 
an analysis of the risk factors associated with Gastroschisis was performed.  A case-control type study was carried out in 
patients with Gastroschisis of the Hospital Infantil del Estado de Sonora (HIES), during the period from 2008 to 2010. 
The variables studied were some characteristics of the mother, her socioeconomic status, as well as drug consumption 
before and during your pregnancy. Statistical analysis was performed using the Odds Ratio (RM) with 95% Confidence 
Intervals. Statistical significance was considered if P <0.05.  One hundred and twenty files, 30 cases and 90 controls were 
reviewed. A significant association (P <0.05) of Gastroschisis was found with primiparous mothers under 20 years of age, 
low socioeconomic status, basic education, tobacco users, and paternal age under 20 years. The risk factors in the new-
borns studied are consistent with those described in the literature. However, knowledge gaps were detected that should 
be investigated in future studies. 

Keywords: Gastroschisis, maternal risk factors.

INTRODUCCIÓN

La Gastrosquisis (GQ) es una malformación con-
génita, caracterizada por un  defecto de cierre de la pared 
abdominal, de predominio paraumbilical derecho, carac-
terizado por la eventración de las asas intestinales hacia 
la  cavidad abdominal, con la presencia de cordón umbi-
lical intacto y no cubierto por membrana.1,2 

Se  desconoce  su  patogenia  exacta, pero se sos-
pecha que se debe a una interrupción intrauterina en la 
circulación de la arteria onfalomesentérica  derecha con 
lesión isquémica subsecuente de la pared paraumbilical.2 
En los ùltimos 50 años, se ha descrito una mayor notifica-
ciòn de esta malformación, y se ha identificado un incre-
mento de 10 a 20 veces a escala mundial.3 Se estima que 
la  prevalencia  de  la  GQ  es  de  2  a  3  casos  por  cada  
10,000  recién nacidos vivos (rnv) a nivel mundial, y de 4 
a 18 casos por cada 10,000 rnv en poblaciones de riesgo.4  

Esta  patología  tiene  una  alta  morbilidad,  ya  
que,  a  pesar  del  tratamiento quirúrgico del defecto, 
con frecuencia presenta complicaciones que requieren 
hospitalización prolongada. La mortalidad al nacimiento 
es variable: llega  a  ser   10%, o  mayor. En la actualidad, 
representa la cuarta  causa de mortalidad en menores de 
5 años, sólo después de las malformaciones congénitas 
del corazón, de los Defectos de Cierre del Tubo Neural 
(DCTN) y del síndrome de Down.2,5,6

El aumento global en la prevalencia de GQ y la 
tendencia a ocurrir en grupos con factores de riesgo, 
como madres jóvenes primigestas, nivel socioeconómico 
bajo, consumo de tabaco y de  drogas ilícitas, entre otros,  
sugiere una asociación y  etiologìa multifactorial.3 

Los estudios realizados en nuestro país, incluyen-
do los reportados por el HIES, han sido meramente de 
tipo descriptivo,7 lo que no ha permitido establecer con 
precisión una relación entre la malformación y sus fac-
tores de riesgo, así como tampoco estimar una adecuada 
prevalencia de la GQ. Por tal motivo, el propósito de este 
estudio fue identificar y analizar los factores de riesgo 
maternos prenatales, relacionados con una serie de casos 
de GQ a través de un estudio de casos y controles.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se estudiaron Recién Nacidos (RN) con diagnós-
tico de GQ, hospitalizados en el servicio de Neonatolo-
gía del HIES, en el periodo de 2008-2010, procedentes 
del Hospital Integral de la Mujer del Estado de Sonora 
(HIMES). El diagnóstico de GQ fue confirmado inme-
diatamente después del nacimiento del paciente por un 
médico neonotólogo y un cirujano pediatra.

Se consideró caso de GQ al RN que presentara un 
defecto a nivel de  la  pared  abdominal,  paraumbilical 
derecho con protrusión visceral del íleon distal, estóma-
go, hígado u otros órganos hacia el exterior, los cuales no 
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estaban  cubiertos por amnios. Los controles (pacientes 
sin GQ) fueron seleccionados de entre los pacientes hos-
pitalizados al momento de ingresar un caso al servicio de 
neonatología; fueron pareados por género y edad gesta-
cional (± 2 semanas). El grupo de estudio finalmente fue 
integrado por 30 casos y 90 controles.

Previo consentimiento de los padres de  los  pa-
cientes, se recabaron las   siguientes variables de la ma-
dre del RN: edad, escolaridad, nivel socioeconómico,  
tabaquismo, alcoholismo o toxicomanías previos al   em-
barazo y  durante   el   primer  trimestre de gestación, an-
tecedentes ginecobstétricos: número de gestaciones, con-
trol prenatal, edad gestacional, tipo de nacimiento: parto 
o  cesárea, así como peso y sexo del RN. Con respecto al 
padre, se registró su edad. 

Se  construyeron  tablas  de  contingencia  para  
evaluar las  asociaciones  entre  los factores de riesgo 
identificados, usando un análisis bivariado mediante  la 
Razón   de Momios  (RM)  y sus  intervalos  de  confianza 
a 95%. Las estimaciones se realizaron mediante  la apli-
cación del programa Statistical Package for the Social 
Sciences (SSPS).

RESULTADOS

El 93.1% de los casos analizados recibió control 
prenatal; en 80%, el diagnóstico fue confirmado median-
te estudio de ultrasonido abdominal. La malformación se 
identificó, en promedio, durante la semana 32 de emba-
razo. En 67% de los casos, se realizó cesárea a una edad 
gestacional promedio de 36.2 semanas, y el peso prome-
dio de los productos fue de 2,510 gramos.

La prevalencia calculada de GQ fue de 16.7 casos 
por 10,000 rnv y la edad media materna de los casos fue 
de 18.5 años con respecto a 24.8 años de los controles. 
De las mujeres que parieron un RN con GQ, se encontró 
que 76.6% era menor de 20 años de edad (RM= 10.1, IC 
95% 3.53, 31.3, p<0.05). De la misma manera, la edad 
paterna <20 años mostró un elevado riesgo para el naci-
miento de un caso de GQ (RM 7.9, IC 95% 2.41 a 26.7, 
p<0.05).

Las madres de los casos, además, tuvieron menor 
grado de educación que los controles. Asimismo, el nivel 
socioeconómico bajo, tabaquismo y la edad paterna fue-
ron los factores asociados más comunes en las madres de 
los casos. El  63.3%  de  las  madres  eran  primigestas, y 
presentaban un  riesgo  3.8 veces mayor que las mujeres 
con 2 o más gestaciones (OR 3.8,IC95% 1.48 a 10.07, 
p<0.005). Por otra parte, no se encontró un riesgo eleva-
do entre el consumo de alcohol  y el consumo de medica-
mentos en las madres de los casos, Cuadro 1.

DISCUSIÓN

Un estudio recientemente publicado confirma el 
notable incremento de la GQ en nuestro país, al pasar de 
una tasa de prevalencia de 2.09 por 10,000 rnv  en el año 
2000 a 6.85 por 10,000 rnv en 2014. Además, se señala 
que la Ciudad de México (7.3), Morelos (6.9) y Sonora 
(6.6) son  los tres estados del país con las más altas tasas 
de prevalencia de esta malformación de la pared abdomi-
nal del RN.8

En general, nuestros hallazgos coinciden con otros 
reportes mexicanos o internacionales que señalan a las 
mujeres menores de 20 años de edad con el mayor riesgo 
de tener un producto con GQ.4,9 La elevada prevalencia 
del defecto abdominal entre madres jóvenes podría es-
tar relacionada con una competencia  por  los nutrientes  
esenciales, entre una mujer en fase de crecimiento y su 
feto. Tales condiciones también explicarían el mayor ries-
go de GQ en la adolescente primigesta. Contrariamente, 
un índice de masa corporal ≥ 25 kg/m2 se ha asociado, 
por lo general, con un efecto protector.10 En nuestro me-
dio, este aspecto no ha sido explorado, motivo por lo cual 
es deseable realizar estudios de composición corporal en 
las adolescentes embarazadas de nuestra población.       

La mayor prescripción de medicamentos opioides 
durante el primer trimestre de la gestación en mujeres de 
países desarrollados, es otra hipótesis que trata de expli-
car el comportamiento e incremento de la prevalencia de 
la GQ.11 Sin embargo, en nuestra investigación no identi-
ficamos consumo de estos analgésicos, así como tampo-
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co el uso de anticongestivos del tipo de la pseudoefedrina 
o antidepresivos como la velanfaxina, implicados como 
factores de riesgo materno.9,12

Durante mucho tiempo se ha sostenido la hipóte-
sis que señala el origen de la GQ en  exposiciones que 
son más comunes en adolescentes embarazadas, aunque 
hasta la fecha no hay datos epidemiológicos que lo  res-
palden. A este respecto, se ha demostrado que muchos 

estilos de vida o factores de riesgo observados en la en-
fermedad inducen respuestas de estrés, a saber, inflama-
ción con producción de citocinas, estrés oxidativo, daño 
al ADN y disfunción mitocondrial, lo cual parece modi-
ficar el desarrollo fetal en modelos animales. Asimismo, 
se supone que la exposición a  varios factores estresantes 
se asocia con un riesgo creciente en el desarrollo de un 
producto con GQ.13-15  

Cuadro 1. Factores de riesgo materno asociados a gastrosquisis (GQ)

VARIABLE CASOS
(n=30)

CONTROLES
(n=90)

RM+ IC 95% P

EDAD MATERNA
(años)

10.15 3.53-31.3 <0.001

<20 23 (76.6) 22 (24.4)

>20 7 (23.3) 68 (75.5)

ESCOLARIDAD 2.5 0.81-9.14 0.132
Básica 25 (83.3) 60 (66.6)

Media / Media superior 5 (16.6) 30 (33.3)

ESTATUS
SOCIOECONÓMICO

3.41 1.03-14.5 0.487

Bajo 26 (86.6) 59 (65.5)
Medio / Alto 4 (13.3) 31 (34.4)

TABAQUISMO 3.07 0.97-9.36 0.477
Sí 9 (30) 11 (12.2)
No 21 (70) 79 (87.7)

ALCOHOLISMO 1.13 0.18-5.18 0.855
Sí 3 (10) 8 (8.8)

No 27 (90) 82 (91.1)

TOXICOMANÍAS 0.4 0.01-3.43 0.673
Sí 1 (3.3) 7 (7.7)
No 29 (96.6) 83 (92.2)

GESTACIONES 3.82 1.48-10.1 0.003
1 19 (63.3) 28 (31.1)

2 o más 11 (36.6) 62 (68.8)
EDAD PATERNA 7.9 2.41-26.7 <0.001

<20 12 (40) 7 (7.8)
>20 18 (60) 83 (92.2)



Bol Clin Hosp Infant Edo Son 2020; 37(2); 71-77   

75

Se han identificado 16 factores de riesgo o estre-
sores, los cuales varían en su fuerza de asociación con el 
desarrollo de GQ.15  Los biológicos (fiebre materna e in-
fección genitourinaria) y los identificados como de estilo 
de vida (lesiones, ingesta de medicamentos, uso de dro-
gas ilícitas, consumo de cigarrillos e ingesta de alcohol), 
implican diversas respuestas fisiopatológicas que pueden 
interferir en el desarrollo normal del feto.16-20  En este 
sentido, mediante la asociación entre la edad de los casos 
y 4 factores estresantes estudiados en el presente análisis, 
observamos una mayor fuerza de asociación en la adoles-
cente primigesta (OR= 6.02, IC 95% 11.5, 3.2) y su bajo 
nivel socioeconómico (OR=5.2, IC95% 10.6, 2.53).

Si bien el control prenatal de las mujeres mexi-
canas no contempla la identificación de biomarcadores 
séricos de inflamación, sí recomienda la identificación de 
mujeres adolescentes con adicción a drogas legales o ile-
gales que pueden  afectar la evolución normal embrio-fe-
tal. Por otra parte, resalta el tardío diagnóstico de GQ en 
nuestra casuística (tercer trimester de embarazo), lo que 
sugiere un control prenatal inadecuado que repercute, sin 
duda alguna, en la atención médica del producto durante 
su nacimiento y tratamiento posterior.21

El mayor desafío de la GQ es el conocimiento de 
su patogénesis, ya que su identificación plena permitiría 
el desarrollo de estrategias de prevención.  Explicacio-
nes previas incluyen una falla en la formación del me-
sodermo con hermiación del intestine,22 ruptura de la 
membrana amniótica en la base del cordón umbilical,23 o 
involución anormal de la vena umbilical derecho.24 Des-
afortunadamente éstos y otros mecanismos no pueden ser 
apoyados a través de estudios fisiopatológicos ni epide-
miológicos.25

Lubinsky,25 recientemente ha propuesto una pato-
genia vascular/trombótica que explica el desarrollo de la 
GQ. La cual es descrita como una forma de hernia in-
testinal congénita, donde la involución  de la vena um-
bilical derecha crea un sitio para la trombosis del anillo 
umbilical, que al debilitar dicha región propicia el mayor 
número de hernias del lado derecho. El modelo surge de 

la observación de dos grupos de factores de riesgo con 
diferente asociación, según la edad materna. Las madres 
de mayor edad muestran un patrón de factores vasculares  
en asociación con malformaciones cardíacas congénitas 
y amioplasia (hipoplasia o aplasia de masa muscular). 
Alternativamente, las madres adolescentes con el factor 
de riesgo mayormente conocido o embarazo a corta edad, 
se asocia con factores que aumentan los estrógenos ma-
ternos, los cuales actúan como riesgo predisponente al 
desarrollo de la trombosis venosa (trombofilia) a nivel de 
la arteria umbilical derecha.

Por último, este modelo explica una gran varie-
dad de factores de riesgo epidemiológico materno depen-
dientes de la edad. El aumento en la prevalencia de la 
GQ sugiere realizar en nuestro medio, un análisis de los 
datos basados   en la hipótesis binaria, la cual debe ayudar 
a identificar asociaciones y mecanismos específicos de-
pendientes de la edad materna.26
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RESUMEN

Recientemente se ha encontrado una asociación temporal entre SARS-CoV-2 y manifestaciones sistémicas inflamato-
rias tardías en pacientes pediátricos previamente sanos, que podría deberse a reacciones inmunológicas posvirales de-
nominadas Síndrome Inflamatorio Multisistémico Pediátrico (MIS-C). El estudio descriptivo observacional, transver-
sal fue realizado del 29 de mayo al 12 de julio del 2020 en un hospital de segundo nivel de la ciudad de Tijuana, Baja 
California, México. En él se incluyeron a todos los niños y adolescentes que cumplieron con los criterios para MIS-C, 
de acuerdo al Centro de Control y Prevención de Enfermedades (CDC). Fueron estudiados 6 pacientes; 5 (83%) re-
ferían exposición a COVID-19 dentro de las 4 semanas previas al início de los síntomas. La mediana de edad fue 5.3 
años con predominio en sexo masculino de 5:1, todos hispanos, sin predominio de grupo etario, con un promedio de 
2.8 días de sintomatología previos al ingreso. El 100% cursó con fiebre de más de 24 horas de evolución, síntomas 
gastrointestinales 4 (66.6%), dolor abdominal, vómito, diarrea y náuseas, síntomas neurológicos en 33%, (irritabili-
dad, crisis convulsivas y cefalea), 2 pacientes presentaron manifestaciones similares a  Kawasaki, ambos menores de 
5 años. Se observó alteración en la cuenta de leucocitos en 100%; linfopenia, en 5 (83%); y trombocitopenia, en 3 
(50%). El 66% requirió manejo de terapia intensiva pediátrica, ningún paciente con síntomas respiratorios a su ingreso, 
pero con alteraciones en TAC de tórax en 33% (2) de tipo consolidación durante su evolución.  Se realizó RT-PCR 
(Reacción en cadena de la polimerasa en transcriptasa reversa) en el 100%, reportada como positiva en 5 (83.4%), la 
determinación de anticuerpos IgG e IgM, en 2 pacientes resultó positivo. Se administró IGIV a 2 gr/kg/día y esteroide 
con metilprednisolona a 6 (100 %), 2 (33%) recibieron tocilizumab. Todos recibieron antibiótico que se suspendió al 
tener cultivos negativos. El promedio de estancia intrahospitalaria fue de 6 días; se observó una mortalidad de 50% 
en las primeras 24 horas de su ingreso. El MIS-C es una entidad nueva relacionada con SARS-CoV-2. Afecta a niños 
previamente sanos, se deberá sospechar éste ante un niño febril, asociado principalmente a manifestaciones gastroin-
testinales, esto para un manejo temprano, sobre todo de la falla multisistémica secundaria al gran proceso inflamatorio.

Palabras clave: choque, fiebre, manifestaciones gastrointestinales, niños, síndrome inflamatorio multisistémico 
pediátrico, tormenta de citocinas. 
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ABSTRACT

A temporary association between SARS-CoV-2 and late inflammatory systemic manifestations in previously healthy 
pediatric patients has recently been found that could be due to post-viral immunological reactions called Multisystem 
inflammatory syndrome in children (MIS-C). Descriptive, observational, transversal study it was carried out from May 
29 to July 12, 2020 in a second level Hospital in the city of Tijuana, Baja California, Mexico. We included all children 
and adolescents (aged ≤18 years) who met the criteria for MIS-C according to the CDC. 6 patients were studied, in 5 
(83%) reported exposure to COVID-19 within 4 weeks prior to the onset of symptoms, the median age was 5.3 years, 
male predominance of 5: 1, all of Hispanic ethnicity, without predominance of the purse group, with an average of 2.8 
days of symptoms prior to admission. 100% had a fever of more than 24 hours of evolution, gastrointestinal symptoms 4 
(66.6%), abdominal pain, vomiting, diarrhea and nausea, neurological symptoms in 33%, (irritability, seizures and heada-
che). Upon admission, 2 patients presented manifestations similar to Kawasaki, both under 5 years of age. An alteration 
in the leukocyte count was observed in 100%, lymphopenia in 5 (83%), thrombocytopenia in 3 (50%). 66% required ma-
nagement of intensive pediatric therapy, no patient with respiratory symptoms upon admission but with abnormalities in 
CT of thorax in 33% (2) of consolidation type during its evolution. RT-PCR was performed in 100%, reported as positive 
in 5 (83.4%), the determination of IgG and IgM antibodies in 2 patients was positive. Intravenous immunoglobulin and 
steroid was administered at 6 (100%), 2 (33%) received tocilizumab. Average hospital stay was 6 days, mortality of 50% 
was observed in the first 24 hours of admission. MIS-C is a new entity related to SARS-CoV-2. That affects previously 
healthy children, this should be suspected in a feverish child associated with gastrointestinal manifestations, this for early 
management, especially of multisystemic failure secondary to the large inflammatory process.

Keywords: shock, fever, gastrointestinal manifestations, children, pediatric multisystem inflammatory syndrome, 
cytokine storm.

INTRODUCCIÓN 

El 31 de diciembre de 2019, se notificó sobre un 
grupo de casos de neumonía de etiología desconocida en 
Wuhan, Hubei, Provincia de China. El 9 de enero de 2020, 
el CDC informó de un nuevo coronavirus (ahora llama-
do SARS-CoV-2) como el agente causal de este brote.1-3 
Los estudios iniciales en Wuhan, China, reportaron que 
los pacientes pediátricos presentaban formas leves, y de 
manera infrecuente se documentaron casos graves. Con 
reportes del Centro de Prevención de Enfermedades en 
China de solo 1.3% del total de los casos. A principios de 
abril, el Centro de Control y Prevención de Enfermeda-
des (CDC) en Estados Unidos reportó cerca de 150,000 
casos de infección por SARS-CoV-2, de los cuales 1.7% 
correspondía a población pediátrica, y solo 80% de estos 
pacientes cursaban con alguna comorbilidad.4

Recientemente se ha encontrado una asociación 
cada vez más frecuente entre la enfermedad causada por 
el SARS-CoV-2 y manifestaciones tardías de inflamación 
sistémica, especialmente en pacientes jóvenes asintomá-

ticos, que podría deberse a reacciones inmunológicas 
posvirales.5 El primer informe de caso de un niño con 
Enfermedad de Kawasaki (EK) y COVID-19 concurren-
te se publicó en los Estados Unidos en abril 2020.6

Durante ese mes, el reporte de Reino Unido, publi-
cado en Lancet en mayo de 2020 por Shelley Riphagen, 
reportó que 8 niños gravemente enfermos se presentaban 
con signos de choque circulatorio y estado hiperinflama-
torio, con características consistentes con choque tóxico 
o Enfermedad de Kawasaki (EK). Algunos de los niños 
evaluados fueron positivos para la infección por SARS-
CoV-2.7,8 En mayo, el Royal College of Paediatrics and 
Child Health publicó una guía sobre el manejo clínico de 
niños del denominado Síndrome Multisistémico Inflama-
torio Pediátrico, temporalmente asociado con infección 
por SARS CoV-2 (PIMS-TS) y propusieron la siguiente 
definición de caso.9

1. Un niño que presenta fiebre persistente, inflama-
ción (neutrofilia, PCR elevada y linfopenia) y evidencia 
de disfunción de uno o varios órganos (shock cardíaco, 



Bol Clin Hosp Infant Edo Son 2020; 37(2); 78-86

80

trastorno respiratorio, renal, gastrointestinal o neurológi-
co) con características adicionales Esto puede incluir a 
niños que cumplan criterios completos o parciales para 
enfermedad de Kawasaki. 

2. Exclusión de cualquier otra causa microbiana, 
incluyendo sepsis bacteriana, estafilococos o síndromes 
de choque estreptocócico, infecciones asociadas con 
miocarditis como el enterovirus.  

3. Las pruebas de PCR de SARS-CoV-2 pueden 
ser positivas o negativas.10

De igual forma, el 4 de mayo, el Departamento de 
Salud e Higiene Mental de la Ciudad de Nueva York emi-
tió una alerta para identificar a los niños con Síndrome 
Inflamatorio Multisistémico en Niños (MIS-C) en hospi-
tales de la ciudad y hasta el 10 de mayo al menos 85 niños 
en este país habían sido reportados con  MIS-C.11 El 6 de 
mayo del 2020, se publicó una serie de casos de ocho 
niños británicos con MIS-C, durante ese periodo, Cana-
dá, Grecia, Portugal, España y  Suiza también reportaron 
series de casos con números variables.12 En Francia, a 
partir de 12 de mayo del 2020 se notificaron 125 casos 
sospechosos, 65 de los cuales se consideraron PIMS-TS 
y otros 15 tuvieron probables enlaces a COVID-19.13 En 
la provincia de Bérgamo en Italia, aproximadamente 10 
sospechosos de Kawasaki se han registrado desde el 1 de 
enero de 2020, ocho de los cuales fueron reclasificados 
como PIMS-TS.14,15

En México, durante el mes de abril se reportaron 
los primeros casos de COVID-19 en población pediátri-
ca, con un incremento de 26 veces el número de casos 
para el mes de junio,16 según el reporte del informe téc-
nico nacional; hasta ese momento no se han publicado 
casos de PIMS-TS, ahora conocido como MIS-C por sus 
siglas en inglés.  El presente reporte tiene como finalidad 
dar a conocer el comportamiento clínico y evolutivo de 
6 casos en un hospital de segundo nivel de Tijuana, Baja 
California, México. 

MATERIAL Y MÉTODOS

Se trata de un estudio descriptivo observacional, 
transversal que se llevó a cabo en el periodo del 29 de 
mayo al 12 de julio del 2020 en un hospital de segundo 
nivel de la ciudad de Tijuana, Baja California, México. 
Incluimos a todos los niños y adolescentes (de ≤18 años) 
que cumplieron con los criterios para MIS-C de acuerdo 
con la CDC10 la cual es: 

Un individuo menor de 21 años que presenta Fie-
bre> 38,0 ° C durante ≥24 horas, o informe de fiebre sub-
jetiva que dura ≥24 horas

• Evidencia de laboratorio de inflamación Incluyendo, 
entre otros, uno o más de los siguientes: proteína C 
reactiva (PCR) elevada, velocidad de sedimentación 
globular (ESR), fibrinógeno, procalcitonina, dímero 
D, ferritina, deshidrogenasa del ácido láctico (LDH), 
o interleucina 6 (IL-6), neutrófilos elevados, linfoci-
tos reducidos y albúmina baja

• y 

• Evidencia de enfermedad clínicamente grave que 
requiera hospitalización, con afectación de órganos 
multisistémicos (> 2) (cardíacos, renales, respirato-
rios, hematológicos, gastrointestinales, dermatológi-
cos o neurológicos); 

• y

• No hay diagnósticos plausibles alternativos; 

• y

• Positivo para infección por SARS-CoV-2 actual o 
reciente mediante RT-PCR, serología o prueba de 
antígeno; o exposición a un caso de COVID-19 sos-
pechoso o confirmado dentro de las 4 semanas ante-
riores al inicio de los síntomas

Comentarios adicionales:

Algunas personas pueden cumplir con los criterios 
totales o parciales para la enfermedad de Kawasaki, pero 
se deben informar si cumplen con la definición de caso 
de MIS-C.
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 Se excluyeron: pacientes con sospecha de CO-
VID-19 que no cumplieran con definición de CDC para 
MIS-C.

Se les dio seguimiento hasta el desenlace final, se 
contó con el consentimiento informado firmado por los 
padres para su manejo hospitalario.  Durante su estancia 
se recabaron características demográficas, sintomatolo-
gía, estudios realizados de imagen y de laboratorio utili-
zando un formulario específico de estudio estandarizado. 
Se realizó interpretación de los resultados utilizando me-
didas de tendencia central. 

RESULTADOS

Durante el periodo del 29 de mayo al 12 de julio 
del 2020 se ingresó a un total de 6 pacientes que cumplió 
los criterios con base en  la definición de la OMS para 
MIS-C; se reportó contacto positivo en 83% de los casos, 
con una edad promedio de 5.3 años, predominio en sexo 
masculino de 1:5. Todos eran hispanos sin predominio de 
grupo etario, 50% infantes y 50% escolares, con un pro-
medio de 2.8 días de sintomatología previos al ingreso 
hospitalario, dentro de los factores de riesgo, solo 1 pa-
ciente cursaba con  obesidad grado 1 (16%), en 5 (83%) 
no se documentaron otros factores de riesgo.

Con respecto a las manifestaciones clínicas pre-
sentadas, 6 (100%) cursaron con fiebre de más de 24 
horas, manifestaciones gastrointestinales 4 (66.6%, do-
lor abdominal, vómito, diarrea y náuseas). A su ingreso, 
ningún paciente reportó síntomas respiratorios; se obser-
varon manifestaciones neurológicas en 2 (33%), irritabi-
lidad (16%) y crisis convulsivas (16%). 

Dos (33%) pacientes presentaron manifestaciones 
similares a Enfermedad de Kawasaki (tabla1 paciente 1 
y 2), ambos menores de 5 años; con respecto a los estu-
dios de laboratorio se observó alteración en la cuenta de 
leucocitos en 6 (100%), linfopenia en 5 (83%), trombo-
citopenia en 3 (50%.). Asimismo, se observó en 5 (83%) 
TP (tiempo de protrombina) e INR alargados. Con res-
pecto a los marcadores inflamatorios, 6 (100%) presenta-

ron Dímero D > 1000 ng/ ml, ferritina elevada y Proteína 
C Reactiva (PCR) elevada. Se determinó Procalcitonina 
negativa en todos los casos, troponina en 3 (50%) con 
resultado normal en los 3 (100%), se realizó determina-
ción de albumina en 4 (66 %), que se detectó por debajo 
de 2.5 g/dL. Todos los pacientes cursaron con alteracio-
nes hepáticas, a expensas de Fosfatasa alcalina (FA) en 
5 (83%), Alanina aminotrasferasa (ALT) en 4 (66%) y 
Aspartato Transaminasa (AST) elevada en 2 (33%).

Se realizó TAC simple de tórax a 6 (100%) de los 
pacientes, 4 (66%) sin alteraciones y 2 (33%) con vidrio 
deslustrado y consolidación bilateral. Además, se realizó 
la reacción en cadena de la polimerasa con transcriptasa 
inversa (RT-PCR) en muestras de hisopados nasofarín-
geos (RT-PCR para COVID-19) en 100%, reportada po-
sitiva en 5 (83.4%), con anticuerpos IgG e IgM  en sangre 
periférica tomada por venopunción en 2 pacientes. Cua-
tro (66%) ameritaron manejo avanzado de la vía aérea 
con intubación de secuencia rápida y soporte ventilato-
rio con técnicas de protección pulmonar de acuerdo con 
las Guías del Consenso de Lesión Pulmonar Aguda Ae-
diátrica, además de recibir como parte del soporte vital, 
apoyo cardiovascular ante datos de bajo gasto. Todos los 
pacientes tuvieron electrocardiograma normal, se realizó 
ecocardiograma a 2 (33%) sin alteraciones.

Con respecto al tratamiento administrado, se ad-
ministró inmunoglobulina humana a dosis de 2 gr/kg/
dia en dosis única, además esteroide a expensas de me-
tilprednisolona durante 3 días, todo esto con base en la 
guía realizada en New York;11 2 (33%) recibieron tocili-
zumab por datos de deterioro respiratorio, en ninguno de 
los dos fue posible medir niveles de IL-6. Todos los pa-
cientes recibieron antibiótico empírico con ceftriaxona y 
se agregó vancomicina a 4  (66%) por enfermedad severa 
y metronidazol en 4 (66%) por síntomas gastrointestina-
les severos, los cuales se suspendieron al tener cultivos 
negativos a las 72 horas; ningun paciente tuvo cultivos 
con aislamiento bacteriano o fúngico. Del total de los pa-
cientes, 4 (66%) recibieron enoxaparina hasta su alta y 
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los dos pacientes con síntomas de Kawasaki recibieron 
ASA 50 mgkg.día que se dismiyó a 5 mg/kg/dia posterior 
a 48 hr afebril. El promedio de estancia intrahospitalaria 

fue de 6 días, y una mortalidad de 50%, en todos los ca-
sos dentro de las primeras 24 horas de su ingreso. 

Tabla 1. Datos generales de los pacientes: edad, género, cuadros clínico-laboratoriales, estudios de imagen, tratamiento, 
sobrevida y días de estancia 
Caso Edad/

Género
Peso

Patologías 
Previas

Cuadro clí-
nico
inicial 

Exámenes de 
laboratorio

Soporte 
vital 

Tratamiento Estudios 
de imagen

Con-
tacto 
SARS-
CoV-2

PCR /
IgG

Sobre-
vida 

Días de 
estancia

1 3 años  
F

No Fiebre, fatiga, 
conjuntivitis, 
exantema, 
edema de 
miembros 
pélvicos 

linfopenia, 
Leucocitos

Si
VM
Cardio-
vascular 

Antibiótico
Inmunoglobulina
Esteroide
ASA
Enoxaparina
Tocilizumab

TAC tórax, 
anormal

Si PCR + Si 24

2 4 años 
M

No Fiebre, , 
conjuntivitis, 
exantema

leucopenia, lin-
fopenia, trom-
bocitopenia, 
hiponatremia

No Antibiótico
Inmunoglobulina
Esteroide
ASA

TAC tórax 
normal 

Sí

PCR +

Si 5

3 7 años 
M

Sí
Obesidad

Fiebre, dolor 
abdominal, 
vómito

linfopenia Sí
VM 
Cardio-
vascular

Antibiótico Inmu-
noglobulina este-
roide enoxaparina

TAC tórax
Anormal

Sí PCR – No <1

4 5 años 
M

No Fiebre, dolor 
abdominal,-
vómito-ano-
rexia

linfopenia, hipo-
natremia

Sí
VM 
Cardio-
vascular

Antibiótico
Inmunoglobu-
lina esteroide 
enoxaparina 
adrenalina nora-
drenalina

TAC tórax
Normal

Sí PCR + No <1

5 9 años 
M

Sí
TDH
Alergia 

Fiebre. dolor 
abdominal, 
diarrea, vómi-
to, irritabilidad

leucocitosis, 
linfopenia, hipo-
natremia

No Antibiótico In-
munoglobulina 
esteroide 
enoxaparina
tocilizumab 
enoxaparina

TAC tórax
Normal

Sí PCR-
IgG +

Si 4

6 4 años 
M

No Fiebre, crisis 
convulsivas, 
náusea
anorexia, vó-
mito, cefalea, 
irritabilidad

leucocitosis, 
neutrofilia

Sí
VM 

Antibiótico In-
munoglobulina 
esteroide
enozaparina

TAC tórax 
Normal

Sí PCR + No <1

M- masculino F- femenino VM- Ventilación Mecánica ASA-Ácido acetilsalicílico.
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DISCUSIÓN

Este análisis de casos realizado en un hospital de 
segundo nivel en Tijuana, Baja California, México, in-
cluyó a 6 pacientes que cumplieron criterios con base en 
la OMS para MIS-C, asociado a SARS-CoV-2, los cua-
les cumplieron las definiciones. La mayoría de los pa-
cientes tenía infección por SARS-CoV-2 confirmada por 
RT-PCR. La evidencia sustenta un vínculo causal entre 
SARS-CoV-2 y el síndrome inflamatorio multisistémico 
pediátrico basado en la confirmación de la infección por 
SARS-CoV-2 a través de pruebas de ácido nucleico o de-
terminación de anticuerpos en la mayoría de los pacien-
tes y manifestaciones hiperinflamatorias.17 En esta serie 
de casos, la mayoría de los pacientes no presentaba en-
fermedades previamente establecidas, acorde con lo es-
tablecido en otras series de casos reportados; únicamente 
1 paciente con obesidad grado 1.

En el estudio documentamos contacto con un caso 
confirmado de COVID-19 en 5 (83%) de los pacientes, 
similar a lo reportado por Toubiana y colaboradores18 en 
Francia, donde se describieron 21 casos de niños y adoles-
centes con características de Enfermedad de Kawasaki y 
Síndrome Inflamatorio Multisistémico asociado a SARS-
Cov-2 y donde 66.7% de los pacientes que cumplieron 
criterios para este síndrome reportaron haber presentado 
contacto reciente con un familiar que presentó síntomas 
respiratorios compatibles con infección viral. Cabe men-
cionar que en nuestro estudio, el paciente que no reportó 
contacto con un caso sospechoso de COVID-19 tuvo RT-
PCR positiva para SARS-CoV-2, por lo tanto, se puede 
inferir que el no identificar un contacto con paciente con 
sospecha de COVID-19 no descarta la posibilidad de pre-
sentar MIS-C.

La mediana de edad fue 5.3 años (3-9 años), me-
nor a lo reportado por otros autores, quienes establecieron 
como edad promedio 9 años en Reino Unido (Whittaker 
et al.), 7.9 años en Francia (Toubiana et al.18), y 8.3 años 
en Estados Unidos (Feldstein et al.17). Cabe comentar 
los reportes escasos hasta el momento de MIS-C en Chi-
na, donde dio inicio la pandemia, para lo cual se nece-

sitan más investigaciones para establecer los factores 
determinantes, entre ellos genéticos e inmunológicos.19 

Se observó un predominio en sexo masculino 5 
(84.4%), lo cual es mayor a lo reportado por Feldstein y 
colaboradores.17 Todos los pacientes eran hispanos, cabe 
mencionar que este autor reportó 186 casos en Estados 
Unidos menores de 21 años, donde el grupo étnico con 
mayor número de casos fueron niños hispanos (31%). 
Faltan estudios posteriores para poder establecer si existe 
un efecto en sus condiciones sociales o susceptibilidad 
genética, pareciera entonces que ser hispano pudiera ser 
un factor de riesgo para esta entidad.

Todos los pacientes presentaron fiebre de más 
de 24 horas de evolución; a su ingreso ningún paciente 
presentó síntomas respiratorios. En nuestro estudio en-
contramos dos patrones de presentación uno con crite-
rios compatibles con enfermedad similar a Enfermedad 
de Kawasaki y otra en niños mayores caracterizada por 
síntomas gastrointestinales, ya documentados en otros 
estudios.20

Un tercio de los pacientes, presentó características 
de Enfermedad similar a Kawasaki, ambos casos eran 
menores de 5 años, acorde con lo observado en otras se-
ries de casos MIS-C reportada en la literatura.17 Algunas 
de las características de Enfermedad similar a Kawasa-
ki que presentaron nuestros pacientes incluyeron fiebre, 
conjuntivitis no exudativa, exantema polimorfo, lesión 
palmoplantar con descamación tardía.

En cuanto a las manifestaciones gastrointestinales 
se presentaron en niños mayores de 5 años, los cuales tu-
vieron alteraciones de la coagulación, choque y muerte. 
Falta mayor investigación para establecer si este grupo 
etario presenta mayor riesgo de presentar un desenlace 
fatal. 

Con respecto al tratamiento otorgado, fue basado 
en la literatura disponible al momento21 y difiriendo de 
entre los pacientes, se administró IGIV a dosis de 2 gr/
kg/día, esteroide: metilprednisolona a 2 mg/ kg/ día,22  
a un tercio se le administró tocilizumab sin contar con 
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niveles séricos de IL-6, esto debido a la severidad del 
cuadro y se tuvieron  resultados favorables. Falta investi-
gaciones posteriores para establecer qué fármacos modi-
fican el pronóstico de la enfermedad.

Es importante mencionar que el Dímero D (DD), 
se elevó en todos los pacientes (6), este marcador es pro-
ducto de la degradación de la fibrina, generalmente se 
eleva en procesos inflamatorios importantes y en infec-
ciones, la progresión viral, en su mayoría acompañados 
de exantema petequial inespecífico y se debe a alteracio-
nes aisladas de la coagulación; la elevación del DD ya 
ha sido descrita asociada a fenómenos de coagulación 
intravascular diseminada.23

El diagnóstico temprano de MIS-C complicado 
por insuficiencia cardiaca es útil para identificar a los 
niños que requieren tratamiento y para prevenir la dis-
función ventricular izquierda y la insuficiencia cardiaca 
aguda. Belhadjer Z.24 propone un algoritmo simple en 
la sala de urgencias para niños con fiebre prolongada e 
inexplicable, incluyendo una rápida determinación en 
sangre de la fracción N-terminal del propéptido natriuré-
tico de tipo B (NT-proBNP) para una evaluación especia-
lizada urgente en aquellos pacientes con niveles elevados 
de NT-proBNP, y un manejo más clásico para aquellos 
sin evidencia de compromiso cardiaco temprano.  

El diagnóstico y el tratamiento temprano parecen 
conducir a resultados favorables usando terapias clásicas. 
Todavía no está claro si se trata de una complicación pos-
tinfecciosa o una complicación primaria de la infección 
con SARS-CoV-2, sin embargo, las descripciones epi-
demiológicas iniciales son altamente sugestivas de una 
correlación.25

CONCLUSIONES

Nuestra ciudad, por su situación geográfica frote-
riza, nos colocó en un momento evolutivo temprano en 
relación con el resto del país, por lo que observamos los 
primeros casos a nivel nacional.26, 27 En este estudio, se 
observó un predominio de manifestaciones gastrointes-
tinales, siendo el dolor abdominal el principal motivo de 

consulta, en este grupo de pacientes se presentaron datos 
de choque y hubo dos defunciones. Los pacientes con 
manifestaciones semejantes a Enfermedad de Kawasaki 
fueron en menores de 5 años. 

El síndrome inflamatorio multisistémico en niños 
es una entidad nueva que afecta tanto a niños con inmu-
nodeficiencias como previamente sanos. Se requerirán 
estudios posteriores complementarios para establecer 
factores de riesgo étnicos, genéticos y sociales, pero ade-
más, a largo plazo, es necesario conocer en estos pacien-
tes los daños y/o secuelas que pudieran presentarse en los 
diferentes órganos y sistemas. 

Dado que manifestaciones gastrointestinales (do-
lor abdominal, náuseas y vómitos) asociadas a fiebre son 
un motivo frecuente de consulta en el servicio de urgen-
cias y en virtud del momento epidemiológico que se esta 
viviendo, se debe de buscar de manera intencionada esta 
enfermedad. Dos de los 3 niños que fallecieron presenta-
ban este dato aunado a fiebre, linfopenia, dímero D, fe-
rritina sérica y tiempos de coagulación prolongados, así 
como haber llegado tardíamente al hospital (menos de 
24 hrs).

Limitantes de este estudio:

1. El número pequeño de casos (6), el cual, com-
parado con otras series reportadas es significativamente 
menor; al tratarse de un hospital de seguridad social de 
segundo nivel de atención en México su población es 
muy reducida, por tanto, en este momento no se puede 
estimar la incidencia de MIS-C en pacientes pediátricos 
mexicanos. 

2. Al ser un hospital de segundo nivel no se tienen 
disponibles todos los recursos necesarios para la evalua-
ción y tratamiento de los niños con MIS-C.   No tener 
una prueba diagnóstica para Enfermedad de Kawasaki, 
para así excluir de la serie a niños que hayan presentado 
Enfermedad de Kawasaki en lugar de MIS-C. 

3. Finalmente, atender este tipo de casos tiene 
grandes limitantes, ante una sociedad no comprometida, 
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individualista, que no comparte la responsabilidad de 
la salud pública en estos tiempos de contingencia y que 
seguramente, de ser el caso, reclamará una atención de 
calidad.28

4. Se requieren consensos de trabajo urgentes para 
abordaje inicial y manejo en todos los niveles de aten-
ción, referencia de los pacientes y establecer un protoco-
lo de manejo sistematizado, para obtener mayor informa-
ción de los casos e ir normando las diferentes conductas 
de estos casos, y en los cuales su abordaje es multidisci-
plinario.29
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RESUMEN

Según la hipótesis de la higiene, su carencia causaba rinitis alérgica y otras patologías, por infección en la niñez. 
Cambió a la hipótesis de la microbiota, que afecta el desarrollo de inmunidad en la infancia y se generalizó a enfer-
medades inflamatorias crónicas. Ahora, se convirtió en la teoría de la alteración de la biota basada en cambios del 
estilo de vida que desestabilizan el sistema inmune, con sobre-reacción a diversos antígenos incluso los propios. 

Palabras clave: hipótesis de la higiene, microbiota, inmunidad, niñez.
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ABSTRACT

According to the hygiene hypothesis, allergic rhinitis and other disorders were due to poor hygiene and infant 
infections. It changed to the microbiota hypothesis related to the development of infant immunity and it was 
expanded to chronic inflammatory diseases. Today, it evolved to the theory of the biota alteration, since destabi-
lization of the immune system by the current life style, can result in an overreaction to diverse antigens including 
the auto-antigens.
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La hipótesis de la higiene inició hace más de 30 
años como una razón para explicar el incremento en la 
prevalencia de algunas enfermedades. Desde entonces, 
se le ha relacionado con diversos problemas de salud, 
en especial con enfermedades inflamatorias, cuyos me-
canismos a veces tienen explicaciones controversiales. 
Tal es el caso de la asociación de esta hipótesis con el 
COVID-19, basado en su menor prevalencia en países 
con menos desarrollo e higiene.1 Sin embargo, la explica-
ción no se puede sustentar solamente en los registros de 
prevalencia al inicio de la infección en algunas regiones, 
ya que la pandemia no se dio al mismo tiempo en todas 
partes. 

Entre los primeros estudios que asocian higiene 
y enfermedad están los de Barker2 y Barker y Morris,3 

quienes encontraron asociación entre la apendicitis con 
higiene y la dieta, en Inglaterra e Irlanda. En sus estudios 
con pacientes en recuperación de apendicitis aguda, en-
contraron que la falta de comodidades en el hogar, como 
baño y agua caliente, se asociaban con menor prevalen-
cia de esta enfermedad. Barker2 postuló que la menor in-
cidencia de infecciones en los niños, modificó su perfil de 
inmunidad de forma tal que respondían a las infecciones 
entéricas o respiratorias, con hiperplasia linfoide, la que 
incluía el tejido linfoide del apéndice.

Otro de los estudios, quizá más reconocido que los 
de Barker antes citados, es el que involucró la higiene en 
el desarrollo de rinitis alérgica, realizado por un epide-
miólogo británico, el Dr. Strachan.4 El investigador dio 
seguimiento durante 23 años, a miles de niños nacidos 
con menos de una semana de diferencia entre sí, consi-
derando 16 factores perinatales, sociales y ambientales. 
Encontró que solo el número de hijos y la posición del 
niño entre éstos, se asociaron al desarrollo de rinitis. En 
los niños, a los 11 años de edad, la prevalencia de rinitis 
era 10% en los que no tenían hermanos mayores, y dismi-
nuía a 2.6% en aquellos que tenían al menos 4 hermanos. 
Cuando los sujetos cumplieron 23 años de edad, la preva-
lencia de rinitis, fue aún mayor. 

La inferencia de Strachan4 fue que se prevenía la 
rinitis alérgica por infección en la niñez temprana, por 
contacto no higiénico con los hermanos mayores. Empe-
ro, en su trabajo, sustentó que no solo se trataba de infec-
ciones retardadas, sino que el problema era la ausencia 
de infecciones específicas durante un periodo crítico del 
desarrollo de la inmunidad. Así, cambió el paradigma en 
la hipótesis de la higiene. 

De acuerdo a Bae y colaboradores,5 desde el punto 
de vista epidemiológico, la hipótesis de la higiene está 
sustentada en dos tipos de evidencia. La primera es que 
las infecciones de cualquier tipo, incluidos parásitos, y 
la prevalencia de alergias o enfermedades autoinmunes, 
se relacionan inversamente. La segunda es que la preva-
lencia de enfermedades autoinmunes, incrementa en la 
segunda generación de migrantes que llegan a un país 
con alta prevalencia de esas enfermedades. En ambos 
casos, entra el concepto “localidad geográfica”, con su 
entorno específico, es decir, la biota o conjunto de se-
res vivos (plantas, animales, microorganismos) en una 
región dada. 

En lo que respecta a los microorganismos, no se 
encuentran solamente en el ambiente, también forman 
parte del propio cuerpo. En su mayoría, viven alojados 
en el intestino, pero también se distribuyen en menor 
cantidad en la piel y en todas las mucosas a lo largo del 
tracto gastrointestinal, desde la boca, la nasofaríngea, la 
conjuntiva y la vaginal. El total de bacterias en una per-
sona adulta de 70 kg se estima en 3.8 x 1013, que equivale 
a 0.2 kg de ese peso corporal; mientras que sus células 
humanas son 3.0 x 1013.6 Esto es igual a una relación de 
células microbianas humanas entre 1 y 1.3, lo que sugiere 
su importancia fisiológica para mantener la homeostasis.

En la última década, el rápido avance científico 
ha permitido empezar a conocer las múltiples relaciones 
de estos microorganismos con el funcionamiento y el 
mantenimiento de la salud. Esto ha conducido al surgi-
miento de nuevos conceptos y a cambios en la manera de 
interpretar su importancia para la especie humana. Así, 
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el término flora intestinal, actualmente se denomina mi-
crobiota y está conformada por microorganismos de todo 
tipo, no solo bacterias, sino también algunos hongos y vi-
rus.7 Al conjunto de microorganismos y sus genomas, se 
le llama microbioma. Este último concepto, alude a una 
visión ecológica de la microbiota, en la que los microor-
ganismos simbióticos y las células humanas forman una 
gran unidad metabólica benéfica; en un sentido práctico, 
estos microorganismos protegen el cuerpo humano.8  

La microbiota se conforma desde el nacimiento; 
por esto, es el tipo de parto el que define las bacterias de 
la primer microbiota del recién nacido. De esta forma, se 
adquieren bacterias benéficas como Lactobacillus y Pre-
votella cuando el parto es vaginal. Cuando los niños na-
cen por cesárea son colonizados por otras bacterias como 
Staphylococcus o Corynebacterium, presentes en la piel 
o en el quirófano.9 Posteriormente, la dieta es un factor 
determinante para la estabilidad del ecosistema microbia-
no intestinal. En este sentido, la lactancia materna ayuda 
a aumentar la diversidad bacteriana al aportar otros gé-
neros favorables como Bifidobacterium, cuya proporción 
en la leche depende de la dieta materna.10 Además, la le-
che materna contiene diferentes oligosacáridos que ac-
túan como prebióticos en el recién nacido. Es decir, son 
sustratos que favorecen el establecimiento y la dinámica 
de la primera microbiota recién adquirida;11 beneficio 
que no obtienen los bebés alimentados por fórmula. 

Más adelante, la manera de iniciar al niño en los 
alimentos sólidos también influye; a saber, es mejor ha-
cerlo con las papillas recién preparadas en casa o alimen-
tos naturales en pequeños trozos, que las papillas indus-
trializadas. Con respecto a los líquidos, es importante 
favorecer la ingesta suficiente de agua natural y evitar el 
consumo de jugos procesados y bebidas endulzadas, para 
mantener el equilibrio microbiano, también conocido 
como eubiosis. Es hasta después de los 3 años de edad, 
que la microbiota comienza a estabilizarse y empieza a 
parecerse a la microbiota del adulto.12 Si el niño aprende 
a incluir todos los grupos de alimentos en su dieta, espe-

cialmente alimentos frescos, preparados en casa, tendrá 
más probabilidades de una microbiota en eubiosis.

La microbiota ejerce distintas funciones en el or-
ganismo: está involucrada en el proceso de digestión, de 
metabolismo y en la maduración y modulación del siste-
ma inmune. Favorece la maduración del tejido linfoide 
asociado a intestino y estimula el desarrollo de la toleran-
cia inmunológica, a través de la interacción con las célu-
las dendríticas que se encuentran entre y por debajo de 
las células epiteliales del intestino. Así también, favorece 
la secreción de IgAs en intestino y promueve el desarro-
llo de células Th17 reguladoras. Se trata de una relación 
bidireccional, donde la microbiota no solo favorece el 
desarrollo del sistema de defensa en la infancia, sino que 
influye, asimismo, en respuesta, sobre el adecuado esta-
blecimiento y desarrollo de la microbiota intestinal.13 De 
esta forma, la hipótesis de la higiene ha sido reemplazada 
por la hipótesis de la microbiota. De acuerdo a Bae,5 no 
como una nueva hipótesis, sino como una nueva interpre-
tación de la hipótesis de la higiene.

El medio ambiente influye sobre la composición 
y estructura de la microbiota en el cuerpo humano; sin 
embargo, se puede influir en su mantenimiento adecua-
do y así preservar mejor la salud. En el intestino con-
viven microorganismos patobiontes y simbiontes. Los 
primeros son los que tienen potencial patógeno, cuando 
están en desequilibrio o disbiosis, y los segundos, son 
microorganismos que ayudan, entre otras cosas, a mo-
dular favorablemente el sistema inmune.8 Con la dieta 
occidentalizada y el estilo de vida moderno, poco se hace 
por mantener el equilibrio de la microbiota, sino que se 
favorece el desarrollo y mantenimiento de disbiosis des-
de la infancia.

Ante tales revelaciones, diversos autores citados 
por Villenueve y colaboradores,14 afirman que no es tanto 
la falta de infecciones, sino los cambios tan fuertes en 
los comensales asociados al cuerpo humano, los que se 
relacionan con enfermedad. Ya no solo se trata de aler-
gias y enfermedades autoinmunes, sino que se generaliza 
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a enfermedades inflamatorias crónicas, como la inflama-
ción intestinal o la neuroinflamatoria. Hay infecciones 
que promueven la enfermedad, mientras que otras la pre-
vienen. Los estudios que consideran los diversos compo-
nentes de la biota, sugieren una conexión completa entre 
cultura, biota y salud humana.

Hace pocos años, realizamos un estudio en niños 
sonorenses, incluyendo pacientes del HIES. Encontra-
mos que los niños que desarrollan diabetes tipo 1, tienen 
una microbiota en disbiosis, dominada por Bacteroides, 
a diferencia de sus hermanos sanos, cuyo enterotipo es 
Prevotella.15 Este desequilibrio inicia desde la aparición 
de autoanticuerpos, antes del desarrollo de la enferme-
dad, y su presencia es evidente también en niños que 
desarrollan enfermedad celiaca. Además, hemos visto 
que la infección por parásitos patógenos, en específico la 
coinfección por Cryptosporidium y Cyclospora, se aso-
cia a cambios en la microbiota que pudieran aumentar 
el riesgo de progresión a enfermedad en niños sonoren-
ses con riesgo genético y presencia de autoanticuerpos.16 
Esta situación no aparece si la colonización está dada por 
parásitos intestinales comensales o no patógenos. Así po-
dríamos hablar de un microbioma asociado a autoinmu-
nidad en niños sonorenses, cuya bacteria principal, Bac-
teroides, se asocia a dietas bajas en fibra y altas en grasas 
y proteína de origen animal, común en nuestro medio.

La relación de la microbiota con el desarrollo 
de enfermedades autoinmunes, pero también con 
otras como la obesidad, diabetes tipo 2 y enfermedad 
cardiovascular, depende de los metabolitos generados 
por el metabolismo bacteriano en el intestino. Entre los 
distintos productos, están los ácidos grasos de cadena 
corta, los cuales tienen efectos locales y sistémicos. 
Localmente, proveen de energía a las células del epitelio 
colónico. Además, algunos como el butirato, producido 
por Prevotella, ayudan a mantener la capa de moco y 
con ello la integridad del epitelio, mientras que otros 
como el succinato, acetato y propionato, producidos 
por Bacteroides, adelgazan esta capa y favorecen la 
alteración de la permeabilidad intestinal. Así, se favorece 

el desarrollo de inflamación y activación del sistema 
inmune en la lámina propria, sentando el precedente 
para la aparición de enfermedades.12 A nivel sistémico, 
una vez que son absorbidos, los ácidos grasos llegan al 
hígado u órganos periféricos y actúan como sustrato para 
la gluconeogénesis y lipogénesis, por lo que, contribuyen 
al desarrollo de síndrome metabólico.17 

Lo anterior pudiera explicar, en parte, el aumento 
en la incidencia de algunas enfermedades en los últimos 
años, pero la hipótesis de la microbiota no es suficiente 
para explicar las prevalencias actuales de enfermedades 
inflamatorias. Aunque el genotipo queda predeterminado 
por la fertilización, el riesgo de padecer la enfermedad 
está determinado por la exposición al ambiente al inicio 
de la vida.

Aquí es determinante la epigenética, que consi-
dera la adaptación estructural a ciertas regiones del cro-
mosoma, como metilación, modificación de histonas y 
microRNAs. Estos cambios epigenéticos están dados 
principalmente por exposiciones ambientales, pero tam-
bién son propiciados por la microbiota propia. Por ejem-
plo, los ácidos grasos de cadena corta producidos en el 
intestino, son capaces de controlar la expresión de genes 
en el colon al inhibir las enzimas deacetilasas de histo-
nas, y favorecer la expresión de genes de manera dife-
rencial, de acuerdo con el tipo de productos microbianos 
en el intestino.17 Así, las enfermedades de tipo alérgico, o 
incluso metabólicas, pueden originarse por alteraciones 
epigenéticas debidas a la exposición a diversos factores 
ambientales.5 

En este contexto, la hipótesis de la higiene se ha 
quedado corta y es inapropiada. Por eso, ha evolucionado 
en la actualidad a la “teoría de la alteración de la biota” 
o también llamada “teoría de depleción del bioma”, que 
está ganando consenso científico (figura 1). Dicha teoría 
afirma que la alteración de la biota debido a los grandes 
cambios, desde la revolución industrial, desestabiliza al 
sistema inmune, que reacciona muy fuerte contra antíge-
nos no peligrosos, incluso hasta los propios. Esto da lu-
gar a enfermedades que involucran inflamación como au-
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toinmunidad, alergias, enfermedades digestivas, cáncer y 
enfermedades del corazón.14 En sí, los grandes cambios 
en el estilo de vida, en cuanto alimentación, poca activi-
dad física y casi nula convivencia al aire libre, evitan la 
exposición a algunos microorganismos importantes, ne-
cesarios para que los mecanismos que regulan el sistema 
inmune funcionen adecuadamente. 

Figura 1. Esquematización de la “teoría de la alteración de la 
biota”. Los grandes cambios desde la revolución industrial, 
desestabilizan al sistema inmune, que sobre-reacciona contra 
antígenos no peligrosos, lo que da lugar a enfermedades que 
involucran inflamación. 

El cambio en la interpretación de la hipótesis de 
la higiene se ha debido, en parte, al avance de la meta-
genómica, que ha permitido entender un poco más sobre 
la dinámica microbiana. Así también, ha contribuido al 
desarrollo de la idea de coevolución del ser humano con 
el microbioma, en lugar de la asunción clásica de la lucha 
entre patógeno y huésped. De acuerdo a Ege,18 el humano 
es producto de esa adaptación evolutiva, y las enferme-
dades bien pueden ser resultado de una alteración en ese 
equilibrio, por los cambios ambientales tan acelerados de 
las últimas décadas. De acuerdo con este planteamien-
to, comprender mejor las interrelaciones entre humanos, 

la microbiota propia y el ambiente, permitiría asumir un 
papel más activo y elegir aquellas exposiciones que re-
sulten más benéficas para el perfil microbiano. 

Villeneuve y colaboradores14 afirman que el co-
nocimiento necesario para la evolución de la hipótesis 
de la higiene hacia la teoría de la alteración de la biota, 
no ha sido aprovechado. Esto, porque en el mundo, las 
prioridades de las instituciones de salud modernas y las 
políticas reguladoras, no se han modificado de acuerdo 
con dicho conocimiento.  

En momentos como el que se vive ahora, donde la 
pandemia por COVID-19 ha cobrado más de 1,200,000 
vidas a nivel global, se destacan algunos factores de mal 
pronóstico. Estos incluyen un pobre estado nutricional, 
la presencia de enfermedades crónicas, como obesidad 
y diabetes, además de problemas del sistema inmune. 
Estos últimos con una incidencia grave de salud públi-
ca en países como México, donde 75.2% de los adultos 
tiene sobrepeso u obesidad y 10.3% padece diabetes.19 El 
factor común es una mala alimentación crónica y/o un 
funcionamiento aberrante del sistema inmune. 

Está en nuestras manos modular la composición 
de la microbiota desde el nacimiento; son estos microor-
ganismos los que dictarán el buen funcionamiento del 
sistema inmune. Tienen una función crucial durante los 
primeros mil días de vida, para mitigar la progresión de 
enfermedades como el COVID-19 en un futuro, al apro-
vechar los efectos antiinflamatorios e inmunomodulado-
res de una dieta correcta y balanceada.20 

Al final, este replanteamiento significaría alejarse 
del concepto de higiene como equivalente de aseo y eli-
minación de microbios. Como sugieren Vandergrift y co-
laboradores,21 hay que apropiarse de una definición más 
explícita, de aquellas acciones y prácticas encaminadas a 
reducir la diseminación o transmisión de microorganis-
mos patógenos y, en consecuencia, reducir la incidencia 
de enfermedades infecciosas. Además, se deben favore-
cer las exposiciones a microbios específicos, comensales 
y de virulencia baja, con los que hemos convivido histó-
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ricamente y que, en las últimas décadas, por los cambios 
en el estilo de vida, se han ido perdiendo. Esta interpre-
tación es mucho más afín a la teoría de la biota con su 
visión ecológica y muestra que este nuevo enfoque no 
está peleado con las prácticas sanitarias. 

Hay acciones concretas convenientes, como la 
promoción del parto vaginal y del amamantamiento, así 
como el proporcionar alimentos sólidos adecuados du-
rante el primer año de vida.  Esto, unido a cuidar una die-
ta variada y equilibrada en los siguientes años del niño, 
podría reducir riesgos futuros en la salud al favorecer 
una microbiota dominada por microorganismos benéfi-
cos. No obstante, lo anterior no quiere decir que las evi-
dencias acerca de la suficiencia de la dieta o microbiota 
adecuadas para evitar una infección por COVID-19 sean 
definitivas. Lo que sí es importante, es puntualizar que 
dichas acciones pueden contribuir a cursar con un mejor 
pronóstico cuando se adquiere la enfermedad. Al mismo 
tiempo, con tales acciones se previene la aparición de en-
fermedades crónicas no transmisibles.

REFERENCIAS

1.- Sehrawat S, Rouse BT. Does the hygiene hypothesis 
apply to COVID-19 susceptibility? [published online 
ahead of print, 2020 Jul 9]. Microbes Infect. 2020; 
S1286-4579(20): 30127-1. 

2.- Barker DJ. Acute appendicitis and dietary fibre: an 
alternative hypothesis. Br Med J (Clin Res Ed). 1985; 
290(6475): 1125-1127. 

3.- Barker DJ, Morris J. Acute appendicitis, bathrooms, 
and diet in Britain and Ireland. Br Med J (Clin Res 
Ed). 1988; 296(6627): 953-955. 

4.- Strachan DP. Hay fever, hygiene, and household 
size. BMJ. 1989; 299(6710): 1259-1260. 

5.- Bae JM. Interpretation of the hygiene and micro-
flora hypothesis for allergic diseases through epi-
genetic epidemiology. Epidemiol Health. 2018; 40: 
e2018006. 

6.- Sender R, Fuchs S, Milo R. Revised Estimates for 
the Number of Human and Bacteria Cells in the 
Body. PLoS Biol. 2016; 14(8): e1002533. 

7.- Dicks LMT, Geldenhuys J, Mikkelsen LS, Brands-
borg E, Marcotte H. Our gut microbiota: a long walk 
to homeostasis. Benef Microbes. 2018; 9(1): 3-20. 

8.- Sebastián-Domingo JJ, Sánchez-Sánchez C. From the 
intestinal flora to the microbiome. Rev Esp Enferm 
Dig. 2018; 110(1): 51-56. 

9.- Domínguez-Bello MG, Costello EK, Contreras M, et 
al. Delivery mode shapes the acquisition and structure 
of the initial microbiota across multiple body habi-
tats in newborns. Proc Natl Acad Sci U S A. 2010; 
107(26): 11971-11975. 

10.- Padilha M, Danneskiold-Samsøe NB, Brejnrod A, 
et al. The Human Milk Microbiota is Modulated by 
Maternal Diet. Microorganisms. 2019; 7(11): 502. 

11.- Lawson MAE, O’Neill IJ, Kujawska M, et al. Breast 
milk-derived human milk oligosaccharides promote 
Bifidobacterium interactions within a single ecosys-
tem. ISME J. 2020; 14(2): 635-648. 

12.- Mejía-León ME, Calderón de la Barca AM. Diet, 
Microbiota and Immune System in Type 1 Diabetes 
Development and Evolution. Nutrients. 2015; 7(11): 
9171-9184. 

13.- Tanaka M, Nakayama J. Development of the gut mi-
crobiota in infancy and its impact on health in later 
life. Allergol Int. 2017; 66(4): 515-522. 

14.- Villeneuve C, Kou HH, Eckermann H, et al. Evo-
lution of the hygiene hypothesis into biota alteration 
theory: what are the paradigms and where are the 
clinical applications? Microbes Infect. 2018; 20(3): 
147-155. 

15.- Mejía-León ME, Petrosino JF, Ajami NJ, Domín-
guez-Bello MG, Calderón de la Barca AM. Fecal mi-
crobiota imbalance in Mexican children with type 1 
diabetes. Sci Rep. 2014;4:3814. 



Bol Clin Hosp Infant Edo Son 2020; 37(2); 87-93   

93

16.- Calderón de la Barca AM, Castillo-Fimbres RS, Me-
jía-León ME, Quihui-Cota L, Ochoa-Leyva A, Agua-
yo-Patrón SV. Enteric parasitic infection disturbs 
bacterial structure in Mexican children with autoan-
tibodies for type 1 diabetes and/or celiac disease. Gut 
Pathog. 2020;12:37. 

17.- Tremaroli V, Bäckhed F. Functional interactions be-
tween the gut microbiota and host metabolism. Natu-
re. 2012;489(7415):242-249. 

18.- Ege MJ. The Hygiene Hypothesis in the Age of the 
Microbiome. Ann Am Thorac Soc. 2017;14(Supple-
ment_5):S348-S353. 

19.- Instituto Nacional de Salud Pública. ENSANUT. 
2018. Consultado 30 Agosto 2020, en: https://ensa-
nut.insp.mx/encuestas/ensanut2018/doctos/informes/
ensanut_2018_presentacion_resultados.pdf

20.- Zabetakis I, Lordan R, Norton C, Tsoupras A. 
COVID-19: The Inflammation Link and the Role 
of Nutrition in Potential Mitigation. Nutrients. 
2020;12(5):1466. 

21.- Vandegrift R, Bateman AC, Siemens KN, et al. Clean-
liness in context: reconciling hygiene with a modern 
microbial perspective. Microbiome. 2017;5(1):76. 



Bol Clin Hosp Infant Edo Son 2020; 37(2); 94-102

94

RESUMEN

La diarrea aguda infantil es un problema de salud pública mundial, que causa una alta tasa de morbilidad y 
mortalidad en niños, sobre todo en países en vías de desarrollo como el nuestro. Conocer las características 
epidemiológicas involucradas en la diarrea infantil traerá como consecuencia la disminución en su incidencia.
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ABSTRACT 

Childhood acute diarrhea is a problem of global public health, causing a high rate of morbidity and mortality 
in children, especially in countries in developing such as ours. Determining the epidemiological characteristics 
involved in childhood diarrhea will result in the decrease of its incidence. 
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INTRODUCCIÓN

Epidemiología 

La Organización Mundial de la Salud (OMS) de-
fine la epidemiología como el estudio de la distribución 
y los determinantes de estado o eventos (en el tema que 
hoy nos ocupa, de la diarrea aguda infantil), relacionados 
con la salud y la aplicación de esos estudios para el con-
trol de enfermedades y otros problemas de salud.1

Determinantes de enfermedad diarreica aguda

La mayor parte de la carga mundial de morbili-
dad y las causas principales de las inequidades en salud 
a nivel mundial, surgen de las condiciones en las que se 
nace, vive, trabaja y envejece la gente. Estas condiciones 
se conocen como “determinantes sociales de la salud”, 
que es una manera sencilla de referirse y agrupar en ellos 
a los sociales, además de los económicos, políticos, cul-
turales y medioambientales. Tales determinantes aportan 
significativamente a muchos problemas de salud y en su 
abordaje pueden ser parte de la solución de muchos de 
ellos, p.ej., las diarreas que causan considerable morbi-
lidad infantil.2

Morbilidad y mortalidad

La diarrea infantil sigue siendo un problema glo-
bal asociado a altas tasas de morbilidad y mortalidad que 
afectan tanto a países desarrollados como en desarrollo. 
Se estima que 25% de la población sufre de un episodio 
de diarrea aguda por año, esto contribuye significativa-
mente a la carga de enfermedades infecciosas, aunque 
su impacto social es más amplio.3 Se sabe que la preva-
lencia de diarrea en la población difiere entre los dife-
rentes grupos etarios, pero los niños menores de 5 años 
se encuentran entre los grupos sociales más afectados, y 
tienen un riesgo doble a 8 veces mayor que en los adultos 
de adquirir diarrea aguda.3,4

  La OMS estima que anualmente ocurren 1,700 
millones de casos de diarrea y la mayoría ocurre en regio-
nes tropicales.5 Las enfermedades diarreicas, en general, 
representan una gran parte de la carga mundial (3.6% de 

los años de vida ajustados por discapacidad global).6  En 
el año 2015, se estimó que éstas ocasionaron más de 1.3 
millones de muertes en todo el mundo y fueron la cuar-
ta causa de muerte entre los niños menores de 5 años.7 

De acuerdo con una revisión sistemática, los niños de los 
países en desarrollo son los más afectados, con un pro-
medio de 2.9 episodios de diarrea al año,8 de los cuales, 
aproximadamente un tercio de estos episodios va de mo-
derado a severo.9 

La definición de diarrea más comúnmente recono-
cida se basa en los parámetros de la OMS, como tal, se 
define la diarrea por el paso de 3 o más heces fluidas que 
las heces normales en el período anterior de 24 horas. Un 
episodio de diarrea tiene una duración de un día o más y, 
generalmente, termina después de al menos dos días sin 
diarrea. Adicionalmente, se define como diarrea aguda al 
cuadro caracterizado por episodio de diarrea autolimita-
da de inicio agudo, que suele durar aproximadamente de 
5 a 7 días (14 días como límite). En la mayoría de los ca-
sos, se debe a una infección intestinal y puede combinar-
se con fiebre y vómitos, correspondientes a la definición 
de gastroenteritis aguda. La diarrea aguda también puede 
estar relacionada con infecciones extraintestinales (es de-
cir, infección urinaria, infecciones respiratorias virales), 
intoxicación alimentaria, daño intestinal iatrogénico (es 
decir, quimioterapia, radioterapia) u otras enfermedades 
intestinales y extraintestinales como la apendicitis agu-
da.10

En el cuadro fisiopatológico de la diarrea, el cuer-
po sufre la carencia de agua y los solutos, que puede 
causar colapso circulatorio y muerte. Cuando los niños 
sufren varios episodios anuales de diarrea, la diarrea 
contribuye al ciclo de infección-malnutrición, por consi-
guiente, el crecimiento y desarrollo se ven comprometi-
dos desfavorablemente.11

La carga económica de la enfermedad diarreica 
aguda es considerable, no solo en términos de costos 
directos, sino de indirectos, ejemplo, la ausencia labo-
ral de padres y/o cuidadores de los niños enfermos. Por 
otra parte, aunque la carga es mayor en las poblaciones 
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de bajos ingresos con acceso deficiente a agua potable, 
al saneamiento básico y a los servicios médicos de ur-
gencia, la diarrea infecciosa aguda también es una causa 
común de visitas ambulatorias y admisiones hospitalarias 
en regiones de altos ingresos y es un problema de salud 
importante a nivel mundial.12-14 

Agentes etiológicos

Entre las causas infecciosas de las enfermedades 
diarreicas se cuentan diversos tipos de virus, bacterias 
y parásitos, muchos de los cuales son transmitidos por 
agua y alimentos.15 A pesar de la alta carga que causan 
estos patógenos, la contribución global de los diferentes 
agentes etiológicos a las enfermedades diarreicas agudas 
es desconocida.

Entre los virus se destacan los rotavirus, adenovi-
rus, norovirus, astrovirus, sapovirus, entre otros.16-18 Hoy 
se conoce que la infección por rotavirus está implicada 
en casos graves que pueden requerir hospitalización.19 
De hecho, se ha estimado que a escala global, hasta 40% 
de los menores de 5 años con diarrea son hospitalizados 
con rotavirus.20 Vale destacar que aunque la mayor par-
te de la carga de la enfermedad asociada se registra en 
los países en desarrollo, la carga relativa es comparable 
entre los países industrializados y los en desarrollo. Por 
ejemplo, en Europa, la infección por este virus represen-
ta aproximadamente un tercio de las visitas a servicios 
de urgencia y más de 50% de las hospitalizaciones por 
gastroenteritis.21

Entre las infecciones bacterianas se cuentan Shi-
gella spp, Salmonella, Escherichia coli enterotoxigénica, 
Campylobacter, Yersinia enterocolitica y, de forma epi-
démica, Vibrio cholerae.22-26 Aparecen como causas para-
sitarias más frecuentes, Giardia duodenalis, Entamoeba 
histolytica y Cryptosporidium spp., entre otros.23-27

Vía de transmisión y fuentes de infección

La mayor parte de los agentes biológicos produc-
tores de diarrea aguda penetran al hospedero por vía di-
gestiva. Pueden ser transportados por medio del agua y 

alimentos contaminados. No es raro, sin embargo, que 
una persona se infecte en aguas recreativas, por ejemplo, 
durante la natación, al tragar agua contaminada. Tampo-
co es infrecuente la transmisión interhumana a través de 
manos sucias, como puede ocurrir en las guarderías in-
fantiles, donde los niños pequeños, aún no bien entrena-
dos en el uso del servicio sanitario, quedan con restos de 
materias fecales en sus manos y pueden contaminar su-
perficies o juguetes, que secundariamente podrán infec-
tar a otro menor o a un trabajador de estas instituciones 
infantiles. Se ha documentado que los juguetes, especial-
mente aquellos compartidos en guarderías infantiles y en 
salas de espera de médicos, pueden estar contaminados 
con agentes infecciosos.28,29 Igualmente, se ha descrito el 
contenido bacteriano de los juguetes de baño, lo que su-
giere un riesgo potencial de infección.30 

De modo similar, la manipulación incorrecta de 
los alimentos, especialmente cuando un enfermo o porta-
dor es el manipulador, puede estar implicada en la trans-
misión de las enfermedades diarreicas agudas, así como 
la presencia de vectores mecánicos que transporten de 
un sitio a otro los agentes causales.31 Los alimentos, por 
su parte, además de microorganismos infecciosos, pue-
den contener toxinas, producidos por ciertas bacterias 
(Staphylococcus aureus, Bacillus cereus y Clostridium 
perfringens, en particular), responsables de las enferme-
dades diarreicas agudas, generalmente breves y de na-
turaleza benigna.32-36 El contacto cercano con animales 
puede ser causante de transmisión zoonótica de algunos 
enteropatógenos, tales como Cryptosporidium, por solo 
citar uno.37

Edades

Si bien las enfermedades diarreicas agudas pue-
den afectar a personas de cualquier edad, ésta es un mar-
cador de riesgo para este grupo de enfermedades. En ni-
ños muy pequeños, como los neonatos, Escherichia coli 
es reconocida como un agente importante.38-41 Shigella 
y Salmonella, aunque pueden poner en riesgo la vida de 
niños pequeños, no son frecuentes en neonatos.23,24 En-
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tre lactantes y niños de mayor edad no es raro encontrar 
infecciones por Giardia, Cryptosporidium, Shigella, Yer-
sinia y Campilobacter.23,24-26,27 El norovirus es más fre-
cuente entre escolares y en forma epidémica.16,18

Estacionalidad

Los agentes virales como rotavirus y norovirus 
tienden a ser encontrados durante el invierno, a dife-
rencia de las infecciones bacterianas, cuya prevalencia 
aumenta en verano y otoño. En climas tropicales, estas 
diferencias se pueden hacer imperceptibles y las infec-
ciones por rotavirus se observan el año completo, en tan-
to las bacterianas, así como las parasitarias, aumentan su 
prevalencia en las estaciones más cálidas y de lluvia.23

Lactancia 

A partir de estudios diversos y metanálisis, se 
sabe que existe un aumento del riesgo de morbilidad y 
mortalidad por diarrea en niños menores de 2 años en 
relación con las prácticas de lactancia materna subópti-
mas.42 Esta práctica de la lactancia materna ha mostrado 
múltiples beneficios al disminuir la morbilidad y la mor-
talidad infantiles; numerosos estudios documentan estas 
acciones.43-48 La lactancia materna reduce la exposición 
a líquidos y alimentos potencialmente contaminados. 
Además, los glicanos de la leche humana, que incluyen 
oligosacáridos en sus formas libre y conjugada, son parte 
de un mecanismo inmunológico natural que explica la 
forma en que la leche humana protege a los bebés ama-
mantados contra las enfermedades diarreicas.49 A pesar 
de todas estas evidencias, en muchas regiones del mun-
do la práctica de la lactancia materna suele ser baja. Se 
estima que solo 43% de los recién nacidos son puestos a 
lactar al pecho en la primera hora de nacidos y que 40% 
de los niños de 6 meses o menos son lactados exclusiva-
mente al pecho.50 

Escenarios 

El contacto estrecho y mantenido, las medidas 
básicas de higiene comprometidas, entre otros múltiples 
factores vistos en las guarderías infantiles o residencias 

para niños con discapacidad mental facilitan o actúan 
como factores de riesgo en la transmisión de los agentes 
causantes de enfermedades diarreicas agudas,51 especial-
mente para enteropatógenos, cuya dosis infectante sea 
muy baja, por ejemplo, Giardia, Shigella.51 

Los adolescentes que ya son sexualmente activos 
pueden adquirir por medio del contacto oro-anal algunos 
enteropatógenos que son excretados en sus formas infec-
tantes, por ejemplo, Giardia, Shigella, Entamoeba his-
tolytica.52-54 Los niños con algún grado de inmunodepre-
sión pueden ser víctimas con una frecuencia superior de 
algunos de estos agentes infecciosos e, incluso, en ellos, 
el tratamiento suele ser más difícil y las consecuencias 
más sombrías.55 

Prevención y control

La prevención y la reducción de la morbilidad y la 
mortalidad se encuentran entre los objetivos prioritarios 
establecidos en los Objetivos de Desarrollo del Milenio 
(ODM) 4, 5 y 6 y en la Declaración del Milenio de las 
Naciones Unidas, adoptada en septiembre de 2000 por 
las Naciones Unidas y respaldada por 189 países con el 
objetivo principal de mejorar la vida de las personas.56

Se pudiera decir, y no sin razón, que la higiene es 
la primera palabra en la prevención de las enfermeda-
des diarreicas agudas de causa infecciosa. Sin embargo, 
la prevención y el control de la diarrea son un desafío 
debido a las barreras infraestructurales, políticas y so-
cio-económicas generalizadas que subyacen en su géne-
sis, incluido el acceso al agua potable y al saneamiento, 
la nutrición y el acceso a la atención médica.57

Las intervenciones apropiadas para la prevención 
y el tratamiento de la diarrea dependen también del nivel 
educacional, los conocimientos, actitudes y comporta-
mientos frente a un cuadro diarreico, a saber, la priori-
dad que se le dé a la higiene;58 el o los sitios donde se 
recurre en busca de ayuda; el manejo de la diarrea por 
parte de los cuidadores o los tratamientos que se hacen 
en el hogar, previos a la llegada a los servicios de salud; 
las creencias de salud; e igualmente, del conocimiento 
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y conciencia sobre el uso de Solución de Rehidratación 
Oral (SRO), y otras prácticas en el hogar.59 Por lo tanto, 
el conocimiento sobre las prácticas efectivas para contro-
lar la diarrea en el hogar es un determinante crucial para 
disminuir su prevalencia.

 La mayoría de las muertes por diarrea se debe 
a pérdidas excesivas de líquidos y electrolitos que con-
ducen a la deshidratación.60 Estas muertes, casi en su 
totalidad, son altamente evitables con remedios simples 
como la SRO y otros líquidos disponibles en el hogar, la 
alimentación continua durante los episodios de diarrea y 
la lactancia materna. La importancia de estas prácticas es 
ampliamente reconocida en la reducción de la mortalidad 
y la morbilidad infantil.61 

Otra de las intervenciones que pueden dar un vuel-
co a la actual situacion es el desarrollo y aplicación de 
vacunas. Por ejemplo, el desarrollo de vacunas contra el 
rotavirus es una prioridad, dada esta carga de enferme-
dad. Existen vacunas autorizadas contra esta infección 
con buenos perfiles de eficacia y seguridad y otras en de-
sarrollo y ensayo.62 Además, hay programas y las campa-
ñas de sensibilización sobre la lactancia materna, aunque 
las condiciones del mundo actual y a medida que las mu-
jeres se modernizan y reciben educación formal y se em-
plean fuera del hogar, la lactancia materna, con todos sus 
beneficios de salud y espaciamiento de los nacimientos, 
se está reemplazando gradualmente por la alimentación 
con biberón.63 

Desde hace años, se ha demostrado que suplemen-
tar con cinc es beneficioso para niños con diarrea aguda 
que viven en países en desarrollo,64 sin embargo, su efi-
cacia en aquellos que viven en países desarrollados está 
mal definida. Además, se ha demostrado que cepas selec-
cionadas de probióticos reducen la duración y la grave-
dad de la diarrea en niños con diarrea aguda y el efecto es 
mayor si los probióticos se administran dentro de las 60 
horas posteriores al inicio de los síntomas.65-67

CONCLUSIONES

La enfermedad diarreica aguda en niños sigue 
siendo un problema de salud global, que causa altas tasas 
de morbilidad y mortalidad, sobre todo en los países en 
vías de desarrollo como el nuestro. Eliminar los facto-
res de riesgo y mejorar los determinantes sociales traería 
como consecuencia disminuir la prevalencia de la enfer-
medad diarreica en la infancia.
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RESUMEN

El brote de COVID-19 (SARS-CoV2), decretado por la Organización Mundial de la Salud (OMS), como una 
emergencia mundial de Salud Pública, ha cambiado no solo la forma de interacción entre las personas, ha ocasio-
nado, además, estragos económicos, sociales y de salud en todo el mundo. Por supuesto, México no está exento. 
Aun cuando la población pediátrica no es la más afectada, es importante conocer las manifestaciones clínicas en 
ellos con el fin de realizar un diagnóstico temprano de los casos. El aspecto clínico puede ir desde casos asintomá-
ticos, con enfermedad leve, neumonía leve y severa, hasta estados críticos que conducen rápidamente a la muerte.

Palabras clave: datos clínicos, niños, COVID-19 (SARS-CoV2).

Manifestaciones clínicas del niño con COVID-19 (Sars-CoV2)
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ABSTRACT

The COVID-19 (SARS-CoV2) outbreak decreed by the World Health Organization as a Global Public Health emergency, 
has changed not only the way in which people interact, it has caused economic, social and health havoc throughout the 
world, here Mexico is not exempt like many countries in the world in this pandemic. Even when the pediatric population 
is not the most affected, it is important to know the clinical manifestations in the children, which allows for early suspi-
cion and diagnosis of cases. The clinical aspect can range from asymptomatic cases, with mild disease, mild and severe 
pneumonia, to critical states that quickly lead to death.

Keywords: clinical data, children, COVID-19 (SARS-CoV2).

INTRODUCCIÓN

De acuerdo con lo descrito sobre el coronavirus, 
hasta este momento,  se conocen 7 tipos Humanos (HCo-
Vs), de los cuales 4 son de circulación común (HCoV2-
229E, -HKU1, -NL63 y -OC43), éstos inciden durante 
la infancia como infecciones del tracto respiratorio,  por 
lo común leves (principalmente en menores de 3 años o 
en niños con enfermedades cardiacas congénitas), donde 
suelen encontrarse o no en coinfección con otros virus 
como el  sincicial respiratorio (RSV), pero a diferencia 
de éste, su prevalencia no disminuye con el incremen-
to de la edad.1 Tres coronavirus causan lo siguiente: el 
síndrome respiratorio agudo severo (SARS-CoV), sín-
drome respiratorio de Oriente Medio (MERS-CoV) y 
COVID-19 (SARS-CoV2), éstos se manifiestan como 
infecciones del tracto respiratorio inferior, con una alta 
tasa de morbilidad y letalidad. En este tipo de corona-
virus la edad pediátrica de manera habitual suele cursar 
con manifestaciones más leves e, incluso, asintomáticos, 
siempre y cuando no existan comorbilidades, por lo que 
se ha  creado una fuerte asociación de “a mayor edad, 
mayor severidad”.1–3

El SARS-CoV2, nombrado así por la OMS, la 
cual causa la enfermedad COVID-19, tiene sus orígenes 
en Wuhan, provincia de Hubei, China, a finales de 2019; 
se encontraron casos de una infección respiratoria aguda 
nueva, que en algunas personas ocasionaba manifestacio-
nes clínicas severas e incluso la muerte, fue asociada a 
un mercado en Wuhan, donde se  comercializan animales 

exóticos vivos para el consumo humano sin las regulacio-
nes sanitarias adecuadas, sin embargo, hasta el momento 
no se ha logrado identificar el animal exacto del cual pro-
viene este nuevo virus. Se declaró como emergencia de 
Salud Pública por la OMS para el 20 de enero de 2020, 
desde entonces, se ha extendido por todo el mundo, con 
repercusiones económicas, sociales, emocionales y de 
salud en cada uno de los países en los que se ha presen-
tado, que se han traducido en cambios importantes en la 
forma de interactuar de las personas entre sí.3–6

El número de contagios entre la población pediátri-
ca a nivel mundial ha sido muy reducido, en comparación 
con los adultos; en todos ellos ha existido una asociación 
directa con algún adulto con PCR positiva para SARS-
CoV2. El Centro para Control y Prevención de Enferme-
dades Chino reportó hasta el 11 de febrero que los niños 
entre 0 y 19 años eran representaban 1.2% de los casos 
confirmados. Por su parte, para el Centro de Control y 
Prevención de Enfermedades de Estados Unidos, para el 
16 de marzo el reporte se elevó a un 5% para las mismas 
edades. En México se sigue este mismo patrón, hasta el 
16 de abril Ramírez y colaboradores7  reportan que 1.7% 
de los pacientes confirmados se encuentran entre los 0 y 
17 años, del total de estos casos, solo 15.7% requirieron 
hospitalización

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

Las manifestaciones clínicas, tanto en adultos 
como en niños, suelen ser similares, con algunas dife-
rencias propias de los grupos etarios, el espectro clínico 
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puede variar8 desde ser asintomáticos, enfermedad leve, 
neumonía leve, neumonía severa, hasta estados críticos 
que conducen rápidamente a la muerte. Las manifesta-
ciones clínicas en pacientes pediátricos por COVID-19 
se clasifican acorde con su severidad de presentación 
(cuadro 1).4, 5,9-17

Conforme se fue conociendo la enfermedad, se 
estableció que el nuevo coronavirus (SARS-CoV2) pue-
de presentarse como un cuadro febril manifestado por 
escalofríos, cefalea y mialgias, en ocasiones diarrea y/o 
vómito; destacan como signos habituales la fiebre, tos, 
disnea, mialgias o fatiga, pudiendo evolucionar a una 
neumonía atípica.2,18

Cuadro 1. Síndromes clínicos asociados a COVID-19 
Infección asintomática (infección silente).
Niños con test positivo para SARS-COV-2, pero sin ninguna manifestación clínica o hallazgo anormal en las imágenes torá-
cicas.
Enfermedad leve: infección aguda de vías respiratorias superiores. 
Niños que presentan fiebre, tos seca, dolor faríngeo, congestión nasal, fatiga, cefalea, mialgias, irritabilidad, etc., sin ningún 
dato clínico ni imagenológico de neumonía o sepsis.  Algunos casos pueden no tener fiebre o solo tener síntomas digestivos 
como náuseas, vómitos, dolor abdominal y diarrea.  
Enfermedad moderada: neumonía leve.

Niños con o sin fiebre, con síntomas respiratorios tales como tos, con imágenes de tórax indicativas de neumonía, pero sin 
criterios de neumonía severa: 

1. Incremento de la frecuencia respiratoria (descartando los efectos de fiebre o llanto). 
• ≤2 meses → ≥ 60 respiraciones por minuto.
• 2-11 meses → ≥ 50 respiraciones por minuto.
• 1-5 años → ≥ 40 respiraciones por minuto.
2. Saturación de oxígeno ≥ 92% o ≥90% en prematuros.

Enfermedad severa: neumonía severa. 
Cualquiera de los siguientes criterios:

3. Incremento de la frecuencia respiratoria (descartando los efectos de fiebre o llanto).
• ≤1 año → ≥ 70 respiraciones por minuto.
• ≥1 año → ≥ 50 respiraciones por minuto. 
4. Saturación de oxígeno ≤ 92% o ≤ 90% en prematuros.
1. Hipoxia.
• Uso de músculos accesorios de la respiración, aleteo nasal, quejido, retracción xifoidea, tiraje intercostal, cianosis, 
apnea intermitente.
6. Alteraciones del estado de conciencia: 
• Somnolencia, crisis convulsivas, coma.
7. Rechazo a la alimentación o dificultad para la alimentación, con signos de deshidratación.

Enfermedad crítica.

Aquellos que reúnen cualquiera de los siguientes criterios y requieren atención en UCI: 
1. Falla respiratoria que requiere ventilación mecánica.
2. Estado de choque o choque séptico.
3. Falla respiratoria combinada con falla de otros órganos. 

Fuente: compilado de Zimmermann P, Curtis N et al.; ⁴  Meslin P, Guiomard C, Chouakria M et al.; ⁵ Shen K et al.;⁹ Rothan HA et al.;10.  
Qiu H et al.;11  Sifuentes R et al.;12  Guan W, Ni Z et al.;13  Calvo C, García L et al.; 14  Clinical WHO, Who W;15. Carlotti AP de CP, Carvalho 
WB et al.;16.  Lu Y, Li Y, Deng W et al.17
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Souza y colaboradores19 realizaron un análisis de 
la base de datos de Medline entre el 1 de diciembre de 
2019 al 6 de abril de 2020, incluyendo un total de 38 
estudios (1124 casos), en los que se estudiaron pacientes 
menores de 18 años, todos los casos fueron confirmados 
por reacción en cadena de la polimerasa de transcripción 
inversa, además de documentarse las manifestaciones 
clínicas, pruebas de laboratorio y exámenes radiológicos. 

De acuerdo con dicho análisis de la base de datos, los sín-
tomas con mayor prevalencia en los niños fueron fiebre 
y tos; los otros síntomas fueron variables (en el cuadro 
2  se presentan los síntomas y su frecuencia).19  Algunas 
series de casos han reportado pacientes pediátricos con 
erupciones cutáneas por COVID-19, aunque no es lo co-
mún.20

Cuadro 2. Distribución de manifestaciones clínicas de niños con COVID-19
Manifestaciones clínicas Frecuencia Manifestaciones clínicas Frecuencia

Fiebre 47.5% Dificultad respiratoria 3.5%
Tos 41.5% Dolor de garganta 2.5%
Neumonía 36.9% Falla respiratoria 1.8%
Eritema faríngeo 20.6% Crépitos  1.5%
Taquicardia al ingreso 18.6% Expectoración 1.5%
Taquipnea al ingreso 13.4% Hipoxemia 1.3%
Síntomas nasales 11.2% Dolor abdominal 0.5%
Infección de vías respiratorias superiores 43% Estornudos 0.5%
Diarrea 8.1% Cianosis 0.5%
Náuseas y/o vómitos 7.1% Linfadenopatía 0.2%
Fatiga 5%

Fuente: Souza TH, Nadal JA, Nogueira RJN, et al.19

Si bien las manifestaciones clínicas en los grupos 
de prescolares y escolares son inespecíficos, hasta el mo-
mento se ha logrado establecer un panorama sobre cuá-
les son las principales manifestaciones en estos grupos; 
empero, no ha ocurrido lo mismo en el recién nacido y 
lactantes, donde los datos clínicos son aún más inespe-
cíficos.5

A pesar del poco conocimiento hasta el momento 
sobre la infección perinatal, los hijos de madres con PCR-
RT positiva para COVID-19, sobre todo los prematuros, 
llegan a presentar síntomas inespecíficos, clínicamente 
indiferenciables de sepsis, por lo cual la asociación epi-
demiológica y una estrecha monitorización de los signos 

vitales y de la conducta gastrointestinal son fundamenta-
les para su rápida identificación.8,18

En una serie de 65 embarazadas (67 neonatos) 
positivas a COVID-19, el 18% de los neonatos cursa-
ron con distrés respiratorio; 13% con bajo peso; 3% con 
erupción cutánea, coagulación intravascular diseminada 
en 2%; asfixia en 3% y muerte perinatal.1,4  En un brote 
de 6 lactantes, de los cuales 5 eran neonatos, solo uno de 
ellos presentó síntomas graves (saturación de 02 <90%), 
al séptimo día de la enfermedad. Todos tenían fiebre al 
momento de haber sido ingresados. En 3 de ellos la fiebre 
fue su único síntoma; uno de ellos presentó fiebre, vómi-
to y rechazo al alimento sin sintomatología respiratoria.5 



Bol Clin Hosp Infant Edo Son 2020; 37(2); 103-110   

107

Aproximadamente, la mitad de los pacientes pue-
den presentar disnea, la cual generalmente ocurre a los 
8 días del inicio de los síntomas, asociado a hipoxemia 
que requiere de suministro de oxígeno; de éstos pacien-
tes, hasta un 30% ameritó ser transferido a una unidad de 
cuidados intensivos, las complicaciones de momento en 

niños son síndrome de dificultad respiratoria aguda, falla 
cardiaca e infecciones secundarias.12

La detección temprana de los datos de severidad, 
permite ofrecer un tratamiento oportuno e inmediato 
(cuadro 3).9

Cuadro 3. Detección temprana de los datos de severidad de COVID-19
1. Disnea: frecuencia respiratoria:

> 50 veces/min 2–12 meses;
> 40 veces/min 1–5 años;
> 30 veces/min mayores de 5 años 
(después de descartar los efectos de la fiebre y el llanto);

2. Fiebre alta persistente durante 3 a 5 días;
3. Pobre respuesta mental: letargo, alteración de la conciencia y otros cambios de conciencia;
4. Índices enzimáticos aumentados anormalmente, tales como: enzimas miocárdicas, enzimas hepáticas, 

lactato deshidrogenasa;
5. Acidosis metabólica inexplicable;
6. Hallazgos en imágenes de tórax que indican lóbulo bilateral o multilobular infiltración, derrame pleural o 

progresión rápida de afecciones durante un período muy corto;
7. Niños menores de 3 meses;
8. Complicaciones extrapulmonares;
9. Coinfección con otros virus y/o bacterias.

Fuente: Shen K, Yang Y, Wang T, et al.⁹

Las manifestaciones de COVID-19 en adultos de 
dan, principalmente, en el sistema respiratorio y ocasio-
nan neumonía intersticial grave, además de la hiperacti-
vación de la cascada de inflamación. En niños, los datos 
respiratorios habitualmente tienen un curso más leve, con 
pocos casos letales; en ellos, parece que el sistema respi-
ratorio no es el único afectado por SARS-CoV2. Al pare-
cer, el daño tisular causado por COVID-19 está mediado 
por la inmunidad innata del huésped, desencadenando 
una tormenta de citocinas similar a la activación de ma-
crófagos que se observa en la linfohistiocitosis hemofa-
gocítica inducida por virus.21

A finales del mes de abril en Europa y Norteamé-
rica, se notificó una enfermedad inflamatoria similar a 
enfermedad de Kawasaki en niños, asociada con amplia 
posibilidad a COVID-19.22 Verdoni y colaboradores21 
publicaron un estudio realizado en la provincia de Ber-
gamo, donde detectaron el incremento en la incidencia 
de una enfermedad inflamatoria similar a Kawasaki; se 
hace mención de 10 niños que presentaron datos clínicos 
inflamatorios asociados a positividad de SARS-CoV2.El 
15 de mayo del 2020, la OMS reportó que algunos niños 
y adolescentes habían ingresado a UCI con una enfer-
medad inflamatoria multisistémica, similar a enfermedad 



Bol Clin Hosp Infant Edo Son 2020; 37(2); 103-110

108

de Kawasaki y síndrome de choque tóxico, que condujo 
rápidamente a la falla multiorgánica y estado de choque, 
estos pacientes requirieron el uso de inmunoglobulina 
parenteral y esteroides sistémicos, definiendo esta enti-

dad como Síndrome inflamatorio multisistémico de niños 
y adolescentes, temporalmente asociada a COVID-19, de 
la misma manera que realiza la definición preliminar de 
caso (cuadro 4).22

Cuadro 4. Síndrome inflamatorio multisistémico 
Definición preliminar de caso:
Niños y adolescentes 0-19 años con fiebre por ≥ 3 días.
Y al menos dos de los siguientes: 

1. Erupción cutánea o conjuntivitis no purulenta bilateral o signos de inflamación mucocutánea (cavidad oral, manos o 
pies).

2. Hipotensión o choque.
3. Características de disfunción miocárdica, pericarditis, valvulitis o anomalías coronarias (incluidos hallazgos en ecocar-

diograma o elevación de troponina/ NT-proBNP).Evidencia de coagulopatía (elevación TP, TTP, Dímero-D).
4. Problemas gastrointestinales agudos (diarrea, vómitos o dolor abdominal).

Además de:
Elevación de marcadores de inflamación, como VSG, proteína C reactiva o procalcitonina.
Además de:
Ninguna otra causa microbiana evidente de inflamación, incluida la sepsis bacteriana, los síndromes de choque estafilocóci-
cos o estreptocócicos.
Además de: 
Evidencia de COVID-19 (PCR-TR, prueba de antígeno o serología positiva) o un probable contacto con pacientes con CO-
VID-19.

Fuente: WHO, 2020.22
NT-proBNP: N-terminal del péptido natriurético cerebral 
TP: tiempo de protrombina
TTP: tiempo parcial de tromboplastina
VSG: velocidad de sedimentación globular

CONCLUSIONES

Las manifestaciones clínicas en la edad pediátrica 
suelen ser variadas e inespecíficas, hasta el momento en 
la mayoría de los niños con PCR-RT positiva para SARS-
CoV2, se logró encontrar una asociación epidemiológica 
de algún adulto con COVID-19. Por consiguiente, los 
profesionales de la salud que atienden a esta población 
se deben mantener atentos a los antecedentes epidemio-
lógicos, ya que los signos y síntomas pueden ser respi-
ratorios, gastrointestinales, cutáneos, inflamatorios, de 
repercusión leve hasta severa. 

Aquellos pacientes pediátricos con comorbilida-
des, al igual que los adultos deben tener una vigilancia 
más estrecha para evitar posibles complicaciones. 

Aún tenemos un largo camino por recorrer para 
establecer la presentación y las repercusiones de este 
nuevo virus que ocasiona COVID-19.
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RESUMEN 

Las enfermedades exantemáticas generalmente tienen un origen infeccionso causado por virus, bacterias o medi-
camentos; en la piel, el signo principal es la erupción cutánea, que permite observar sus características evolutivas 
y, de esta manera, conocer su etiología. En algunos casos, durante el periodo febril se presentan crisis convulsivas 
que pueden ser originadas por una infección del Herpes V Humano tipo 6 (HHV-6), tal singularidad nos motivó 
a exponer el presente caso clínico.

Palabras clave: Enfermedad exantemática, fiebre, convulsiones.

Lactante con enfermedad exantemática y crisis convulsivas 
febriles

Presentación de un caso

Infant with rash disease and febrile seizures

Joel H. Jiménez-y Felipe¹

ABSTRACT

Exanthematic diseases generally have an infectious origin caused by viruses, bacteria or by drugs. On the skin the 
main sign is the rash, where you can observe its evolutionary characteristics and let us know its etiology. In some 
cases, in the febrile period there are seizures that can be caused by an Human Herpes Virus-6 (HHV-6) infection, 
which motivated us to present the clinical case.

Keywords: Exanthematic disease , fever, seizures.
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INTRODUCCIÓN

Las enfermedades exantemáticas se presentan en 
niños de 2 a 6 años, pero en menores de un año y aso-
ciadas a crisis convulsivas febriles son poco frecuentes. 
Una de sus causas es la infección por Herpes Virus Hu-
mano tipo 6 (HHV6). Este fue el motivo para presentar 
el siguiente caso: Un niño de 8 meses, oriundo de Her-
mosillo, Sonora. Su madre tiene 32 años y padece diabe-
tes mellitus tipo 2; padre, de 36 años, es adicto a drogas 
desconocidas. A los 3 días de nacido presentó crisis con-
vulsivas afebriles con movimientos finos de los cuatro 
miembros y duración de 15 a 20 segundos. Se internó en 
neonatología del Hospital Infantil de Estado de Sonora 
(HIES). Se le realizó un estudio de electrolitos que reveló 
hiponatremia, por ende, se le dio tratamiento específico 
y se le prescribieron antibióticos. Antes de darlo de alta, 

al tercer y cuarto día de estancia hospitalaria, se le hizo 
un Electroencefalograma (EEG) y una Tomografía Axial 
Computarizada (TAC) de cerebro que no indicó exis-
tencia de alteraciones. Su tamiz neonatal no presentaba 
anormalidades. Se realizaron inmunizaciones completas 
para su edad. Su desarrollo psicomotor era normal. 

Padecimiento: Fiebre, exantema y crisis convulsi-
vas. La fiebre de 39°C era irregular, de 6 días de evolu-
ción y duración de 2 días; más tarde, descendió a 38°C 
y hacia el cuarto día se normalizó. El exantema se inició 
entre el segundo y tercer día de la enfermedad, en cara y 
cuello; era tipo morbiliforme, de 2 a 3 mm. Días después 
se extendió a región dorso lumbar con digitopresión po-
sitiva, sin mostrar estrías rojizas. Finalmente, al sexto día 
desapareció sin tener descamación fina (figuras 1, 2 y 3).

         Figura 1. Tercer día.                   Figura 2. Cuarto día.             Figura 3. Quinto día.

Las crisis convulsivas ocurrieron durante el pro-
ceso febril de 39°C con contracciones tenues en múscu-
los de la mejilla izquierda, dedo pulgar y pie del mismo 
lado, con duración de 15-20 segundos. Estando afebril 
no presentó ninguna signologia postictal. En aparatos y 
sistemas no se encontraron alteraciones. 

El examen físico presentó: FC 120, FR 128, T 
37.5°C, Peso 9 kg, PC 43 cm. Paciente consciente, con 
buena actividad y sin movimientos anormales. Normocé-
falo, Cara: simétrica, los ojos seguían la luz y al acercar 
la mano parpadeaba en forma bilateral. Cuello: ganglios 
linfáticos de forma y tamaño normales. Tórax: simétrico 
con movimientos respiratorios iguales, no se escuchan 
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estertores. Región precordial sin movimientos visibles 
y ruidos cardiacos rítmicos con frecuencia de 120 lati-
dos por minuto, sin fenómenos agregados. Neurológico: 
Llanto fuerte, los movimientos oculares son buenos y 
siguen la fuente de luz, pupilas simétricas y responden 
al estímulo luminoso. Los ruidos fuertes lo estimulan a 
buscar la fuente del sonido, sus reflejos en extremidades 
son buenos y no encontramos ningún signo de lesiones 
del SNC.

El examen de laboratorio presentó: fórmula roja: 
Eritrocitos: 4.31, Hemoglobina 14.0, Hematocrito 40.3, 
Volumen globular medio 81.9, concentración media de 
HB 28.4, con media de HB corpuscular 34.7, RDW-CV 
13.1; fórmula blanca: leucocitos totales 5.28, Neutrófilos 
totales 30.0, Neutrófilos segmentados 30.0, Eosinófilos 
1.0, Monocitos 8.0, Linfocitos 61.0. El examen general 
de orina y el coprológico fueron normales. 

Terapéutica: ibuprofeno 50 mg c/8 horas, parace-
tamol 75 mg c/8 horas, amoxicilina 120 mg c/8 horas, 

metisoprinol 125 mg c/8 horas y Valproato de magnesio 
80 mg c/12 horas.

Diagnóstico: 1. Lactante con enfermedad exante-
mática probable viral por HHV6; 2. Crisis convulsivas 
por fiebre.

DISCUSIÓN

Las EEx en la infancia han disminuido su frecuen-
cia gracias a las campañas de vacunación que tienen los 
diferentes países en el mundo. En ocasiones hay brotes 
epidémicos por falta de inmunización en una población 
creciente o, en algunos casos, en países desarrollados, 
donde por temor a adquirir alguna complicación, p. ej. 
el autismo, no se administran, aunque existen múltiples 
controversias1 al respecto. 

El análisis de la curva febril es importante, pues 
ayuda a realizar un diagnóstico diferencial y, general-
mente empieza antes de la aparición del exantema, con 
temperaturas de más de 39 °C con una duración de 3 a 4 
días, después se normaliza2 (ver gráfica 1).  

           Gráfica 1. Relación de temperatura y exantema.
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La presencia de exantema en los niños menores 
de un año puede deberse al virus HHV tipo 6 y 7. Algu-
nos casos ha reportado crisis convulsivas durante la evo-
lución de su padecimiento. El tipo HHV6 pertenece al 
grupo beta con 129 Kbp; en su mecanismo de infección 
al humano se pueden distinguir una fase de entrada, una 
de inducción y una de replicación, en esta última el virus 
requiere de proteínas celulares que convierte al HHV6 
en virus nucleados. En las células infectadas, la síntesis 
de ADN se detecta a las 3 horas de post infección; el en-
samble se lleva dentro del núcleo, en el espacio perinu-
clear, poco después, pasa al retículo endoplasmático con 
su membrana propia y se dirigen al aparato de Golgi y de 
ésta manera, son excretados en forma de nuevos viriones 
infectantes.3,4 

La presentación súbita del exantema con sus ca-
racterísticas de desarrollo, distribución anatómica, des-
aparición y sin descamación epidérmica fina, son signos 
similares a los del presente caso, además de que no tuvo 
datos catarrales, ni conjuntivitis en la evolución clínica 
de la infección viral, pero presentó crisis convulsivas 
durante un periodo febril.  En las EEx virales, la expe-
riencia clínica y su confirmación por medio de serología 
ha sido posible diferenciar el agente etiológico que las 
produce.5.6,7 El diagnóstico clínico de inicio de infección 
por el virus HHV6 es casi definitivo, pero en este caso no 
fue posible confirmarlo con estudios de serología especí-
ficos. Por otro lado la presencia de crisis convulsivas en 
un período febril es signo patognomónico de infección 
por HHV68 (ver tabla 1).

Los antecedentes clínicos de su primer ingreso y 
alta hospitalaria, así como los estudios de EEG y TAC no 
registraron ninguna anormalidad. Por su parte, las Crisis 
Convulsivas (CC) por fiebre, y debido a su buena evolu-
ción, se clasificaron como tipo Benigno. En cambio, la 
CC de tipo Complejo en los niños sin fiebre se caracte-
rizan por una duración que varía de 30 minutos a 36 ho-
ras y se encuentran signos postictales graves, además en 
estudios  de EEG se observan alteraciones del ritmo con 
ondas alfa lentas y en la TAC existen lesiones de atrofia 
cerebral con realce meníngeo9,10 (ver tabla 2).

Tabla 1. Hallazgos clínicos y de laboratorio por herpes 
virus humano tipo 7 y 6

VHH-7 VHH-6
Media en meses 
(rango)

26 (3 – 34) 9 (1 – 28)

Media tempera-
tura (rango)

39.8 (38.9 –40.4) 39.8 (37.8 – 40.6)

Convulsiones 
(%)

75 17

Irritabilidad (%) 88 69
Vómito o diarrea 
(%)

38 34

Exantema (%) 13 48
Promedio fiebre 
(días)

3 4

Media glóbulos 
blancos

7,440 6,310

Tabla 2. Características de las crisis convulsivas febriles

 Simples Complejas
Duración < 15 minutos > 15 minutos

Características Tónico-clónicas 
generalizadas

Focal o con generali-
zación secundaria

Recurrencia No en 24 horas Sí en 24 horas
Síntomas pos-
tictales Ninguno Parálisis de Todd

La biometría hemática reportó: volumen globular 
medio disminuido y la concentración media de hemoglo-
bina (CMHb) fue de 28.4 con un rango normal de 31 a 37. 
Este hallazgo en el paciente que se estudia es similar a lo 
reportado en otras publicaciones, lo cual amerita mayor 
investigación, pues  Bottaro y colaboradores, en su estu-
dio con  52 pacientes con CC por fiebre, no encontraron 
diferencias significativas en niveles séricos de hemoglo-
bina, hematocrito y las demás concentraciones hemati-
métricas de hierro, sin embargo, los niveles de  ferritina 
sérica  fueron bajos, lo que se asocia con las CC febriles 
de los niños. La ferritina es una proteína intracelular que 
se secreta en cantidades pequeñas hacia el plasma y con 
cifras normales de 15-150ng.11,12 En la fórmula blanca se 
detectaron leucocitos totales bajos de 5.28 en un rango 
normal de 6,000 a 15,000 y los linfocitos estuvieron ele-
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vados 61% en un rango de 20 a 55, estos 2 últimos datos 
pueden ser indicativos de una infección viral. 

El paciente que se estudia y discute tiene el an-
tecedente de CC en el periodo de recién nacido y con 
una nueva CC febril ameritaba su internamiento en un 
hospital pediátrico, pero durante el periodo de  pandemia 
COVID-19, en nuestros  hospitales  no había lugar y con 
el inconveniente de la falta de abastos de medicamentos 
específicos, se decidió tratarlo medicamente en su hogar 
por tener regulares condiciones físicas e higiénicas. Lo 
primero que se hizo fue informar a la familia de la evo-
lución de la enfermedad del niño, y de supervisar diaria-
mente las condiciones del paciente por el médico tratante 
que, además, pudiera  ser localizable en cualquier mo-
mento. También se hizo hincapié en los cuidados intensi-
vos de higiene y protección familiar, usando tapabocas y 
el aseo frecuente de manos. Evitar a toda costa el conta-
gio de la enfermedad por medio de la saliva del paciente, 
al usar baberos con cambio constante. Por último, evitar 
las salidas a lugares públicos  con aglomeraciones hu-
manas.  
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RESUMEN

Se presenta el caso de recién nacida, que desarrolló cuadro de septicemia, acompañada de edema, se realiza el 
diagnóstico histopatológico  de síndrome nefrótico congénito. Este síndrome es raro, sin embargo hay que tenerlo 
en cuenta al presentar datos clínicos sugestivos en la etapa neonatal.

Palabras clave: recién nacido, síndrome nefrótico congénito.
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ABSTRACT

The case of a newborn is presented, who developed a picture of septicemia, accompanied by edema, the histopa-
thological diagnosis of congenital nephrotic syndrome is made. This syndrome is rare, however it must be taken 
into account when presenting suggestive clinical data in the neonatal period.

Keywords: newborn, congenital nephrotic syndrome
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INTRODUCCIÓN

El síndrome nefrótico congénito (SNC) es poco 
común, ocurre desde la vida fetal o durante los primeros 
tres meses de vida extrauterina. La prevalencia mundial 
es de 1 a 3 por 100,000 nacidos vivos, y de 1 a 10,000 
en Finlandia. Las manifestaciones clínicas incluyen pro-
teinuria, hipoalbuminemia, edema e hiperlipidemia. El 
SNC se puede clasificar en dos tipos: primario (heredita-
rio) y secundario (no hereditario). El SNC primario o tipo 
finlandés, está relacionado con una mutación en el gen 
NPHS1, que altera la barrera de filtración glomerular. El 
SNC secundario se asocia con varios tipos de infecciones 
congénitas como citomegalovirus, sífilis, toxoplasmosis, 
rubéola, virus de la hepatitis B, e infecciones por el virus 
de la inmunodeficiencia humana. El lupus eritematoso 
materno, el uso materno de esteroides o de clorfenirami-
na también pueden causar SNC secundario.1,2

CASO CLÍNICO

Desde el nacimiento de la niña, su estado general 
fue tórpido, con datos de sepsis, edema generalizado, por 
lo que, a las 48 horas de vida, se le realizaron estudios 
de laboratorio que reportaron: Biometría hemática con 
hemoglobina de 19.5 g/dl, con un hematocrito de 68% 
(policitemia), leucocitos 10,300 mm3, linfocitos 59%, 
neutrófilos 41%,  plaquetas de 168,000 mm3, glucosa sé-
rica de 105 mg/dl, con urea de 49 mg/dl, creatinina de 0.4 

mg/dl, sodio de 142 mEq/l, potasio 6.5 mEq/l, cloro 115 
mEq/ dl, calcio 6 mg/dl.  Proteínas totales 2.6 g/dl, albu-
mina 0.2 g/dl, globulinas 2.4 g/dl, relación A/G 0.083. 
Examen general de orina con PH 7, albumina cuatro cru-
ces, hemoglobina cuatro cruces, glucosa huellas, pioci-
tos 30/campo, eritrocitos 50/campo y células epiteliales 
abundantes. Con estos estudios se integró el diagnóstico 
de síndrome nefrótico congénito. A pesar de tratamiento 
con esteroides, la evolución durante los siguientes meses 
siguió siendo tórpida, por lo que falleció a los cuatro me-
ses con 20 días de edad. La madre autorizó que se extra-
jeran del cuerpo de la niña, los riñones, que se enviaron 
para su estudio anatomopatológico. (Ver figura 1).

DISCUSIÓN

Los síndromes congénitos hereditarios son cau-
sados principalmente por alteraciones en la barrera de 
filtración glomerular. Esta barrera tiene tres cepas: el en-
dotelio fenestrado, la membrana basal glomerular, y los 
podocitos junto con la hendidura diafragmática (HD) en-
tre los procesos interdigitales de los podocitos. En el caso 
del SNC la microscopía electrónica muestra borramiento 
de los podocitos y ausencia de HD.3 

Nuestra paciente presentó alteraciones importan-
tes de la barrera de filtración glomerular, que finalmente 
la llevo a la muerte.

                                             
                    A     B    C
Figura 1. Microscopía electrónica renal: A) Adelgazamiento de la membrana basal, fusión de los podocitos en forma universal; B) 
Túbulos dilatados, células epiteliales con gran cantidad de mitocondrias y aplanamiento de las prolongaciones citoplasmáticas; C) 
Adelgazamiento de la membrana basal con una lámina densa muy aparente y fusión de podocitos.
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Los síndromes congénitos hereditarios son cau-
sados principalmente por alteraciones en la barrera de 
filtración glomerular. Esta barrera tiene tres cepas: el en-
dotelio fenestrado, la membrana basal glomerular, y los 
podocitos junto con la hendidura diafragmática (HD) en-
tre los procesos interdigitales de los podocitos. En el caso 
del SNC la microscopía electrónica muestra borramiento 
de los podocitos y ausencia de HD.3 

Nuestra paciente presentó alteraciones importan-
tes de la barrera de filtración glomerular, que finalmente 
la llevo a la muerte.
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RESUMEN

El macroadenoma hipofisario es un tumor benigno de un diámetro mayor de 10 mm que se origina en las células de 
la adenohipófisis; el prolactinoma es el tipo más frecuente. En el presente trabajo se expone el caso clínico de un 
adolescente masculino de 16 años que acudió a la consulta por disminución de la agudeza visual de ojo izquierdo, 
el estudio optométrico confirmó este padecimiento descrito, y la campimetría reportó una hemianopsia heterónima 
bitemporal. La resonancia magnética cerebral reveló, además, la presencia de un macroadenoma hipofisario. Si 
bien los adenomas hipofisarios son los tumores más frecuentemente localizados en la fosa hipofisaria, en los niños 
no son tan frecuentes como en la población adulta, pues representan de 10 a 15% de todos los tumores intracra-
neales. 

Palabras clave: macroadenoma hipofisario, adenohipófisis, silla turca.
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ABSTRACT

The pituitary macroadenoma is a benign tumor with a diameter greater than 10 mm that originates from the cells of the 
adenohypophysis; the prolactinoma is the most frequent. A 16-year-old male adolescent who attended the consultation 
due to decreased visual acuity of the left eye, confirmed by optometric study and the campimetry reported a bitemporal 
heteronymous hemianopsia. The brain magnetic resonance revealed the presence of a pituitary macroadenoma. Although 
pituitary adenomas are the tumors most frequently located in the pituitary fossa. In children they are not as frequent as in 
the adult population that represent 10 to 15% of all intracranial tumors.

Keywords: vestibular schwannoma, vestibulocochlear nerve, hearing loss.

INTRODUCCIÓN

El adenoma hipofisario es un tumor de tipo be-
nigno de crecimiento lento que se origina en la adeno-
hipófisis.1 Afecta de  8 a 15 personas por cada 100,000, 
de manera más frecuente entre la tercera y sexta década 
de la vida; ocupa entre 80 y 90% de todos los tumores 
del ángulo pontocerebeloso y corresponde al 10 o  15% 
de todos los tumores intracraneales.2 Cuando este tipo de 
tumores alcanza un diámetro mayor de 10 mm, son deno-
minados macroadenomas, que pueden rebasar los límites 
de la silla turca y expandirse afectando al quiasma ópti-
co, seno cavernoso, tercer ventrículo, senos paranasales 
y al tallo cerebral; representa el 0.20% de los adenomas 
hipofisarios. En cuanto a su origen existen dos teorías: la 
primera está relacionada con el aspecto genético, y vin-
culada con mutaciones en los genes MEN1 y CDK1B,5, 
como en el caso de la neoplasia endocrina múltiple;3 
mientras que la segunda teoría está relacionada con una 

afectación hormonal de cualquiera de los cinco tipos de 
células adenohipofisarias. En esta circunstancia, la varie-
dad más frecuente es el prolactinoma, caracterizado por 
la hiperfunción de la hormona liberadora de gonadotro-
pina.

CASO CLÍNICO

Adolescente masculino de 16 años de edad, sin an-
tecedentes personales patológicos de interés en la historia 
familiar. Acudió a consulta por disminución de la agude-
za visual progresiva en Ojo Izquierdo (OI), de aproxima-
damente 6 meses de evolución. Por lo que se realizó un 
estudio optométrico donde se encontró una disminución 
de la agudeza visual en el campo temporal del OI, con-
firmado por campimetría que constató una hemianopsia 
heterónima bitemporal (figura 1A); mientras que en el 
estudio de fondo de ojo se identificó papila pálida, vasos 
de calibre normal, mácula con reflejo foveal conservado 
y retina aplicada del OI (figura 1B). 

Figura 1. A. Campimetría de OI con hemianopsia bitemporal debida al desplazamiento 
del quiasma óptico. B. Examen fundoscópico, se observa palidez discreta como 
indicativo de atrofia óptica.
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Ante esta situación se solicitó una resonancia 
magnética de cráneo (IRM), donde se observó una tu-
moración hipofisaria de 31 x 28 x 25 mm, con disposi-
ción hacia el seno esfenoidal y por encima del diafragma 
supraselar, comprimiendo el quiasma óptico, el pedículo 
hipofisario y tercer ventrículo, además de una pequeña 
zona nodular hiperintensa en la tumoración (figura 2). 
Con la evidencia diagnóstica de un macroadenoma hi-
pofisario, se completaron sus estudios con un perfil hor-

monal, en donde se encontró como única anormalidad 
los títulos de prolactina total (PRL) elevados, a razón de 
448.3 ng/mL (0.0 -16.0 ng/mL). Se diagnosticó un pro-
lactinoma hipofisario, de manera inmediata se inició el 
tratamiento con bromocriptina a una dosis inicial de 0.62 
mg/día, y se mantuvo a 1.25 mg cada semana durante 7 
semanas, que fue el tiempo requerido para la normaliza-
ción de las concentraciones de PRL y la reducción del 
tamaño del tumor.

Figura 2. Imagen de resonancia magnética cerebral, se identifica zona nodular hiperintensa heterogénea en el 
interior de la tumoración localizada en la silla turca.   

DISCUSIÓN

En el género masculino, este tipo de tumor sue-
le ser de mayor tamaño y los síntomas que se presentan 
son cefalea y disminución de la agudeza visual, como en 
nuestro caso, acné, piel grasosa e hirsutismo. Mientras 
que en la mujer suele presentar galactorrea, dismenorrea, 
amenorrea, ciclos anovulatorios, entre otras manifesta-
ciones clínicas.4 El diagnóstico de sospecha es clínico, 
sin embargo, se complementa con la imagen por reso-
nancia magnética, además de solicitar el perfil hormo-
nal completo para determinar la estirpe celular afectada.5 
Las opciones de manejo son con base en agonistas do-
paminérgicos; en el caso de que estos medicamentos no 

funcionen, o no pueden ser tolerados, se puede realizar 
una cirugía transesfenoidal o transcraneal. Asimismo, la 
opción de la radioterapia es útil para las personas que no 
responden al tratamiento con medicamentos y que no son 
candidatas para una cirugía.

En conclusión, si bien este tipo de tumores no es 
muy frecuente en pediatría, debe sospecharse en pacien-
tes del género masculino que presenten disminución de 
la agudeza visual y confirmarse su diagnóstico por IRM, 
aunado al perfil hormonal.
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RESUMEN

En la población general, la prevalencia anual estimada para la tricotilomanía en los adultos y los adolescentes está 
entre 1% y 2%. Las mujeres se ven afectadas con más frecuencia que los varones, en una proporción de aproxi-
madamente 10:1. Los bezoares son colecciones de material ingerido que se acumula con el tiempo en el estómago 
o intestino delgado, incluso pueden llegar al colon. En este caso, reportamos tricobezoar de estómago en una 
adolescente de 14 años de edad, procede de una familia disfuncional, retraso psicomotor en la infancia corregido, 
que ingresó al servicio de urgencias con presencia de epigastralgía y dolor abdominal difuso tipo cólico de 1 año 
de evolución; cursaba con náusea, vómito, hiporexia y pérdida de peso de 10 kg en 1 mes. La exploración física 
documentó tumoración abdominal de consistencia leñosa y bien definida. En su anamnesis, la paciente admitió 
tricotilomanía y tricofagia de 1 año de evolución, los exámenes complementarios: radiografía  simple de abdomen, 
ultrasonido y tomografía axial computada concluyeron que cursaba con un tricobezoar, lo cual se confirmó y se re-
solvió en la exploración quirúrgica. En su seguimiento fue referida al servicio de psicología educativa y al área de 
nutrición. Una anamnesis enfocada en la tricotilomanía y tricofagia orientan al diagnóstico de un tricobezoar, ante 
la presencia de masa abdominal epigástrica, y trastornos obsesivo-compulsivo documentados en la anamnesis.

Palabras clave: bezoar, tricobezoar, tricotilomanía, tricofagia y trastorno obsesivo compulsivo.
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ABSTRACT 

In the general population, the estimated annual prevalence for trichotillomania in adults and adolescents is be-
tween 1 and 2%. Women are affected more often than men, in a proportion of approximately; 10: 1 Bezoars are collec-
tions of ingested material that accumulate over time in the stomach or small intestine, may even reach the colon. We 
report a case of stomach trichobezoar in a teenager. The clinical case present an adolescent of 14 years of age, comes from 
a dysfunctional family, psychomotor retardation in corrected childhood, admitted to the emergency department with the 
presence of epigastralgia and diffuse abdominal pain of 1 year of evolution, attended with nausea, vomiting , hiporexia 
and weight loss of 10 kilograms in 1  month. The physical examination documented an abdominal mass of woody con-
sistency and well defined. In her anamnesis the patient admits trichotillomania and trichophagia of 1 year of evolution, 
the complementary examinations (simple abdominal radiography, ultrasound and computed axial tomography concluded 
that she was taking a trichobezoar, which was confirmed and resolved in the surgical exploration. In her follow-up she 
was referred to the educational psychology service and the nutrition area. 

An anamnesis focused on trichotillomania and trichophagia guide the diagnosis of a trichobezoar, in the presence 
of epigastric abdominal mass, and obsessive-compulsive disorders documented in the anamnesis.

Keywords: Bezoar, trichobezoar, trichotillomania, trichophagia and obsessive compulsive disorder.

INTRODUCCIÓN 

La prevalencia anual estimada para la tricotiloma-
nía en los adultos y los adolescentes se ubica  entre 1 y 
2%, con mayor incidencia en la población femenina de 
10 a 1. Dicha estimación refleja probablemente la ver-
dadera predominancia del género en la afección, aun-
que también puede reflejar diferencias en la búsqueda 
de tratamiento según el género o actitudes culturales en 
cuanto a la apariencia (p. ej., la aceptación de la pérdida 
del cabello es normal entre los varones). Entre los ni-
ños con tricotilomanía, los varones y las mujeres están 
representados por igual.1,2 Los bezoares son colecciones 
de material ingerido que se acumula con el tiempo en el 
estómago o intestino delgado, incluso pueden llegar al 
colon.3,4 

La tricotilomanía o (trastorno de arrancarse el 
pelo), de acuerdo con los criterios diagnósticos DSM-V,4 
debe cubrir los siguientes puntos: A. Arrancarse el pelo 
de forma recurrente, lo que da lugar a su pérdida. B. 
Intentos repetidos de disminuir o dejar de arrancarse el 

pelo. C. Arrancarse el pelo causa malestar clínicamente 
significativo o deterioro en lo social, laboral u otras áreas 
importantes del funcionamiento. D. El hecho de arran-
carse el pelo o la pérdida del mismo no se puede atribuir 
a otra afección médica (p. ej., dermatológica). E. El he-
cho de arrancarse el pelo no se explica mejor por los sín-
tomas de otro trastorno mental (p. ej., intentos de mejorar 
un defecto o imperfección percibida en el aspecto, como 
en el trastorno dismórfico corporal).4

En este contexto, el objetivo del presente infor-
me es describir el curso clínico de una adolescente con 
diagnóstico de tricobezoar gástrico, señalar el abordaje y 
revisar la bibliografía al respecto de una patología poco 
frecuente en pediatría.

CASO CLÍNICO 

Adolescente femenina de 14 años de edad, con los 
siguientes antecedentes: obtenida por vía cesárea por em-
barazo a término y pelvis estrecha, sin complicaciones. 
Tiene el antecedente de lactancia materna hasta el año de 
edad, neurodesarrollo inadecuado: refiere madre sostén 
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cefálico al año de edad y sedestación a los 2 años, por 
lo que la trataban por retraso psicomotor e hipotonía en 
CRIS durante 1 año y a los 3 años de edad comenzó a ca-
minar debido a la rehabilitación que tenía, sin presencia 
de alteración aparente en el lenguaje. Con antecedentes 
heredofamiliares de Diabetes mellitus tipo 2 por parte de 
abuelos maternos y paternos, Hipertensión arterial sisté-
mica y asma por parte de abuela materna y abuelo mater-
no con cáncer de próstata. Sin antecedentes personales 
no patológicos de importancia, cuenta con zoonosis posi-
tiva por 2 perros y un ave doméstica, uno de éstos es de 
ella. De los personales patológicos, positivo por cirugía 
correctiva de estrabismo a los 10 años y se conocía con el 
diagnóstico de rinitis alérgica desde los 4 años, manejada 
por alergólogo hasta los 10 años.   

El padecimiento presente fue iniciado hace 1 año, 
con presencia de epigastralgia que la madre confundía 
con cólico menstrual y automedicaba con paracetamol 
para mejorar la molestia, sin embargo, hace un mes ini-
ció con presencia de náusea y vómito de contenido ali-
mentario, hiporexia secundaria a sensación de saciedad 
temprana, disfagia mecánica, pérdida no intencional de 
peso de 10 kg en un mes y pirosis del mismo tiempo de 
evolución. Negó antecedente de constipación crónica y 
acudió al servicio de urgencias por dicha sintomatología, 
dado que el dolor abdominal era más intenso y no cedía 
con el analgésico medicado. 

A la exploración física, con signos vitales TA: 
100/60mmHg, frecuencia cardíaca: 90 latidos  por minu-
to, frecuencia respiratoria: 21 por minuto, temperatura: 
37°C, peso: 52 kg y talla: 158 cm, IMC: 22 (normal). 
Orientada, de edad aparente a la cronológica, palidez de 
tegumentos, fascie de dolor, deshidratación leve, normo-
cefala, adecuada implantación de cabello sin zonas alo-
pécicas, pupilas isocóricas normorreflécticas, narinas y 
conductos auditivos externos permeables, faringe hipe-
rémica, piezas dentales en adecuada estado, cardiopul-
monar, con adecuada entrada y salida de aire, sin soplos 
ni agregados exudativos, abdomen semigloboso, blando, 
se palpa tumoración a nivel de hipogastrio de 20 por 15 

centímetros de consistencia leñosa, no móvil, ligeramen-
te dolorosa a la palpación profunda, peristalsis presente, 
sin datos de irritación peritoneal. Su exploración comple-
mentaria muestra un TANNER 4 con vello púbico grueso 
sin extenderse a muslos ni periné.

Exámenes de laboratorio:  biometría hemática 
completa con eritrocitos: 4 600 000 xmm3, hemoglobina: 
13.4 gr/dl, hematocrito: 39.7%, VGM: 86.9 fl, hemoglo-
bina corpuscular media: 29.3 pcgr, plaquetas: 471 000 
xmm3, leucocitos: 11 400/mm3, con neutrofilia: 7 060 
mm3, linfocitos: 2900 mm3 y monocitosis: 1 250 mm3, 
eósinofilos: 150 mm3 y basófilos: 10 mm3, TP: 13.4  seg., 
TPT: 32.1 seg., química sanguínea con glucosa: 75 mg/
dl, BUN 5, urea: 10.7 mg/dl, creatinina: 0.6 mg/dl, ácido 
úrico: 3.4 mg/dl, TGP/ALT 25 UI/L, TGO/AST 9 UI/L, 
bilirrubinas total: 1.3 mg/dl, indirecta: 0.3 mg/dl y di-
recta: 1.3 mg/dl, examen general de orina con densidad: 
1.015, pH 6 proteínas 25mg/dl, bilirrubinas y urobilino-
géno: 1mg/dl, eritrocituria de 25-30 por campo y leuco-
citos: 6-8 por campo con nitritos negativos.

 Ultrasonido abdominal reportó que la tumoración 
se encuentra a nivel de cámara gástrica y que no lograba 
determinar si se trataba de un sólido o un líquido (no se 
muestra esta imagen). 

Se tomó una radiografía abdominal de pie ante-
ro-posterior y lateral (figura 1), en donde podemos obser-
var la ausencia de aire en cámara gástrica, y una imagen 
heterogénea que se extiende hasta mesogastrio y niveles 
aéreos a nivel de intestino delgado y grueso. Se visualiza 
muy bien el marco cólico, aire en hueco pélvico y presen-
cia de materia fecal abundante. 

Se refirió a la Unidad Médica de Alta Especialidad 
(UMAE) para continuar con el protocolo de estudio. En 
la UMAE se realizó una TAC de abdomen y endosco-
pia; se determinó el diagnóstico de un tricobezoar y se 
programó una laparotomía exploradora para extraer el 
cuerpo extraño. Bajo anestesia general, fue sometida a la-
parotomía media supraumbilical, se exploró la cavidad y 
dentro del estómago se encontró una masa de consisten-
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cia blando-pastosa, alargada, de 18 cm por 9 cm, que se 
desplazaba con facilidad. Se comprobó manualmente que 
se trataba de un tricobezoar y se extrajo en su totalidad 
como pieza única (fotos secuenciales 2-4). En la pared 
gástrica no se documentaron perforaciones y la cavidad 
abdominal se mostró limpia, se realizó gastrostomia.  La 
evolución posoperatoria fue satisfactoria. Egresó 8 días 
después por mejoría. En el postoperatorio, la paciente 

presentó un pico febril, ya estando en su casa, el cual 
le obligo a acudir nuevamente al servicio de urgencias, 
donde se valoró nuevamente cursaba con cuadro respi-
ratorio superior manejado sintomáticamente, no se do-
cumentaron complicaciones postoperatorios de la cirugía 
realizada, la herida quirúrgica estaba limpia y sin datos 
de infección.  

     
Figura 1. Rx simple de abdomen. En la proyección AP se aprecia desplazamiento hacia  abajo  del colon  transverso  y   del  intestino  
delgado  por  masa  ocupativa homogénea de la cámara gástrica (visible también en la proyección lateral), con ausencia de aire en 
la misma, por una imagen heterogénea que se extiende hasta el mesogastrio y niveles aéreos a nivel de intestino delgado y grueso.

En el seguimiento se envió a valoración por psi-
quiatría y citas subsecuentes con gastroenterología y ci-
rugía pediátrica. 

El diagnostico final fue de  tricobezoar (en su ma-
nipulación se encontró solo cabello, sin otros componen-
tes y aun cuando no se realizó estudio microscópico, era 
evidente microscópicamente su contenido). En el segui-
miento se hizo un interrogatorio dirigido sobre tricotilo-
manía y tricofagia. Se documentó que tenía un año con 
dicha situación. Actualmente, se mantiene en seguimien-
to en consulta externa psiquiátrica, psicológica (I año  6 
meses), no se documenta la reincidencia del mismo.

DISCUSIÓN

Se pueden reconocer cinco tipos de sustancias que 
componen los bezoares: 1) tricobezoares, compuestos de 
pelo humano, de muñecas, de animales, de alfombras; es-
tos están relacionados con pacientes adolescentes y con 
trastornos psicológicos; 2) fitobezoares, compuestos de 
materiales vegetales no digeridos, 75% de los casos son 
de níspero, otros son de apio, piel de uva, ciruelas pasas, 
naranja, coco, etcétera; se presentan en 70% de adultos 
del sexo masculino con antecedentes de cirugía gástrica 
y vagotomía; 3) lactobezoares, compuestos de leche mal 
diluida, éstos ocurren más frecuentemente en prematu-
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ros, también se observan en lactantes a término; 4) far-
macobezoares, compuestos por ingestión de medicamen-
tos como aluminio, magnesio, cimetidina, etcétera; 5) 
cuerpos extraños, compuestos de cualquier otra sustan-
cia diferente a las anteriores como pueden ser astillas de 

madera (linnobezoares), resinas (resinobezoar), almidón 
(almilobezoar), etcétera. Su nombre se origina del árabe 
“badzher”, del persa “padzhar”, del hebreo “beluzaar” y 
del turco “panzchir”, que significa “antídoto”.5, 6

  Figura 2. Secuencia fotográfica del proceso de extracción del tricobezoar de la cámara gástrica.

Hasta el siglo XVII, se creía que las piedras o sus-
tancias duras encontradas en los estómagos o intestinos 
de animales eran piezas sagradas y que tenían poderes 
curativos, se creía que evitaban enfermedades como la 
epilepsia, disentería, peste y lepra. Eran utilizados como 
amuletos contra espíritus malignos. Tal era la veneración, 
que, según cuentan algunas historias, estas piedras for-
man parte de las joyas que se encuentran en la corona de 
la Reina Isabel I. 

Se menciona que algunos de los factores asocia-
dos para la formación de los bezoares son las alteracio-
nes en la motilidad gástrica, disminución de la acidez, 
pepsina, colonias bacterianas, insuficiente superficie de 
fricción necesaria para la propulsión y, por ende, atrapa-
miento de las fibras en los pliegues gástricos, así como la 
cantidad del moco.7-9

El primer tricobezoar descrito se debe a Bardeman 
en 1779, el cual se describe como una bola de pelo en 
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una autopsia de un paciente que falleció por perforación 
gástrica y peritonitis. Con anterioridad, se informó por 
Sushruta en la India en el siglo XII A. C., y por Charak en 
el siglo II y III A. C., de esta patología; pero no fue hasta 
1883 cuando se realizó el primer tratamiento quirúrgico 
por Schonborn. Una presentación más severa de tricobe-
zoar y potencialmente fatal es el síndrome de Rapunzel, 
que consiste en la formación de una cola de pelo que se 
extiende desde el estómago hacia el intestino, toma su 
nombre evocando el cuento de los hermanos Wilhelm y 
Jacob Grimm, quienes en 1812 escribieron la historia so-
bre Rapunzel, una joven que se encontraba aprisionada 
en una torre, por su madrastra, y lanzaba su larga cabelle-
ra para que su enamorado el príncipe subiera a verla. Sin 
embargo, no fue sino hasta 1968 cuando Vaughan y co-
laboradores describieron este síndrome por primera vez. 

Los tricobezoares son una patología rara y mucho 
más aún el síndrome de Rapunzel, en la literatura se han 
descrito muy pocos casos, los encontrados en la Repúbli-
ca Mexicana en los últimos 15 años solo son 10; la gran 
mayoría de éstos se refieren a la extracción de un único 
bezoar. Existe un artículo en el cual se menciona la ex-
tracción de tres tricobezoares de yeyuno.1,2,5,9

Los tricobezoares son los bezoares más frecuen-
tes, ocurren principalmente en el sexo femenino (90%), 
como sucedió en este caso. El 80% de éstos se presenta 
en mujeres menores de 30 años, lo cual concuerda con 
este reporte; el grupo etáreo se encuentra entre los 10 y 
20 años. La mitad de las pacientes presentan trastornos 
psicológicos que van desde ansiedad crónica hasta el re-
traso mental. 

La tricotilomanía (arrancarse el pelo) se presenta 
en uno de cada 2,000 niños, de éstos, solo 30% desarrolla 
tricofagia (comerse el pelo), y de éstos únicamente 1% 
formarán un tricobezoar que requiera la extracción qui-
rúrgica, por ello, la importancia del presente caso.10 

La mayoría de los bezoares son únicos y sólo en 
5% de los casos existe más de uno. La mayoría se en-
cuentra en el estómago, aunque en 15% de los casos, 

por su tamaño, se extenderá al intestino. Dentro de los 
factores de mayor importancia para su formación está la 
longitud del cabello, la cantidad deglutida, la motilidad 
intestinal disminuida, alteraciones en la mucosa, secre-
ción gástrica y la grasa de la dieta. Se maneja dentro de la 
fisiopatogenia que la superficie plana del cabello, no per-
mite que se propague con la peristalsis y, al ser ingerido, 
es atrapado en los pliegues de la mucosa gástrica (80% 
en la curvatura menor), y por la insuficiente superficie de 
fricción necesaria para la propulsión es retenido.11

El cabello extraído siempre será negro, indepen-
dientemente del color original, lo cual se debe a la desna-
turalización de las proteínas por el jugo gástrico. La pro-
longación de un bezoar gástrico al intestino delgado se 
denomina síndrome de Rapunzel, el cual puede producir 
un efecto de acordeón en las asas intestinales, llevando a 
la necrosis, isquemia y perforación.5 

Los tricobezoares pueden desprender fragmen-
tos y provocar obstrucción intestinal intermedia o baja. 
Las manifestaciones clínicas del tricobezoar son inespe-
cíficas, se puede presentar: saciedad precoz, hiporexia, 
náuseas y vómito (64%), pérdida de peso (38%), diarrea 
o constipación (32%), halitosis por la putrefacción del 
material en el estómago, masa móvil en epigastrio (70%), 
dolor abdominal (5%), y la presencia de estos síntomas 
dependerá de la elasticidad del estómago, del tamaño del 
bezoar y de la aparición o no de complicaciones.9,11

El diagnóstico se basa en los antecedentes de tri-
cotilomanía, aunque la mayoría niega este hábito, es in-
frecuente la presencia de cabello en la materia fecal o 
vómito, lo cual es un obstáculo para hacer el diagnóstico. 
Se sospecha por el cuadro clínico, así como de estudios 
complementarios. 

Es imposible el diagnóstico con una radiografía 
simple, ya que los bezoares no son radiopacos; se pueden 
observar como una imagen heterogénea moteada que po-
dría ser confundida con un estómago lleno. En el ultraso-
nido se destaca una banda aumentada de ecogenicidad en 
la región de estómago con pérdida completa de los ecos 
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posteriores. Mediante la tomografía axial computada con 
contraste es posible realizar el diagnóstico en 97% de los 
casos (como en el nuestro), donde se puede observar un 
defecto de llenado, que puede estar flotando en el estó-
mago. La endoscopia nos ofrece la ventaja de visualizar 
directamente y determinar la composición del material 
del bezoar; así como también, en algunos casos (específi-
camente en bezoares pequeños), puede ser terapéutico; la 
primera extracción endoscópicas fue reportada por Mc-
kechne en 1972.12

Las complicaciones que producen los tricobe-
zoares pueden ser de tipo mecánico o traumático (por 
roce o fricción del pelo sobre la superficie del estómago o 
intestino), las primeras son obstrucción intestinal o íleo; 
las segundas, ulceración, hemorragia, perforación y peri-
tonitis. La obstrucción intestinal baja se presenta cuando 
fragmentos del tricobezoar pasan al píloro y se detienen 
en algún segmento del intestino. La úlcera se produce en 
la curvatura menor en 80% de los casos y se presenta por 
necrosis de la pared gástrica (por presión). 

Otras complicaciones pueden ser ocasionadas por 
la extensión del tricobezoar, como ictericia obstructiva 
(observada en casos de síndrome de Rapunzel) por ex-
tensión del bezoar al duodeno; la enteropatía perdedora 
de proteínas; anemia crónica, es frecuente, sobre todo, 
anemia megaloblástica que se asocia a sobrecrecimiento 
bacteriano en el intestino delgado e invaginación.13 

El objetivo del tratamiento es la remoción del be-
zoar y la prevención de la recurrencia, la cual se presenta 
hasta es 20% de los casos. La mortalidad descrita con 
tratamiento quirúrgico es de 5%.1,3,5

El tratamiento de los tricobezoares, en la mayoría 
de los casos, es quirúrgico. Aunado a ello, los pacientes 
deben iniciar también manejo psicológico y psiquiátrico, 
dado que en estos pacientes, la tricofagia es un antece-
dente importante y puede deberse a una alteración psico-
lógica, por lo general de tipo afectivo, descontrol de las 
emociones, tendencia al aislamiento, cambios de perso-
nalidad y también retraso mental, que suelen expresarse 

con el impulso incontrolado de tricotilomanía. Debe rea-
lizarse una evaluación conjunta entre psicología y psi-
quiatría, de acuerdo con la manifestación clínica prodo-
minante, tanto al paciente como a la familia. El objetivo 
será reforzar la autoestima y el sentido de independencia, 
canalizando de manera adecuada la ansiedad y tender a 
mejorar las relaciones familiares, para disminuir el riesgo 
de recurrencia.12,14 15

Dentro del tratamiento de los bezoares, en general 
existen tres modalidades: 

1. Disolución química: método de elección para los fito-
bezoares, por medio de la utilización de agentes quí-
micos o enzimáticos. A diferencia de otros bezoares, 
los tricobezoares son resistentes a la disolución, uti-
lizando enzimas como catalasas o los lavados con 
procinéticos como metoclopramida, los cuales han 
sido utilizados en otros bezoares con éxito. 

2. Remoción endoscópica: es útil en tricobezoares 
pequeños, pueden ser fragmentados con láser, li-
totripsia extracorpórea, tijeras endoscópicas, asas 
de polipectomías o litotripsia electrohidráulica; sin 
embargo, se describe que es tediosa, se necesita un 
canal de trabajo amplio y suelen requerirse varias se-
siones para la extracción total. 

3. Remoción quirúrgica: de elección en los tricobe-
zoares grandes y compactos, se realiza mediante in-
cisión supraumbilical transversa, gastrostomía y, en 
algunos casos, se necesita una enterostomía (depen-
diendo la extensión del mismo); cuando el tricobe-
zoar se encuentra asociado a úlcera, por lo general 
solo es necesario la remoción del bezoar para la re-
misión de la úlcera, y no requiere manejo quirúrgico. 

Otra alternativa quirúrgica es por medio de cirugía 
laparoscópica, la cual pude ser de utilidad en pacientes 
embarazadas, como se describe en algunos artículos, y 
posteriormente una mini-laparotomía para su extrac-
ción.1,2,5,6 
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CONCLUSIÓN

Es importante que a todo paciente con sintoma-
tología sugestiva de tumoración abdominal a nivel de 
epigastrio, que se acompañé de náusea, vómito, hipore-
xia, disfagia, pirosis y pérdida de peso no intencional sin 
alguna otra patología agregada, se determine mediante  
interrogatorio presencia de tricotilomanía y tricofagia, 
por la posibilidad de un tricobezoar. 

En el presente caso se realizó una radiografía que 
determinaba la presencia de una tumoración en epigas-
trio, sin embargo, no es un método diagnóstico de elec-
ción y el ultrasonido abdominal no podía ser concluyente 
al determinar la consistencia de la tumoración, ya que 
refería que se trata de una tumoración que no era ni sólida 
ni líquida, de tal manera que la endoscopia fue la herra-
mienta que permitió determinar la presencia del tricobe-
zoar. Siempre hay que considerar la posibilidad de éste, 
en un paciente con clínica  sugestiva y dar el manejo inte-
gral al paciente, para que lleve un seguimiento por parte 
de su médico familiar, pediatra, psicología, psiquiatra, 
nutrición,  además de la observación quirúrgica estándar.
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