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fecha de revisión: marzo 2013 
directora: dra. michelle lópez.
dirección: sociedad venezolana de Puericultura y Pediatría,
urb. la castellana, Av. san felipe, entre 2ª transversal y calle
José ángel lamas, centro coinasa, mezzanina 6, caracas,
venezuela. teléfonos: (58) (0212)263.73.78 / 26.39.
fax: (58) (0212)267.60.78. e-mail: svpediatria@gmail.com
Página web: www.pediatria.org

INTRODUCCIÓN: 
la revista “Archivos venezolanos de Puericultura y

Pediatría” (AvPP) es el órgano oficial de divulgación de la
sociedad venezolana de Puericultura y Pediatría (svPP). su obje-
tivo fundamental es la publicación de trabajos científicos -origina-
les, de revisión-, casos clínicos, guías de manejo clínico, cartas al
editor, informes técnicos y temas de interés general para el pedia-
tra. Así mismo, se publican los libros de resúmenes de conferen-
cias y trabajos libres presentados en los congresos nacionales de
la svPP.  

REQUISITOS GENERALES: 
enviar anexa al trabajo científico, una comunicación dirigida

al editor, la cual deberá contener lo siguiente: 
• solicitud de la publicación de dicho trabajo.
• Aceptación de todas las normas de publicación de la

revista.
• Información acerca de publicaciones previas del trabajo,

ya sea en forma total o parcial (incluir la referencia
correspondiente en el nuevo documento), así como el
envío a cualquier otra revista médica.

• una declaración de relaciones financieras u otras que
pudieran producir un conflicto de intereses.

• una declaración donde se señale que el manuscrito ha sido
leído y aprobado por todos los autores y el acuerdo entre
los mismos sobre el orden en que deben aparecer. esta
declaración debe ser firmada por todos los autores.

en los artículos originales y en los casos clínicos, luego del
nombre y apellido del autor o de los autores, se debe colocar si
dicho trabajo fue objeto de un reconocimiento en un congreso u
otro evento científico (ejemplo: Primer Premio Póster en el
lvIII congreso nacional de Pediatría, 2012).

NORMAS GENERALES PARA LA PUBLICACIÓN 
Para la publicación de artículos científicos en la revista

AvPP, se deben cumplir los requisitos establecidos por el comité
Internacional de editores de revistas (normas de vancouver)
disponibles en el siguiente enlace: http://
www.metodo.uab.es/enlaces/ 

• todo el trabajo debe ser escrito a doble espacio, con fuente
times new roman de tamaño 11.

• las páginas deberán ser numeradas, colocándose el
número en el margen inferior derecho.

se debe enviar al comité editorial de la revista AvPP: se
debe enviar una versión electrónica del trabajo al comité editorial

de la revista AvPP a través del correo electrónico de la svPP
(svpediatria@gmail.com)  y /o mediante el sistema open Journal
system (http://www.svpediatria.org/ojs/). 

ARTÍCULO ORIGINAL:
el trabajo debe estructurarse de la siguiente manera: portada,

resumen en español e inglés (summary), palabras clave (en es-
pañol e inglés: Key words), introducción, métodos, resultados,
discusión, agradecimientos y referencias. 

PORTADA:
la portada es la página número uno (1) y debe contener:
• título en español e inglés, conciso, con un máximo de

quince (15) palabras con toda la información que permita
la recuperación electrónica del artículo. se sugiere
enunciar en primer lugar el aspecto general y en segundo
lugar el aspecto particular. ej: se prefiere “hipoglicemia
neonatal refractaria como presentación de déficit parcial
de biotinidasa” a “déficit parcial de biotinidasa.
Presentación de un caso clínico”.

• Autores: nombres y apellidos completos, especificando el
orden de aparición de los mismos mediante un número
entre paréntesis, este  número se utilizará también  para
identificar los cargos institucionales. Autor corresponsal
debe contener el nombre, dirección postal, teléfono (s), fax
y correo electrónico.

• encabezamiento de página o título abreviado (menos de
40 caracteres).

RESUMEN Y PALABRAS CLAVE:
• la segunda página debe contener un resumen estructurado

de 250 palabras como máximo, con las siguientes secciones:
introducción, objetivos, métodos, resultados y conclusiones.
debe reflejar con exactitud el contenido del artículo y
recalcar aspectos nuevos o importantes del estudio. se debe
anexar resumen en inglés precedido de la palabra summary.
y acompañado por palabras clave (Key words).

• Palabras clave y key words, incluir de 3 a 6 palabras que
permitan captar los temas principales del artículo utilizando: la
lista “medical subject headings” (mesh) del Index medicus,
los descriptores en ciencias de la salud (decs) y la
clasificación de enfermedades de la oms, o de los anuarios de
epidemiología y estadísticas vitales del ministerio del Poder
Popular para la salud (mPPs)

INTRODUCCIÓN:  
• enunciar el problema y su justificación, los antecedentes

de importancia del estudio y el objetivo (s) o hipótesis de
la investigación. se sugiere limitar la extensión a un
máximo de tres (3) páginas.

MÉTODOS: 
se deben precisar con detalle los siguientes aspectos:

• diseño de investigación: tipo de estudio, años y lugar en

normAs PArA lA PublIcAcIón de trAbAJos en lA revIstA
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los cuales se realizó el estudio.
• selección y descripción de los participantes del estudio y

las consideraciones éticas.
• Información técnica que identifique los métodos, los

aparatos y los procedimientos.
• describir los métodos estadísticos, incluyendo el nivel de

significancia utilizada

RESULTADOS:
• se deben presentar en una secuencia lógica, comenzando

por los resultados principales o más importantes.
• limitar las tablas y figuras al número necesario para

explicar el argumento del artículo y evaluar los datos en los
cuales se apoya. se sugiere un número máximo de tablas y
de figuras de seis (6). queda a discreción  del autor
distribuir libremente este número entre tablas y figuras. las
mismas se deben colocar al final del artículo.

• no describir en el texto todo el contenido de las tablas ni
tampoco el de las figuras.

• los resultados se deben redactar en tiempo verbal pasado y
en tercera persona, sin personalizar (por ejemplo ¨los
resultados del presente estudio indican…¨, en lugar de
¨nuestros resultados indican…¨)

• no duplicar la información presentada en las tablas y en las
figuras.

• los resultados propios presentados en tablas o en las
figuras no llevan fuente. 

• el título de cada tabla se debe ubicar en la parte superior de
la misma y el de las figuras en su parte inferior; en ningún
caso deben colocarse siglas o abreviaturas.

• cuando se presenten pruebas estadísticas, la información no
se debe limitar a mencionar si una determinada diferencia
resultó significativa o no; se requiere colocar el p-valor.

• evitar el uso no técnico de términos estadísticos como “azar”
(que implica un dispositivo de aleatorización), “normal”,
“significativo”, “correlaciones” y “muestra”.

DISCUSIÓN:
• hacer énfasis en los aspectos novedosos e importantes del

estudio y en las conclusiones que se derivan de ellos.
• relacionar los hallazgos obtenidos con otros estudios y con

los objetivos de la investigación. 
• no colocar en esta sección cifras absolutas ni porcentajes

descritos en los resultados; sólo se requiere la
interpretación de los mismos.

• señalar las limitaciones del estudio y plantear sugerencias
para nuevas investigaciones.

• evitar hacer afirmaciones rotundas y conclusiones no
avaladas por los resultados. tampoco deben mencionarse
aspectos que no fueron investigados en el estudio.

REFERENCIAS:  
• las referencias deben aparecer al final del artículo, escritas

con  interlineado doble.
• enumerarlas en forma consecutiva, siguiendo el orden de

aparición en el texto. verificar que la referencia coincida
correctamente con la cita en el cuerpo del artículo.

• Identificar las referencias en el texto, tablas y figuras con

números arábigos, entre paréntesis utilizando el mismo
tamaño de fuente empleado en el texto. 

• las referencias citadas solamente en las tablas o figuras se
numerarán siguiendo la primera mención que se haga de
esa tabla o figura en el texto. 

• los títulos de las revistas se abreviarán según el estilo del
Index medicus. la lista se puede obtener en el sitio web:
http://www.nlm.nih.gov.

• la estructura interna de cada referencia debe ajustarse a las
normas de vancouver vigentes: http://www.metodo.uab
.es/enlaces/

• Abstenerse de colocar referencias que no se hayan
consultado. 

• en el caso de un artículo en un idioma distinto al inglés, la
nlm (national library of medicine) traduce los títulos al
inglés entre corchetes y especifica el idioma original abreviado.

• en caso de que se haya tomado una referencia de otra u
otras publicación(es), se debe señalar a la fuente original, a
menos de que se trate de una referencia histórica o que la
misma se encuentre escrita en un idioma de uso poco
accesible en venezuela. (vague 1956. citado en: …)

Normas y ejemplos de referencias:
Autores
colocar: el (los) Apellido (s) seguido(s) de la inicial del pri-

mer nombre. los autores deben estar separados mediante una
coma y solo se coloca un punto luego del último autor. Indicar
sólo los seis primeros autores, si son más de seis después del
sexto autor colocar: et al. 

título del trabajo 
debe colocarse completo, en el idioma original, nunca entre

comillas sin modificar palabra alguna. 
Articulo de Revista:  

• colocar el nombre abreviado de la revista según: los
Archivos del International standard serial

• los datos de la revista citada deberán estar dispuestos en el
siguiente orden: titulo abreviado, seguido del (sin punto)
año  en el que fue publicado, punto y coma, volumen,
número de la revista entre paréntesis (opcional) seguido de
dos puntos, números de páginas del artículo (utilizar
números completos por ej. 270-278, en lugar de 270-8. si
se trata de las páginas de un suplemento, los números
inicial y final de las páginas deben ir precedidos de la letra
s mayúscula ej. de artículo de revista: nweihed l, moreno
l, martín A. Influencia de los padres en la prescripción de
antibióticos hecha por los pediatras. Arch venez Puer Ped
2004; 65:21-27.

Libros:
• colocar autores, luego título del libro, edición, casa

editorial, ciudad y año de publicación, sin colocar punto
entre ambos. Al final el número de páginas del libro,
seguido de p.

• sólo se coloca el país cuando la ciudad no sea una capital.
Por ejemplo, si se trata de madrid, no hace falta colocar
españa; por el contrario si fuese valencia: colocar
valencia, españa. cuando se trate de una  ciudad de los
estados unidos de América, esta debe ser seguida por el
estado correspondiente (ej. Ann Arbor, mI). el nombre de
la ciudad debe estar en el mismo idioma del resto del texto.
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si está en inglés, debe colocarse en este mismo idioma
(ejemplo: Geneva y no Ginebra en español).

ej. de libros 
Izaguirre-espinoza I, macías-tomei c, castañeda-
Gómez m, méndez castellano h. Atlas de maduración
ósea del venezolano. Primera edición. edit. Intenso
offset. caracas 2003, 237p.

Capítulos de un libro: 
• Primero colocar el o los autores del capítulo seguido por el

título del mismo, punto y seguido de en o In: iniciales seguida
de puntos y el apellido del editor o editores, colocar (editor(s)).
A continuación  los datos del libro, al final pp. y las páginas que
abarcó el capitulo (Por ej. pp. 67-98).

ej. de capítulo de un libro
baley Je, Goldfarb J. Infecciones neonatales. en: 
m.h. Klaus, A.A. fanaroff, (editores). cuidados del 
recién nacido de alto riesgo. 5ª edición. mc Graw- 
hill Interamericana. méxico 2002, pp. 401-433.

Trabajo aún no publicado:  
• Autores luego título, nombre de la revista y al final seguido

de punto y seguido colocar en prensa punto y seguido y el
año.

ej. de artículo no publicado
tian d, Araki h, stahl e, bergelson J, Kreitman m.
signature of balancing selection in Arabidopsis. Proc
natl Acad sci u s A. en prensa. 2002.

• Para aceptar la referencia de un artículo no publicado, el
autor debe enviar una constancia emitida por el comité
editorial de la revista en relación a la aceptación del
artículo para su publicación 

Material electrónico:  
• Artículo de revista en Internet: 

Autores, seguido del título. colocar entre corchetes serie en
Internet, punto y seguido, luego entre corchetes citado día
en números seguido del mes abreviado y luego el año, punto
y coma entre corchetes el número de páginas aproximado,
punto y seguido y finalmente colocar disponible en: y la
dirección electrónica donde se obtuvo. 

ej. de revista en Internet
Abood s. quality improvement initiative in nursing
homes: the AnA acts in an advisory role.  Am J nurs:
[serie en Internet]. [citado 12 agosto 2002]; [aprox. 3
p.]. disponible en: http://www.nursingworld.org/
AJn/2002/june/wawatch.htm

Monografías en internet:  
• Igual al anterior sustituyendo serie en Internet por

monografía en Internet.
ej. monografía en Internet 
foley Km, Gelband h, editors. Improving palliative
care for cancer: [monografía en Internet]. [citado 9 jul
2002]. disponible en: http://www.nap.edu/books/
0309074029/html/.

Otras fuentes electrónicas: 
• Página principal de un sitio web: cancer-Pain.org

[homepage de página principal en Internet]. new york:
Association of cancer online resources, Inc.; c2000-01
[actualizado 16 mayo 2002; citado 9 jul 2002]. disponible
en: http://www.cancer-pain.org/.

• Página web de una organización, asociación etc.: American
medical Association [página web  en Internet]. chicago: the
Association; c1995-2002: [actualizado 1 ene 2002; citado 12
ago 2002]. disponible en: http://www.amaassn.org/ama/
pub/category/1736.html.

Artículo presentado en congreso:  
• colocar autor, título, ciudad, seguido de dos puntos: tema

libre presentado en (colocar el nombre del congreso) punto
y coma mes y año.

ej. de Artículo presentado en congreso 
Gonzales d, suarez A. mortalidad materna en el
hospital domingo luciani, caracas: tema libre
presentado en el  xI congreso venezolano de
obstetricia y Ginecología; octubre 2011.

Tesis y trabajos de grado:  
• colocar Autor. titulo. Grado académico. ciudad, País.

Institución que otorga el grado, Año. número de página
consultada seguida de  pp.

ej. de tesis
fernández f. morbilidad y mortalidad por diarrea Aguda:

estudio retrospectivo en pacientes hospitalizados del
hospital J m de los ríos. tesis de especialización.
caracas. universidad central de venezuela, 1990. 48
pp.

FOTOGRAFÍAS:  
enviar las fotografías digitalizadas en blanco y negro y a

color, a una resolución de 300 dPI en formato tIff o ePs, a un
tamaño mínimo de 10 cms de ancho por la altura que obtenga la
foto, o realizar un Pdf a máxima calidad,  en archivos apartes al
archivo de word. no insertar imágenes dentro del texto, colocar-
las al final del artículo; así como  las tablas y figuras cuando las
hubiere.

las fotos deben ser identificadas con la siguiente informa-
ción: figura, número y título.

   ejemplo: figura 1. estudio inmunohistoquímico. 
(Por favor indicar en el texto la figura que corresponda).

debido a la connotación legal que puede tener la plena iden-
tificación de una persona, especialmente su cara, deberá anexarse
la autorización del representante legal. si es imposible, el autor
asumirá por escrito, ante el comité editorial, la responsabilidad
del caso y sus consecuencias  legales.

UNIDADES:
se usará el sistema Internacional (sI) de unidades de medida

para las unidades y abreviaturas de unidades. ejemplos: s para se-
gundo, min para minuto, h para hora, l para litro, m para metro,
kda para kilodaltons, 5mm en lugar de 5x10-3, m o 0,005 m, etc.

ABREVIATURAS:
deben evitarse las abreviaturas o usarse lo menos posible. si

se van a utilizar, deben ser definidas cuando se mencionen por
primera vez. no deben aparecer abreviaturas en el título del artí-
culo, de las tablas ni de las figuras. 

ARTÍCULO DE REVISIÓN:
el artículo de revisión facilita la actualización y revisión de

un aspecto científico, realizado por especialistas en el tema:
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ofrece al lector interesado una información condensada sobre
un tema, realiza interpretaciones y adelanta explicaciones en tó-
picos médicos.

el artículo requiere de, al menos, 40 referencias con priori-
dad de los últimos cinco (5). en caso de que esto no sea posible,
deben especificarse las razones (tópicos muy poco frecuentes o
muy poco investigados previamente). el texto deberá expresar
con claridad las ideas a ser desarrolladas, y tratará de transmitir
un mensaje útil para la comprensión del tema central del artícu-
lo de revisión.

las secciones básicas del artículo de revisión son: página
inicial, resumen, (en español y en inglés), introducción, texto,
referencias bibliográficas. 

la estructura del texto puede variar de acuerdo al alcance
del mismo. Así, por ejemplo, en una revisión descriptiva de una
enfermedad, la secuencia más apropiada es: introducción, etio-
logía, patogenia, manifestaciones clínicas, hallazgos de labora-
torio, tratamiento, prevención o pronóstico. si se va a revisar
sólo un aspecto, por ejemplo, el tratamiento de la enfermedad,
el texto tendrá las siguientes secciones: introducción, tratamien-
to establecido, nuevas formas de tratamiento, perspectivas tera-
péuticas. la discusión del tema también puede plantearse de lo
general a lo particular; por ejemplo, en un nuevo tratamiento,
las secciones serán: introducción, efectos sistémicos del medi-
camento, efectos en sistemas específicos: cardiovascular, renal,
neurológico y otros. el autor o los autores de un artículo de re-
visión deben plasmar su interpretación crítica de los resultados
de la revisión bibliográfica con claridad y precisión, y dejar
siempre la inquietud sobre aquellos tópicos del tema que re-
quieren una mayor o más profunda investigación.

la extensión de los artículos de revisión no debe ser mayor
de 6000 palabras, excluyendo las referencias.

CASO CLÍNICO:
el objetivo del reporte de un caso clínico es realizar una con-

tribución al conocimiento médico, presentando aspectos nuevos o
instructivos sobre una enfermedad determinada. los casos clínicos
considerados usualmente para un informe son aquellos que cum-
plen alguna o varias de las siguientes condiciones:

• están relacionados con una enfermedad nueva o poco
frecuente.

• muestran alguna aplicación clínica importante.
• Ayudan a aclarar la patogénesis del síndrome o de la

enfermedad.
• muestran una relación no descrita previamente entre dos

enfermedades.
• describen una complicación de algún tratamiento o

fármaco.
• dan ejemplo de un enfoque práctico o novedoso para el

diagnóstico y el manejo de una enfermedad. 
• representan aspectos psicosociales esenciales en el

enfoque, manejo, o prevención del problema o enfermedad.
Algunos casos clínicos son ilustrativos de síndromes comu-

nes, los cuales no son todavía muy reconocidos por el médico
o el profesional de salud; pueden ilustrar también algún síndro-
me de baja prevalencia pero de gran importancia, o pueden em-
plearse para la enseñanza de alguna área de la medicina o de la
salud.

las secciones básicas del reporte del caso clínico son: resu-
men (en español e inglés), introducción, presentación del caso,
discusión  y referencias.

el resumen debe ser corto, concreto, fácil de leer (entre 100
y 150 palabras). debe describir los aspectos sobresalientes del
caso y por qué amerita ser publicado. la introducción da una
idea específica al lector del tópico que representa el caso clínico
y sustenta con argumentos (epidemiológicos o clínicos) el por
qué se publica, su justificación clínica o por sus implicaciones
para la salud pública.

la presentación del caso es la descripción cronológica de la
enfermedad y la evolución del paciente. ello incluye la sinto-
matología, la historia clínica relevante, los resultados de exáme-
nes o pruebas diagnósticas, el tratamiento y la evolución. si se
utilizan pruebas de laboratorio poco usuales se deben incluir los
valores normales entre paréntesis. si se mencionan medicamen-
tos se debe usar el nombre genérico y las dosis utilizadas.

en la discusión se hace un recuento de los hallazgos princi-
pales del caso clínico, se destacan sus particularidades o con-
trastes. se debe sustentar el diagnóstico obtenido por el autor
con evidencia clínica y de laboratorio, y las limitaciones de
estas evidencias. se debe discutir cómo se hizo el diagnóstico
diferencial y si otros diagnósticos fueron descartados adecuada-
mente. el caso se compara con otros reportes de la literatura,
sus semejanzas y sus diferencias. Aquí está implícita una revi-
sión crítica de la literatura sobre otros casos informados. se
mencionan las implicaciones clínicas o sociales del caso o pro-
blema presentado. Generalmente hay al menos una conclusión,
donde se resalta alguna aplicación o mensaje claro relacionado
con el caso. no se deben hacer generalizaciones basadas en el
caso o casos descritos.

la extensión de los reportes de casos clínicos no debe ser
mayor de 2000 palabras, excluyendo las referencias.

CARTAS AL EDITOR:
el comité de redacción, recibe cartas de lectores que quieran

expresar su opinión sobre trabajos publicados. estas deben tener
una extensión máxima de dos cuartillas (500 palabras) y deben
acompañarse de las referencias bibliográficas que fundamenten
sus opiniones. serán enviadas a los autores de los trabajos y pu-
blicadas ambas según decisión del comité editorial.

GUÍAS DE MANEJO CLÍNICO
las Guías de manejo clínico son un conjunto de instruccio-

nes, directrices o recomendaciones, desarrolladas de forma siste-
mática, cuyo propósito es ayudar al personal de salud y a los pa-
cientes a tomar decisiones sobre la modalidad de asistencia mé-
dica más apropiada y actualizada en presencia de cuadros clínicos
específicos.

estas guías pueden obtenerse a partir de las conclusiones de
los consensos convocados periódicamente por la sociedad
venezolana de Puericultura y Pediatría, en los cuales participan
expertos en el tema a considerar. también pueden ser el resultado
de revisiones realizadas por uno ó más autores en relación a dis-
tintos temas de interés pediátrico. en ambos casos, el formato
exigido para su publicación es el de un trabajo de revisión, por lo
cual se recomienda seguir las normas especificadas en la sección
correspondiente.



EDITORIAL

el sistema de vigilancia Alimentaria y nutricional (sIs-
vAn) dependiente del Instituto nacional de nutrición (Inn)
contempla varios componentes de vigilancia, entre ellos el
del “desnutrido Grave hospitalario” con sus hospitales cen-
tinela, entre ellos el hospital de niños “J. m. de los ríos “.
en los últimos años 2013, 2014 y 2015 se han reportado  30,
30 y 34 niños  y adolescentes con  desnutrición grave respec-
tivamente. hasta el mes de septiembre del presente año 2016,
se han diagnosticado 80 desnutridos graves, de los cuales 21
(26,3%) son formas edematosas y 48 (60,0%) son lactantes.
estas estadísticas reportan un aumento significativo de las
formas edematosas, cuando se comparan con el año 2015, du-
rante el cual sólo el 5,8% fueron formas edematosas.

la caída del  consumo de alimentos en venezuela se ha
venido registrando desde hace 3 años, profundizándose aún
más durante este año 2016, debido fundamentalmente a la
escasez y el alto costo de los mismos. la historia nutricional
de nuestros pacientes desnutridos graves revela que su dieta
se basa fundamentalmente en tubérculos como yuca, ocumo,
ñame y frutas de temporada como el mango. este último
constituyó parte importante de la alimentación de la pobla-
ción hasta que terminó su cosecha. todo esto con el agravan-
te que las fórmulas infantiles, la leche entera, las carnes y le-
guminosas están casi desaparecidas y cuando se consiguen,
los precios son inalcanzables para la familia de nuestros pa-
cientes. los teteros de los más pequeños  son  elaborados con
harinas de arroz o de plátano, lo cual  podría explicar en parte
el aumento de las formas edematosas este año.

queremos compartir estas observaciones y hacer un lla-
mado de atención pues llaman a reflexión, preocupación y a
la toma de decisiones. la desnutrición grave es solo la punta
del iceberg de una situación nutricional que se está deterio-
rando de una forma aguda, reflejada en la aparición de las
formas edematosas de malnutrición por déficit, en las cuales,
ya no solo hay deficiencias de micronutrientes y energéticas,
sino también proteicas. Por supuesto, los más afectados son
los lactantes que están en un periodo de crecimiento rápido
donde se afecta no solo su talla sino también su desarrollo
cerebral, lo que los coloca en desventaja en una sociedad
cada vez más competitiva. Por otro lado, si bien por tratarse
de un hospital de cuarto nivel tenemos pacientes con patolo-

gías muy diversas que afectan el estado nutricional (patolo-
gías oncológicas y gastrointestinales, cardiopatías, nefropatí-
as, infecciones por el virus de inmunodeficiencia humana,
entre otros), en esta muestra sólo el 15% de las causas de
desnutrición pueden ser catalogadas como secundarias ex-
clusivamente. el resto son primarias (31,25%) o mixtas
(53,75%), teniendo estas como causa fundamental la pobre-
za, ya que 83,75% de los pacientes provienen de familias que
viven en pobreza, las cuales son las  más afectadas en condi-
ciones de inflación y escasez de alimentos.

si bien estos resultados no los podemos extrapolar a nivel
nacional porque somos un servicio de referencia de proble-
mas nutricionales, si debe ser un campanazo para alertar a las
autoridades competentes para que se tomen las medidas ne-
cesarias para que la seguridad alimentaria en el hogar sea
garantizada.  la alimentación es un derecho fundamental del
ser humano y más aún de nuestros niños, niñas y adolescen-
tes que están en un periodo de crecimiento y desarrollo rápi-
do y por ello puede verse comprometido, no sólo su futuro
sino el de nuestro país. en este sentido quiero hacerme eco
del dr. José maría bengoa  quien en su libro hambre cuando
hay pan para todos enfatiza que “los efectos sociales, huma-
nos y económicos de la malnutrición en edades tempranas
tienen consecuencias demasiado serias para ser ignoradas“, y
propugna por “una humanidad más justa y por una acción de
la sociedad entera a fin de erradicar la desnutrición” 

quiero terminar haciendo un llamado especial a mis co-
legas Pediatras, y es que como parte de la sociedad entera a
la que hace referencia el dr. bengoa, nosotros  tenemos un
papel fundamental que no podemos soslayar. hoy más que
nunca debemos vigilar estrechamente el crecimiento y des-
arrollo de nuestros pacientes, reportar nuestros hallazgos, e
impartir educación nutricional acorde con estos tiempos de
crisis alimentaria y nutricional que nos ha tocado vivir.

Ingrid Soto de Sanabria
Jefe del servicio de nutrición y desarrollo
hospital de niños Jm de los ríos
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RESUMEN
la neumonía adquirida en la comunidad (nAc) es una de las infecciones bacterianas más comunes en la infancia y la causa más
frecuentes de derrame pleural en niños. OBJETIVOS: describir las características epidemiológicas y microbiológicas de las neumonías
complicadas con derrame pleural en pacientes ingresados en el hospital de niños Jm de los ríos (hnJmr). METODOS: estudio
descriptivo, transversal, retrospectivo. Población estudiada: pacientes de 1 mes hasta 18 años ingresados con diagnóstico de neumonía
complicada con derrame pleural durante el periodo enero 2013 – diciembre 2015 en el  hnJmr, caracas-venezuela. datos recolectados
a través de revisión de historias médicas y plasmadas en formato preestablecido. Análisis de datos a través de medidas de tendencia
central. RESULTADOS: se reportaron 580 neumonías, 28 presentaron derrame pleural (4,8%). la mortalidad general por neumonía fue
4,5% (26/580). de los 28 casos, 82,1% (23/28) eran menores de 5 años. 53,6% (15/28) masculinos. 78,6% (22/28) eran previamente
sanos. 89,3% (25/28) había recibido parcial o completamente las dosis contra haemophilus influenzae tipo b (hib) y 21,4% (6/28) contra
streptococcus pneumoniae. se logró identificar etiología bacteriana en 60,7% (17/28): 8 Streptococcus pneumoniae, 4 Staphylococcus
aureus, 1 mycobacterium tuberculosis, 3 diplococos gram positivos (probable Streptococcus pneumoniae), uno fue reportado como
bacterias visibles (sin caracterización al gram). todos los Staphylococcus aureus fueron resistentes a meticilina. evolución tórpida en
14,3%(4/28) de los casos. CONCLUSIONES: el derrame pleural continúa siendo una complicación importante de las neumonías en
niños. Streptococcus pneumoniae sigue siendo el agente más frecuente. Alta resistencia de S. aureus a meticilina.
Palabras clave: neumonía en pediatría, derrame pleural, Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus aureus meticilino resistente.

SUMMARY
community-acquired pneumonia (cAP) is one of the most common childhood bacterial infections and the most frequent cause of
children pleural effusion. obJectIves: to describe the epidemiological and microbiological features of complicated pneumonia with
pleural effusion in patients admitted to children's hospital Jm de los rios (hnJmr). methods: descriptive and transversal,
retrospective study. the study population included patients aged 1 month to 18 years, who were admitted with the diagnosis of pneumonia
complicated by pleural effusion during the period January 2013 – december 2015 in hnJmr, caracas-venezuela. data was collected
by medical records review. statistical analysis was performed by central tendency measures, chi square and fisher test. results: 580
pneumonias were reported, 28 had pleural effusion (4,8%). overall mortality from pneumonia was 4, 5% (26/580). 82,1% (23/28) were
under 5 years. 53,6% (15/28) were male. 7,6% (22/28) were previously healthy. 89,3% (25/28) had received partial or complete doses
against haemophilus influenzae type b and 21,4% (6/28) against Streptococcus pneumoniae. It was possible to identify bacterial etiology
in 60,7% (17/28): eight Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus aureus 4 and 1 case of mycobacterium tuberculosis, 3 gram positive
diplococcic (likely Streptococcus pneumoniae); one was reported as visible but without characterization bacteria to gram. All
Staphylococcus aureus were methicillin-resistant. 14,3% (4/28) had torpid evolution. conclusIons: Pleural effusion remains an
important complication of pneumonia in children. Streptococcus pneumoniae remains the most common agent. S. aureus was highly
resistant to methicilyn.
Keywords: pediatric pneumonia, pleural effusion, Streptococcus pneumoniae, methicillin-resistant Staphylococcus aureus.
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INTRODUCCIÓN

la neumonía adquirida en la comunidad (nAc), es una de
las infecciones bacterianas más comunes en la infancia (1,2).
es una de las causas más frecuentes de derrame pleural en los
niños. Aproximadamente 40% de las neumonías que precisan
hospitalización en niños presentan derrame pleural y 0,6 - 2%
de las neumonías se complican con empiema (3,4). el empie-
ma es una complicación grave caracterizada por pus y bacte-
rias en el espacio pleural que puede progresar a necrosis, ca-
vitación, o fístulas en la cavidad torácica (5,6).

las causas de nAc complicadas en pediatría generalmen-
te tienen relación con la edad, porque ese es el mejor predic-
tor disponible, Streptococcus pneumoniae (S. pneumoniae) y
haemophilus influenzae tipo b (hib) han sido caracterizadas
como dos bacterias predominantemente responsables de los
casos de neumonía en niños (7-12). se han reportado modifi-
caciones en cuanto a serotipos de streptococcus pneumoniae
y descenso en los casos de neumonía y neumonía bacteriémi-
ca en la mayoría de las regiones donde se ha implementado la
vacunación contra este microorganismo con las vacunas con-
jugadas disponibles (13,14). en venezuela se incluyó dicha
vacuna (vacuna conjugada contra neumococo de 13 seroti-
pos) en el programa ampliado de inmunizaciones desde junio
de 2014 a la cohorte de niños menores de un año. 

otro agente implicado, especialmente en las neumonías
asociadas a efusión, es Staphylococcus aureus cuya sensibili-
dad a los betalactámicos ha tenido interesantes variaciones en
los últimos años (7,8). en muchos casos no se logra identifi-
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car una etiología específica, lo que puede conducir a interven-
ciones inadecuadas, incluyendo un tratamiento excesivo con
antibióticos (9). A su vez se ha descrito aumento de la inci-
dencia global de las neumonías complicadas (2-4,10,15).  

Actualmente desconocemos cual es la tendencia en nues-
tro país de esta situación, por lo que nos planteamos desarro-
llar un estudio que investigue las características de las neu-
monías complicadas con derrame pleural en el hospital de
niños Jm de los ríos (hnJmr) en caracas, venezuela para
conocer el comportamiento epidemiológico y microbiológico
de la mismas.

METODOS

se realizó un estudio descriptivo, transversal y retrospec-
tivo que incluyó todos los pacientes pediátricos con edades
comprendidas desde 1 mes hasta los 18 años de edad, de
ambos sexos, que ingresaron con el diagnóstico de neumonía
complicada con derrame pleural durante el periodo enero
2013 - diciembre 2015 en el  hnJmr, caracas-venezuela. la
recolección de datos se llevó a cabo mediante la revisión de
historias médicas. se excluyeron todos aquellos pacientes en
los que el derrame se debió a otras causas diferentes a neumo-
nía, así como aquellos cuya infección no hubiese sido adqui-
rida en la comunidad.

los datos fueron tomados por observación directa y dirigi-
da mediante la revisión de historias médicas y plasmados en
un formato preestablecido que incluía: datos demográficos:
edad, sexo, año de diagnóstico de la enfermedad, datos clíni-
cos: presencia de exudado o trasudado, realización de drenaje,
duración de la toracostomía, esquema de tratamiento y dura-
ción del mismo, realización de cirugía, etiología, sensibilidad
de los microorganismos y en que tejidos fueron aislados, pre-
sencia de inmunizaciones para hib y s. pneumoniae, número
de dosis, factores de riesgo, evolución, otras complicaciones
como infecciones asociadas a la atención de la salud (IAAs). 

Para la discriminación de exudado o trasudado se utiliza-
ron los criterios de richard light, descritos en el año de 1972
que incluyen: exudado: Proteínas ≥ 3 g/dl, cociente proteínas
pleurales/ proteínas séricas > 0,5, ldh > 200 uI/l, cociente
ldh pleural/ sérica ≥ 0,6, ph < 7,3, glucosa < 60 mg/dl, co-
lesterol > 60 mg/dl, leucocitos > 1.000/mm3, coloración de
Gram y/o cultivo positivo. trasudado: Proteínas < 3 g/dl, co-
ciente proteínas pleurales/ proteínas séricas ≤ 0,5, ldh < 200
uI/l, cociente ldh pleural/ sérica  <
0,6, ph ≥ 7,3, glucosa> 60 mg/dl,
colesterol < 60 mg/dl, leucocitos  <
1.000/ mm3 (16). 

Procesamiento de datos: los
datos obtenidos se almacenaron en
una base informatizada y posterior-
mente se analizaron mediante el
programa estadístico informático
sPss versión 18.0, utilizando medi-

das de tendencia central para la presentación de los resultados.
características del hospital: el hnJmr es un hospital pe-

diátrico tipo Iv que sirve como centro de referencia nacional
por contar con una amplia gama de subespecialidades pediá-
tricas. cuenta con 183 camas y el promedio anual de egresos
es de 5000 pacientes/año.

RESULTADOS

durante los años de estudio se reportaron un total de 6339
ingresos por patología médica al hospital Jm de los ríos de
los cuales 580 fueron neumonías, y de estos 28 presentaron
como complicación derrame pleural, representando el 4,8%
de los casos.

Al calcular la prevalencia de neumonías por año se encon-
tró que la variación fue 9,6% (202/2104), 10,7% (243/2271)
y 6,9% (135/1956), y en el caso de la presencia de derrame
pleural 3,5% (7/202), 5,3% (13/243) y 5,9% (8/135)  para los
años 2013, 2014 y 2015 respectivamente. 

la mortalidad general por neumonía fue de 4,5%
(26/580), y al analizar por año se encontró en 2013 1,4%
(3/202), para 2014 a 5,8% (14/243), mientras que en el 2015
fue 6,7% (9/135).

de los 28 casos estudiados encontramos que 28,6% (8/28)
eran menores de un año, y 82,1% (23/28) menores de 5 años.
53,6% (15/28) eran del sexo masculino. solo 6 pacientes te-
nían alguna enfermedad de base, entre ellos 2 pacientes con
cardiopatía congénita (ambos con foramen oval permeable),
1 paciente con distrofia muscular, 1 con obesidad mórbida, 1
con hipotiroidismo congénito y 1 con autismo. Por tanto
78,6% (22/28) de los pacientes no padecía enfermedad de
base alguna.

el cumplimiento de vacunas previo al evento fue variable:
64,3 % de los pacientes (18/28) tenían un esquema adecuado
para la edad contra Haemophilus influenzae tipo b, 25%
(7/28) tenían al menos una o más dosis, pero incompletas para
la edad, lo que significa que 89,3% (25/28) de los pacientes
había recibido el esquema contra dicho patógeno en forma
parcial o completa. en el caso de la vacuna contra
Streptococcus pneumoniae, 7,1% (2/28) tenían un esquema
adecuado para la edad; 14,3% (4/28) tenían al menos una o
más dosis pero incompletas para la edad, es decir, solo 21,4%
(6/28) de los pacientes recibió el esquema de inmunización
contra dicho patógeno de manera parcial o completa. 
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Tabla 1. Variación anual de la vacunación contra 
Haemophilus influenzae tipo B y Streptococcus pneumoniae

2013 2014 2015 Total
PCV 13 Esquema adecuado 14,3% (1/7) 0% (0/13) 12,5% (1/8) 7,1% (2/28)
PCV 13 alguna dosis 28,6% (2/7) 33,3% (1/13) 12,5% (1/8) 14,3% (4/28)
PCV 13 ninguna dosis 57,1% (4/7) 92,3% (12/13) 75% (6/8) 78,6% (22/28)
HiB Esquema adecuado 71,4% (5/7) 69,2% (9/13) 50% (4/8) 64,3% (18/28)
HiB alguna dosis 28,6% (2/7) 15,4% (2/13) 37,5% (3/8) 25% (7/28)
HiB ninguna dosis 0% (0/7) 15,4% (2/13) 12,5% (7/8) 10,7 (25/28)
Fuente: Hospital JM de los Ríos, Enero 2013-Diciembre 2015
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en relación a la evaluación microbiológica encontramos
que se logró identificar la etiología bacteriana en 60,7%
(17/28) de los casos. en tres casos se identificaron diplococos
gram positivos que luego no fueron viables al momento de re-
alizar el cultivo, pero se presume que se trataban de
Streptococcus pneumoniae; uno fue reportado como bacteria
visible pero sin caracterización al gram. en los 13 restantes se
identificaron 8 Streptococcus pneumoniae, 4 Staphylococcus
aureus y 1 caso de Mycobacterium tuberculosis. (tabla 2)

te trabajo no fueron evaluados los factores de riesgos asocia-
dos a neumonías y a la mortalidad. Aunque los predictores de
mortalidad han sido estudiados en países desarrollados, estos
resultados no pueden ser extrapolados a los países en desarro-
llo debido a diferencias en los recursos, etiología y tratamien-
tos disponibles. muy pocos estudios han evaluado los facto-
res predictores de mortalidad en niños con neumonía en los
países en desarrollo; trabajos realizados en nigeria e India
han determinado que los factores más frecuentes asociados a
mortalidad en lactantes con neumonía fueron: retraso en el
traslado al hospital de referencia, vacunación incompleta,
malnutrición grave, rechazo de la alimentación, hipoglucemia
y malformaciones cardíacas congénitas entre otros (20-24).

se ha descrito en diversos estudios el aumento de la inci-
dencia global de las neumonías complicadas (2-4,10,15), sin
poder concretar una sola causa subyacente. este hecho se ha
relacionado con el curso epidémico de los serotipos de neu-
mococos más agresivos, uso indiscriminado de antibióticos
como primera línea de tratamiento en atención primaria ante
un niño con patología respiratoria inferior, lo que conlleva a
la selección de resistencia antibiótica o a un fenómeno de to-
lerancia antibiótica (12,25). Por otra parte también se asocia
que en  los últimos 10 años han emergido y aumentado en
forma gradual y consistente en todo el hemisferio occidental
las nAc por staphylococcus aureus meticilino-resistente ad-
quirido en la comunidad (sAmr-Ac) y las cepas productoras
de ciertos factores de virulencia como la leucocidina Panton-
valentine (Pvl por sus siglas en inglés), capaces de conferir
mayor gravedad clínica (11,26). en el presente estudio resultó
muy relevante que todos los Staphylococcus aureus aislados
fueron resistentes a meticilina, y algunos de ellos también a la
clindamicina. A pesar de haber sido pocos los aislamientos
encontrados, y conociendo las limitaciones inherentes a los
estudios retrospectivos, es sin duda un dato que debe llamar
fuertemente nuestra atención, en especial al momento de de-
cidir la terapia empírica inicial de un paciente que ingresa con
efusión pleural. 

A pesar de existir una tendencia a aumentar la incidencia
de derrames pleurales, en la bibliografía consultada no se co-
rrelacionan los incrementos de la incidencia de neumonías en
la edad pediátrica con el aumento observado en los derrames
pleurales paraneumónicos (25,27). 

mas de las tres cuartas partes de la población estudiada
fueron menores de 5 años, lo que coincide con la literatura re-
visada que reporta como grupo etario más afectado a los lac-
tantes y preescolares (6,9,11,12,18,26-30); se evidenció dis-
creta predominancia en el sexo masculino, esto en concordan-
cia con diferentes estudios donde el sexo predominante fue el
masculino (27,30). sin embargo en otros estudios reportan
predominancia del sexo femenino o similitud de ambos sexos
(25,29,31). la mayoría de los pacientes que presentaron de-
rrames pleurales paraneumónicos en este estudio fueron
niños previamente sanos, característica similar a la reportada
por otros autores latinoamericanos (32,33).
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Tabla 2. Microorganismos aislados como causales 
de derrame pleural en los pacientes evaluados

Microorganismo N %
Streptococcus pneumoniae 8 28,6
Staphylococcus aureus 4 14,3
Mycobacterium tuberculosis 1 3,6
Diplococos gram positivos 
(probable S. pneumoniae) 3 10,7

Bacteria al fresco (sin identificación posterior) 1 3,6
No identificada 11 39,2
Total 28 100
Fuente: Hospital JM de los Ríos, Enero 2013-Diciembre 2015

la sensibilidad de los Streptococcus pneumoniae aislados
se probó para penicilina (con disco de oxacilina por método
de difusión) en 5 casos, encontrando que 3 fueron resistentes
y 2 sensibles. en ningún caso se realizó método de concentra-
ción. en el caso de Staphylococcus aureus todos los casos
fueron resistentes a meticilina (4/4). la sensibilidad para clin-
damicina se probó en 3 de los casos, encontrando 2 resisten-
tes. Para trimetropin sulfametoxazol solo probaron 2 casos,
siendo 1 sensible y 1 resistente. 

la evolución de los pacientes fue tórpida en 14,3%
(4/28), dada por desarrollo de fistulas broncopleurales en 3 de
los casos y muerte en 1 paciente. 

DISCUSIÓN

la nAc es la causa principal de la mortalidad infantil en
el mundo. se estima que es responsable de 1,2 millones de
muertes anuales en niños menores de 5 años de edad, lo que
representa el 18% de todas las muertes a esta edad, el 99% de
ellas en países en desarrollo. también se ha descrito en los úl-
timos 10-15 años el aumento de  la incidencia de neumonías
complicadas, bien sea como derrame pleural o como neumo-
nía necrotizante (9,17,18). 

la mortalidad global por neumonía en este estudio reveló
que 1 de cada 20 pacientes fallece por dicha causa (5,2%),
una tasa de mortalidad más baja que la descrita en río de
Janeiro (brasil) en el año 2011 que se reportó en 5,8% y com-
parable con reportes de otros estudios recientes de países de
bajos ingresos que reportaron tasas que van desde 5,8% a
8,2% (19-23).  numerosos factores dependientes del huésped
y ambientales se han asociado con una mayor incidencia y
mortalidad de la nAc en diversos estudios (12). en el presen-



ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRÍA 2016; Vol 79 (3): 86 - 91  

neumonía complicada con derrame pleural: características clínicas y microbiológicas

la vacuna conjugada para hib ha sido muy efectiva y ha
disminuido de forma importante (>95 %) la incidencia de la
enfermedad invasora por hib entre los niños vacunados.
Adicionalmente se ha ampliado el impacto vacunal a nivel
poblacional por el efecto de inmunidad de grupo (rebaño), al
disminuir la circulación del hib en la población (34). esto
podría explicar por qué, a pesar de la baja cobertura vacunal
para hib evidenciada en los pacientes evaluados no se repor-
taron casos provocados por dicho microorganismo.

la vacuna antineumocócica fue incluida en el Programa
Ampliado de Inmunizaciones en venezuela en el mes de julio
del año 2014, especialmente indicada para la cohorte de niños
menores de un año de edad. esto podría explicar por qué solo
un quinto de los pacientes incluidos en el estudio había reci-
bido parcial o completamente las dosis según la edad, y toda-
vía no se hayan publicado estudios que reporten la cobertura
vacunal y la reducción de la enfermedad después de la imple-
mentación de la vacunación antineumocócicas conjugada
13v en el país. estudios realizados en otros países de
América latina, han publicado buenos resultados después de
la introducción de la vacuna Pcv13 en sus calendarios de va-
cunación. ejemplos de ello son Argentina, con una reducción
del 41% en los casos de nAc en niños menores de 5 años de
edad y uruguay, donde la hospitalización por neumonía en el
grupo de menores de 14 años se ha reducido en un 78% en ge-
neral, y en un 92% en los casos de neumonías por neumococo
(14,35).

datos reportados en diversas áreas del mundo muestran
que los patógenos bacterianos pueden ser aislados en 32-66 %
de los niños con nAc. en muchos casos no se logra identifi-
car una etiología específica (3,9). también se relaciona el
hecho de que las dos bacterias más frecuentemente aisladas
en el empiema pleural en niños son el s. pneumoniae y s. au-
reus, todo esto en clara concordancia con los resultados de
este estudio, siendo todavía el Streptococcus pneumoniae el
mas importante. 

en españa en los últimos años, el porcentaje de cepas de
Streptococcus pneumoniae resistentes a penicilina (sensibili-
dad intermedia o resistencia total) ha aumentado entre un
22,9% a 60,0% (18). resultados similares se obtuvieron en
un estudio multicéntrico realizado en estados unidos de
norteamérica donde reportaron que de las 368 cepas aisladas
de S. pneumoniae, 47 (12,8%) fueron intermedios y 37
(10,1%) eran resistentes a la penicilina (36).  esto a diferencia
de un trabajo realizado en uruguay donde  se aisló S. pneu-
moniae en 9 de 14 pacientes y todos eran sensibles a penici-
lina (32). Así mismo, un estudio realizado en chile mostró
que de 15 pacientes se aisló s. pneumoniae en 10 y todos fue-
ron susceptibles a penicilina (33). los datos encontrados en
la presente investigación no permiten llegar a grandes conclu-
siones al respecto, dado que fueron pocos los aislamientos y
en todos los casos en los que se probó sensibilidad a penicili-
na se hizo por método de difusión, por lo cual no se puede
saber si la sensibilidad es intermedia o resistente; de cualquier

manera tres quintas partes de los aislados fueron resistentes a
penicilina por este método. 

en el caso de s. aureus, todos los casos reportados fueron
resistentes a meticilina (sArm). Aunque inicialmente fue re-
conocido como un importante patógeno nosocomial, el
sArm es ahora endémico, afectando a individuos sanos
(37,38). en los resultados obtenidos se evidencia de forma
alarmante el aumento de sArm-Ac y que las opciones como
clindamicina  y tmP/smx no son cien por ciento útiles en
estos casos, de allí la importancia del uso precoz de vancomi-
cina o linezolid (39). en un trabajo sobre sArm-Ac realiza-
do en el país se evidenció que las cepas aisladas conservaban
sensibilidad a tmP/smx y clindamicina (40). es importante
resaltar que en la literatura revisada se asocia s. aureus pro-
ductor de Plv con neumonías necrotizantes en niños previa-
mente sanos y a una alta tasa de mortalidad (13,41-43).

las neumonías en pediatría representan una causa fre-
cuente de hospitalización, siendo el derrame pleural una im-
portante complicación de las mismas, la cual debe ser tratada
oportunamente con antibióticos adecuados de acuerdo a la
epidemiologia local y actualizada de los microorganismos
más frecuentes en cada localidad o centro asistencial. en
venezuela existen pocas publicaciones que sirvan de guía en
este respecto, por lo que los datos obtenidos en este trabajo
aportan una información valiosa que puede servir de orienta-
ción para implementar la mejor terapéutica posible. Por otro
lado, este trabajo podría constituir una motivación para la re-
alización de estudios futuros que planteen una vigilancia ac-
tiva de neumonías, tanto desde el punto de vista clínico como
microbiológico, con la finalidad de obtener datos que permi-
tan sugerir nuevas y más especificas recomendaciones.
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RESUMEN
la progresión de la enfermedad renal crónica (erc) es acelerada por la acidosis metabólica, la cual puede ser agravada por la dieta.
el objetivo del presente trabajo fue determinar la carga Acida Potencial renal (cAPr) de la dieta en niños con erc y establecer su
relación con el estado ácido base. métodos: se incluyeron 26 pacientes (10 meses-17 años) con erc atendidos  en la consulta del
servicio de nefrología del hospital de niños Jm de los ríos entre Junio 2014 y enero 2016. Para la evaluación dietética se utilizaron:
recordatorio de 24 horas y cuestionario de frecuencia. la cAPr fue calculada según manz y remer. Parámetros de laboratorio
analizados: gases venosos, creatinina, sodio, potasio y cloro séricos. resultAdos: la cAPr fue de 16,11±10,6 meq/día. ninguno de
los pacientes tuvo cAPr negativa. los resultados para hco3 y ph séricos fueron 20,46±4,5 meq/l y 7,3±0,8 meq/l respectivamente.
no se encontró  correlación significativa entre la cAPr y los parámetros ácido base, pero sí correlación positiva con la ingesta de
proteínas (p=0,001), carnes (p=0,010), grasas (p=0,006) y cereales (p=0,022) y negativa con la ingesta de vegetales (p=0,032). 21
pacientes recibían bicarbonato de sodio como tratamiento alcalinizante sin lograr corregir la acidosis metabólica en la mayoría de los
casos. conclusIones: la cAPr estuvo elevada en la mayoría de los pacientes. no se encontró correlación significativa entre la
cAPr y los parámetros ácido base. es importante la corrección de la acidosis metabólica en estos pacientes mediante bicarbonato de
sodio y  mayor ingesta de frutas y vegetales. 
PALABRAS CLAVE: carga ácida Potencial renal, PrAl, enfermedad renal crónica, Acidosis metabólica, dieta, niños

RELATIONSHIP BETWEEN DIET ACID LOAD AND ACID-BASE STATUS 
IN CHILDREN WITH CHRONIC KIDNEY DISEASE 

SUMMARY
Progression of chronic kidney disease (cKd) can be accelerated by metabolic acidosis, which may be influenced by diet. the aim of this
study was to determine the Potential renal Acid load (PrAl) in children with cKd and establish its relationship with acid-base status.
methods: 26 patients (10 months - 17 years) with cKd who attended the outpatient clinic of the department of nephrology at the
children's hospital Jm de los rios from June 2014 through January 2016 were included. dietary assessment was performed with a 24-
hour recall and frequency questionnaire. PrAl was calculated according to manz and remer. laboratory parameters analyzed were:
venous gases, serum creatinine, sodium, potassium and chloride. results: PrAl was 16.11 ± 10.6 meq/day. none of the patients had
a negative PrAl. the results for serum hco3 and ph were 20.46 ± 4.5 meq/l and 7.3 ± 0.8 meq/l respectively. no significant
correlation was found between PrAl and acid-base parameters, although the correlation was significant with protein intake (p = 0.001),
and also with meat (p = 0.010), fat (p = 0.006) and cereal (p = 0.022) intake. PrAl was negatively correlated with vegetable intake
(p=0.032). 21 patients received sodium bicarbonate as alkalizing treatment without achieving metabolic acidosis control in most cases.
conclusIons: PrAl was elevated in most patients. no significant correlation between PrAl and acid base parameters was found.
It is important to achieve adequate metabolic acidosis control in these patients by means of sodium bicarbonate and increased intake of
fruits and vegetables.
KEY WORDS: Potential renal Acid load, PrAl, chronic Kidney disease, metabolic acidosis, diet, children
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INTRODUCCIÓN

la mayoría de los pacientes con enfermedad renal
crónica (erc) presentan una disminución progresiva de la
filtración glomerular a pesar de las medidas actualmente re-
comendadas para la protección de la función renal. la acido-

sis metabólica es uno de los factores que se asocia a la pro-
gresión de la enfermedad renal (1-6) y se ha demostrado que
su tratamiento con sales alcalinizantes enlentece dicha pro-
gresión hacia los estadíos terminales (7-10). varios estudios
publicados durante los últimos años han demostrado que la
dieta puede afectar el estado acido base y, adicionalmente, in-
fluenciar significativamente la progresión de la erc  (11-13).
este efecto de la acidosis metabólica sobre la función renal se
atribuye a los mecanismos homeostáticos que se activan para
aumentar la excreción de ácidos, aún en presencia de una po-
blación reducida de nefronas. Algunos de estos mecanismos
son el aumento de la amoniogénesis y de la excreción distal
de ácidos mediada por el sistema renina-angiotensina y por la
endotelina-1, los cuales pueden ocasionar daño renal (14-16).
estudios recientes han demostrado el efecto deletéreo de una
carga ácida de la dieta sobre la función renal en individuos
sanos (17,18) y también sobre la incidencia de condiciones y
patologías que constituyen factores de riesgo como causas de
erc (19-23) 

la carga ácida de la dieta está determinada por el balance
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de alimentos formadores de ácidos ricos en proteínas (tales
como carnes, huevos y cereales) y alimentos formadores de
bases (frutas y hortalizas)  (24). los estudios nacionales, al
igual que los publicados en otras latitudes, coinciden al repor-
tar que los hábitos alimentarios actuales en la mayoría de los
países occidentales han estado evolucionando progresiva-
mente de una dieta relativamente alcalina hacia una dieta más
acidificante (25-29).  A pesar de que se han publicado varios
estudios que demuestran la influencia de la dieta en el estado
ácido base de individuos sanos (30-33), no se encontraron es-
tudios que correlacionen la carga ácida de la dieta con el ba-
lance ácido base de niños con erc. 

existen diferentes técnicas para medir la carga ácida de la
dieta. frassetto y col utilizaron la relación proteína/potasio
como indicador del balance ácido base de la dieta (34), mien-
tras que manz y remer desarrollaron el cálculo de la carga
ácida Potencial renal (cAPr) o PrAl, por sus siglas en la
nomenclatura inglesa (Potencial renal Acid load). este mé-
todo estima la producción endógena de ácido en exceso del
nivel de álcali producido por una cantidad determinada de ali-
mentos ingeridos diariamente (35). el concepto del cálculo de
la cAPr tiene bases fisiológicas y toma en consideración di-
ferentes ratas de absorción intestinal de minerales y de proteí-
nas sulfuradas, así como también el sulfato producido por el
metabolismo proteico 

el objetivo del presente estudio es el de evaluar la relación
entre la cAPr y el estado ácido base de niños con erc aten-
didos en el servicio de nefrología del hospital de niños J.m.
de los ríos. 

MÉTODOS

Muestra.
el estudio es de tipo descriptivo y transversal. el universo

del estudio estuvo constituido por los sujetos que asistieron a
la consulta de enfermedad renal crónica del servicio de
nefrología del hospital de niños Jm de los ríos durante el
período entre abril 2014 y enero 2016. los pacientes se selec-
cionaron de manera intencional, si cumplían con los criterios
de inclusión y exclusión durante el periodo determinado para
la recolección de los datos. se incluyeron los niños con diag-
nóstico de erc en estadios 1, 2, 3 y 4 que asistieron a la men-
cionada consulta. los criterios de clasificación para los esta-
díos de erc fueron establecidos siguiendo los lineamientos
de las Guías Prácticas para la evaluación y el manejo de la
enfermedad renal crónica, KdIGo (36) :
estadío 1: depuración de creatinina normal, 
                 pero con daño del parénquima renal
estadío 2: depuración de creatinina 90-60 ml/min/1.73 m2
estadío 3: depuración de creatinina 59-30 ml/min/1.73 m2
estadío 4: depuración de creatinina 29-15 ml/min/1.73 m2

se consideraron criterios de exclusión la presencia de pa-
tologías agudas que interfirieran con la ingesta habitual, tales
como cuadros febriles o gastrointestinales. se registró la dosis

de sales alcalinizantes (bicarbonato de sodio) que estaban re-
cibiendo como parte del tratamiento de su erc. el estudio fue
aprobado por el comité de bioética de la Institución y se so-
licitó el consentimiento escrito de los padres o representantes
y de los niños mayores de 8 años, mediante el consentimiento
y Asentimiento Informados, respectivamente.

Parámetros de laboratorio:
se analizaron las siguientes variables bioquímicas en san-

gre: creatinina (vn: 1-2 años: 0,44±0,03; 2-6 años:
0,47±0,02; 7-10 años: 0,56±0,02; 11-17 años: 0,63±0,03),
gases venosos (vn: ph 7,34-7,42; pco2 42-50 mmhg;
hco3 23-29 meq/l), sodio (vn: 136-146 meq/l), potasio
(vn: 3,5-5,2 meq/l) y cloro (vn: 99-109 meq/l). la depu-
ración de creatinina fue estimada tomando en cuenta los va-
lores de creatinina sérica y talla en cm, según la fórmula de
schwartz  (37). los gases venosos, sodio, potasio y cloro fue-
ron analizados por métodos potenciométricos con electrodos
ion-selectivo y el resto por métodos colorimétricos. todos
ellos fueron procesados en el laboratorio del servicio de
nefrología del hospital de niños J.m. de los ríos. 

Evaluación dietética
la evaluación dietética se realizó mediante recordatorio

de ingesta de 24 horas (r24h) y cuestionario de frecuencia de
consumo (cfc). el interrogatorio de la ingesta de 24 horas se
realizó utilizando como herramienta de apoyo modelos bidi-
mensionales para la estimación de la porción servida (38). A
partir de dicho recordatorio se calculó la carga Acida
Potencial renal (cAPr) según el método desarrollado por
manz y remer (35). mediante el cuestionario de frecuencia
de consumo semi-cuantitativo diseñado se evaluó la frecuen-
cia de consumo por grupo de alimentos durante un período de
tiempo específico (diario, semanal o quincenal). tomando
como base la lista de alimentos con su nivel de cAPr esta-
blecida por remer y manz, en cada niño se calculó la cAPr
de la dieta y de los alimentos consumidos y reportados en el
r24h. la carga ácida potencial renal se calcula a partir de la
ingesta diaria de nutrientes con base a 100 g de alimento co-
cido, la cual se deriva de la fórmula de cálculo para la excre-
ción neta de ácido por el método indirecto. los valores nega-
tivos de la cAPr indican un exceso de formadores de base
(frutas y hortalizas) y valores positivos indican un exceso de
formadores de ácidos (pescado, carne y productos cárnicos,
leche, productos lácteos y cereales). este método ha sido uti-
lizado previamente por lópez y col en un estudio venezolano
en el cual se estimó la cAPr en una población de niños sanos
del edo miranda, venezuela. (39) 

Análisis estadístico: 
los datos se analizaron mediante la aplicación de estadís-

ticas descriptivas básicas (media, desviaciones estándar, valor
máximo y mínimo y frecuencias). se aplicó adicionalmente,
estadística bivariada utilizando las correlaciones de Pearson
entre la cAPr de la dieta con las siguientes variables: consu-
mo energético y de macronutrientes, raciones de alimentos
consumidos diariamente y los parámetros de laboratorio estu-
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diados. en cada uno se determinará el nivel de significancia
considerando al menos una p < 0,05. (40).

RESULTADOS

Población estudiada.  de los 150 pacientes que acudieron
regularmente a la consulta de enfermedad renal crónica y
trasplante del servicio de nefrología del hospital de niños
Jm de los ríos entre Junio 2014-octubre 2015 que conforma-
ban el universo de pacientes, 26 cumplieron con los criterios
de inclusión. trece pacientes eran del sexo femenino y 13 del
masculino, con edades comprendidas entre 10 meses y 17
años. la distribución de los pacientes en grupos de edad fue
la siguiente: de 1 a 23 meses, 1 paciente (3,85%), niños de 2
a 9 años: 16 niños (61,54%), adolescentes de 10 a 17 años, 9
pacientes (34,62%)

distribución por estadio de erc: se clasificaron los 26
pacientes estudiados en 4 estadíos de erc como se muestra
en la tabla 1.

canza niveles significativos. Por otra parte, al analizar los
grupos de alimentos de carga alcalina (frutas y vegetales) se
observa una correlación negativa para todos ellos pero sólo es
significativa con las raciones de vegetales.
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Tabla 1. Distribución de los 26 pacientes 
según el estadio de ERC

ESTADIO DE ERC NÚMERO DE 
PACIENTES PORCENTAJE (%)

1 3 11,54
2 4 15,38
3 12 46,15
4 7 26,92

TOTAL 26 100

cAPr de la dieta y su distribución por estadio de erc: la
cAPr de  los 26 pacientes estudiados tuvo un valor promedio
de 16,11 meq/día con un valor máximo de 41 meq/día y un
mínimo de 0 meq/día. en ningún paciente se encontró una
cAPr alcalina y sólo 1 (3,7%) tuvo una cAPr neutra. la
distribución de la cAPr por estadíos de erc se especifica en
la tabla 2. no se encontraron diferencias significativas entre
las cAPr de los distintos estadíos de erc.

Tabla 2.  CAPR según estadio  de ERC
ESTADIO 
DE ERC

Promedio
mEq/día

Desviación 
estándar
mEq/día

Máximo
mEq/día

Mínimo
mEq/día 

POBLACIÓN
TOTAL 16,12 10,60 41,00 0,00

ESTADIO 1-2 16,57 9,80 26,00 0,00
ESTADIO 3 17,25 10,90 41,00 6,00
ESTADIO 4 13,71 12,02 38,00 1,00
estadíos 1-2 vs 3, estadíos 1-2 vs 4, estadío 3 vs 4:  p >0,05

cAPr y patrón de consumo de alimentos
los resultados de las correlaciones entre la ingesta de ali-

mentos que contribuyen a la carga ácida o alcalina de la dieta
y los valores de cAPr se resumen en la tabla 3. la ingesta
proteica, las raciones de carnes, de grasas y de cereales tuvie-
ron una correlación positiva y significativa con la cAPr. la
correlación con las raciones de lácteos es positiva, pero no al-

Tabla 3. Correlación de Pearson entre CAPR 
y las raciones de alimentos

Alimentos r p
Proteínas Totales (gr) 0,608 0,001**
Lácteos (raciones/día) 0,269 0,167
Carnes (raciones/día) 0,480 0,010*
Cereales (raciones/día) 0,431 0,022*
Frutas (raciones/día) -0,219 0,264
Vegetales (raciones/día) -0,405 0,032*
Frutas+Vegetales (raciones/día) -0,318 0,099
Grasas (raciones/día) 0,508 0,006**
Azúcares (raciones/día) -0,322 0,095
*p< 0,05       **p<0,01

bicarbonato sérico: el bicarbonato sérico fue determinado
en 24 de los 26 pacientes estudiados  (92,3%). el valor pro-
medio general fue 20,46 meq/l con un máximo de 27,10
meq/l y un mínimo de 9,6 meq/l. la distribución por esta-
dío de erc se presenta en la tabla 4.

Tabla 4. Valor de bicarbonato sérico 
según estadio de ERC

ESTADIO DE
ERC

Promedio
(mEq/L)

DS
(mEq/L)

Máximo
(mEq/L)

Mínimo
(mEq/L)

POBLACIÓN
TOTAL 20,46 4,50 27,10 9,60

ESTADIO 1-2 22,18 2,22 24,20 18,00
ESTADIO 3 21,40 3,14 26,00 16,60
ESTADIO 4 17,50 6,51 27,10 9,60
Coeficiente de Pearson entre el estadio de enfermedad renal y el
bicarbonato sérico: 0,21 (p=0,30).

ph sérico: el ph sérico fue determinado en 23 de los 26
pacientes estudiados  (88,46%), con un promedio general de
7,30 un máximo de 7,46 y un mínimo de 7,06. la distribución
por estadio de erc se demuestra en la tabla 5. 

Tabla 5. Valor de pH según estadio  de ERC
ESTADIO DE
ERC Promedio Desviación

estándar Máximo Mínimo

POBLACIÓN
TOTAL 7,30 0,08 7,46 7,06

ESTADIO 1-2 7,29 0,04 7,34 7,23
ESTADIO 3 7,34 0,06 7,46 7,24
ESTADIO 4 7,25 0,12 7,35 7,06
Coeficiente de Pearson entre el estadío de enfermedad renal y el
pH sérico: -0,14 (p=0,5)

sodio y potasio séricos: del total de 26 pacientes estudia-
dos se determinaron sodio y potasio séricos en 22 de ellos.
los resultados para ambos electrolitos estuvieron dentro de
los valores considerados como normales. Para el sodio el
valor promedio para la muestra total fue de 142,37 meq/l
con una ds de 3 meq/l. Para el potasio, el valor promedio
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para la muestra total fue de 3,89 meq/l con una ds de 0,6
meq/l. 

relación entre la cAPr y los parámetros ácido base: no
se encontró una correlación significativa entre la cAPr y los
valores de ph y bicarbonato sérico. en la tabla 6 se muestran
los valores del coeficiente de Pearson para estas relaciones en
los 4 estadíos de erc 

edades, así como también una ingesta deficiente de frutas y
vegetales (41-44). Adicionalmente, y a pesar de que el trata-
miento dietético de la erc incluye la limitación de la ingesta
proteica a los requerimientos recomendados para cada grupo
de edad, en un estudio reciente realizado en niños venezola-
nos en erc, también se encontró una ingesta promedio de
proteínas por encima de estos requerimientos (45)

los resultados obtenidos en el presente trabajo no mostra-
ron una correlación significativa entre la cAPr de la dieta con
el ph  y el hco3 sanguíneos. es muy posible que el tratamien-
to alcalinizante que recibían estos pacientes, en dosis muy va-
riables y con diferentes grados de adherencia, sea la causa de
la ausencia de correlación antes mencionada. sin embargo, sí
se demostró una asociación positiva significativa entre la
cAPr de la dieta y la ingesta proteica, las raciones consumi-
das de carnes, de grasas y de cereales. Por otra parte, la corre-
lación de la cAPr con la ingesta de frutas y vegetales fue  ne-
gativa, aunque solo resultó significativa con respecto a las ra-
ciones de vegetales. estos resultados son similares a los repor-
tados por lópez y col en niños sanos entre 2 y 6 años (39). 

varios estudios publicados recientemente han investigado
el efecto de la carga ácida de la dieta sobre la función renal en
poblaciones de adultos sanos y sobre la incidencia de patolo-
gías que se asocian con la aparición de erc. un estudio nor-
teamericano realizado en 3946 adultos normales encontró que
una carga ácida dietética elevada, estimada mediante la excre-
ción neta de ácidos, estuvo asociada con la presencia de albu-
minuria (18). estos autores plantean la posibilidad de que las
dietas con un elevado contenido de ácidos puedan ejercer un
efecto generador en el desarrollo de erc. Por otra parte, se ha
reportado también que las dietas ácidas se asocian con una
mayor incidencia de hipertensión arterial, resistencia a la insu-
lina, factores de riesgo de enfermedad cardiovascular en pa-
cientes diabéticos y riesgo de diabetes mellitus tipo 2 (19-23) 

Adicionalmente a las publicaciones que demuestran el
daño que produce una carga ácida de la dieta sobre la función
renal en individuos aparentemente sanos, durante los últimos
años se han publicado varios estudios en pacientes con erc
que han demostrado que una elevada ingesta proteica ocasio-
na un incremento en la velocidad de progresión de dicha erc
hacia los estadíos terminales (12,13). Asimismo, varias inves-
tigaciones reportan que no sólo es el exceso de proteínas el
que acelera esta progresión, sino la carga ácida de la dieta, la
cual es dependiente del balance entre los alimentos producto-
res de ácido y los productores de base. Goraya y moe mostra-
ron que el determinante más importante del efecto de la pro-
teína de la dieta sobre la progresión de la nefropatía es la ca-
lidad de la proteína ingerida y no tanto la cantidad de la
misma (46,47). es decir, este efecto se relaciona con la capa-
cidad de inducción de la producción de ácido, la cual es
mayor con las proteínas de origen animal en comparación con
las de origen vegetal. los beneficios de una mayor propor-
ción de proteínas de origen vegetal en la dieta son también
avalados por un estudio publicado por scialla y col en el cual
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tratamiento con bicarbonato de sodio: de los 26 pacien-
tes, 21 (80,7%) recibían tratamiento alcalinizante con bicar-
bonato de sodio vía oral, con una dosis promedio de 3,42
meq/Kg/día para la población total. de los 5 pacientes que no
recibían bicarbonato de sodio, 2 pertenecían al grupo del es-
tadío 1 y 3 al grupo del estadío 3. los valores para la dosis de
bicarbonato que recibían los pacientes están especificados la
tabla 7.

DISCUSIÓN

las dietas generadoras de ácido han sido identificadas
como factores que afectan la función renal mediante la toxi-
cidad tubular de las concentraciones elevadas de amonio y la
activación del sistema renina-angiotensina en el túbulo renal
(14-16). cuando se incrementa la carga ácida de la dieta, au-
menta la producción de amonio en el túbulo proximal y au-
menta la excreción de h+ en los segmentos  distales de la ne-
frona con el fin de aumentar la excreción urinaria de ácidos.

en el presente estudio, se encontró que la gran mayoría de
los niños estudiados tuvieron una carga ácida de la dieta ele-
vada, posiblemente condicionada por la alta ingesta de ali-
mentos productores de ácidos y la baja ingesta de alimentos
productores de base. 

las dietas occidentales, generalmente de contenido eleva-
do de granos y productos de origen animal, son ricas en pre-
cursores ácidos. los estudios nacionales e internacionales
acerca del consumo de estos alimentos en la población pediá-
trica coinciden en reportar una ingesta de proteínas por enci-
ma de los requerimientos recomendados para las diferentes

Tabla 6. Correlación entre CAPR, 
con el HCO3 y pH séricos

HCO3 pH
ESTADIO DE ERC r p r p
POBLACIÓN TOTAL 0,06 0,77 -0,23 0,85
ESTADIO 1-2 0,57 0,23 0,28 0,59
ESTADIO 3 0,39 0,23 -0,16 0,63
ESTADIO 4 0,3 0,51 0,16 0,76

Tabla 7. Dosis de bicarbonato de sodio VO recibida
(mEq/kg/día) según estadio de ERC

ESTADIO DE
ERC Promedio Desviación

estándar Máximo Mínimo

TODOS 3,42 4,46 22,70 0,00
ESTADIO 1-2 1,91 1,62 4,11 0,00
ESTADIO 3 4,20 6,30 22,70 0,00
ESTADIO 4 3,60 1,88 6,61 0,83



ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRÍA 2016; Vol 79 (3): 92 - 98  

relación de la carga ácida de la dieta y el estado acido-base en niños con enfermedad renal crónica

se observaron niveles más bajos de factor de crecimiento de
fibroblastos (fGf23) y niveles más altos de bicarbonato sé-
rico en pacientes con erc que consumían una mayor propor-
ción de su ingesta proteica diaria en base a proteínas de ori-
gen vegetal (48). este estudio sugiere que, tanto el bicarbona-
to sérico como el fGf23, ambos factores de riesgo para mor-
bilidad y mortalidad en erc, son potencialmente modifica-
bles por estrategias dietéticas que prefieren las fuentes protei-
cas derivadas de productos vegetales                                                                                                                                                                             

la sal alcalinizante utilizada en el presente estudio para
tratar la acidosis metabólica que presentaban estos pacientes
fue el bicarbonato de sodio, cuya dosis fue mayor en el grupo
de pacientes en estadío 4, tal como cabría esperar. sin embar-
go, es importante señalar que los resultados obtenidos en
cuanto a ph y hco3 séricos para el momento del estudio re-
velan que en la mayoría de los pacientes no se había logrado
la corrección de la acidosis. casi las dos terceras partes de  los
pacientes en quienes se determinaron estos parámetros, pre-
sentaban acidosis metabólica, con cifras de ph y bicarbonato
séricos inferiores a 7.35 y 23 meq/l respectivamente. esta
acidosis metabólica fue de mayor gravedad en los estadíos
más avanzados de la erc, con valores promedio de ph y bi-
carbonato sérico más bajos en los pacientes en estadío 4. este
hallazgo es significativo porque evidencia que la terapia alca-
linizante en estos pacientes no había logrado corregir el des-
equilibrio ácido base para el cual fue indicada. las razones
para ello no fueron analizadas en este estudio, pero podrían
ser múltiples, incluyendo la falta de cumplimiento del trata-
miento, bien por intolerancia o por falta de disponibilidad o
de recursos. en este sentido es importante señalar que varios
estudios realizados en adultos con erc reportaron que el
riesgo de mortalidad era mayor en los pacientes que tenían
valores de bicarbonato sérico inferiores a 22 meq/l (49-51),
lo cual confirma la importancia de asegurar una adecuada co-
rrección de la acidosis metabólica en los pacientes con erc.
en el presente estudio, resulta particularmente preocupante
que cerca de las dos terceras partes de los pacientes tenían ci-
fras de bicarbonato sérico inferiores a 22 meq/l

con las evidencias disponibles hoy en día con relación al
daño intersticial que producen los mecanismos amortiguado-
res que activa el riñón contra la acidosis metabólica, es man-
datorio implementar todas las medidas posibles para la co-
rrección de dicha acidosis. las intervenciones dietéticas para
lograr un mayor aporte de cargas alcalinas mediante la mayor
ingesta de frutas y hortalizas, puede constituir una estrategia
viable para sustituir el tratamiento con sales alcalinizantes
como el bicarbonato de sodio o, al menos, para disminuir la
dosis requerida (52-53). las ventajas incluyen el hecho de
que constituye una alternativa mucho más beneficiosa desde
el punto de vista nutricional y que ayudaría a reducir el aporte
de sodio.

la importancia de este estudio reside en el hecho de haber
evidenciado, por una parte, la predominancia de dietas con un
elevado contenido de ácido en niños con erc y, por otra, la

corrección inadecuada de la acidosis metabólica en estos pa-
cientes, a pesar del tratamiento alcalinizante indicado. Ambas
evidencias deben alertar al pediatra y al nefrólogo pediatra en
relación a la importancia de vigilar cuidadosamente el estado
ácido base de los pacientes en erc y de utilizar todas las me-
didas disponibles para lograr la corrección de la acidosis me-
tabólica, bien sea con las sales alcalinizantes, con las medidas
dietéticas o con la combinación de ambas. estudios futuros
deberían dirigirse a investigar si en la población de niños ve-
nezolanos con erc se comprueba el impacto de la interven-
ción dietética en la evolución hacia estadíos más avanzados
de la enfermedad, ya que esta estrategia sería una contribu-
ción importante para lograr aminorar la velocidad de deterio-
ro de la función renal en estos pacientes
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ARTÍCULO ORIGINAL

RESUMEN
Introducción: el síndrome de turner es una disgenesia gonadal. frecuencia: 1/2500 nacidas vivas. el patrón genético es, 45,xo
(mayoría). el diagnóstico es tardío por la variedad del fenotipo. Objetivo: conocer las manifestaciones clínicas y de laboratorio, en niñas
con diagnostico de síndrome de turner, en la consulta de endocrinología Infantil del hospital universitario dr. ángel larralde, 2009-
2014. Métodos: estudio descriptivo, no experimental, de corte transversal. Resultados: de 6 niñas con diagnostico de síndrome de
turner, 3 fueron escolares, 2 adolescentes y 1 preescolar. entre los cariotipos involucrados: 45,xo (33%), isocromas x (33%),
45,x/46,xx (17%) y  45,x/46,xy (17%). Único motivo de consulta fue talla baja. todas presentaron cuello corto, micrognatia y tronco
ancho. Frecuencia de malformaciones: 4  niñas presentaron cardiopatías congénitas y 2 malformaciones renales. un caso de
gonadoblastoma asociado a 45,x/46,xy. Conclusión: el retardo en el diagnóstico es un factor que eleva la morbi-mortalidad. el
tratamiento debe ser multidisciplinario.
Palabras clave: síndrome de turner, talla baja, gonadoblastoma.

CLINICAL FINDINGS AND CYTOGENETIC IN GIRLS WITH TURNER SYNDROME. REPORT 6 CASES.

ABSTRACT
Introduction: turner syndrome is a gonadal dysgenesis. Frequency: 1/2500 live female births. the genetic pattern is 45,xo. late
diagnosis is probably due to the variety of the phenotype. Objective: to describe the clinical presentation and laboratory findings in girls
referred to the endocrinology outpatient clinic of the hospital dr. ángel larralde, 2009-2014. Methods: descriptive, non experimental
and cross-section study. Results: 6 girls had the cytogenetic diagnosis. 3 were school children, 2 teens and 1 preschool. the karyotypes
were: 45,xo (33%), isocromes (33%) 45,x/46,xx (17%) and 45,x/46,xy (17%). short stature was the reason for consultation in all
cases. Clinical findings: short neck, micrognathia and wide trunk (100%); malformations: cardiac (67%), renal (34%). one of the girls
presented a gonadoblastoma with karyoype 45,x/46,xy Conclusion: delay in diagnosis is a factor that raises morbi-mortality. treatment
should be multi-disciplinary.  
Key words: turner syndrome, short tall, gonadoblastoma.
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INTRODUCCIÓN

el síndrome de turner, se define como una disgenesia go-
nadal. cuya frecuencia es de 1 caso por cada 2500 recién na-
cidas vivas (1,2).

en el año 1902, se reportó el primer caso comprobable del
síndrome. Algunos anatomopatólogos durante los años 1923
y 1925 describieron la presencia de cintillas ováricas en algu-
nos pacientes. en 1930, el pediatra alemán otto ullrich ob-
servó en varios pacientes síntomas característicos del
síndrome, al que en 1938 henry turner en eeuu dio el nom-
bre.  en europa se conoce también como el síndrome de
ullrich-turner (1-3). el patrón genético del síndrome es,
45,xo. se considera que un 50 a 60% de las pacientes exhi-
ben esta fórmula cromosómica (2,4,5).

en el resto de las pacientes se han descrito otras anomalí-

as citogenéticas, como el mosaicismo de una línea celular
45,x con otra línea celular, lo cual puede ser 46,xx, 46,xy
o tener alteraciones estructurales de los cromosomas sexua-
les. si en una línea celular se encuentra el cromosoma y, se
incrementa el riesgo de desarrollar tumores gonadales (5,6).

entre las manifestaciones clínicas se encuentran: talla
baja, siendo un hallazgo clínico universal, causada por ha-
ploinsuficiencia del gen shox, localizado en la región pseu-
doautosómica del cromosoma x (7,8).

Adicionalmente, estas pacientes presentan desproporción
de los segmentos corporales como tronco ancho, con manos
y pies largos, cubitus valgus, genus valgum y acortamiento
del cuarto metacarpiano. en el desarrollo facial: paladar oji-
val y micrognatia. tienen mayor riesgo de presentar subluxa-
ción coxofemoral, dislocación patelar, escoliosis y cifosis
(7,8).

entre las malformaciones destacan: 
1) cardiacas congénitas con espectro variable desde de-

fectos triviales a desórdenes severos altamente com-
plejos y resaltando que muchas lesiones son asintomá-
ticas. entre las más comunes se encuentran la hipopla-
sia aortica y coartación de la aorta (2,9,10).

2) renales: riñón en herradura, hidronefrosis, doble sis-
tema excretor, obstrucción de la unión pieloureteral e
incluso agenesia renal (2,11).

en algunos casos pueden presentar, neoplasias de células
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germinales, especialmente en individuos con gónadas disge-
néticas que contienen material del cromosoma y. entre estas
neoplasias, el gonadoblastoma es el más frecuente. la impor-
tancia clínica de este hallazgo es que progrese a disgermino-
ma y a otras neoplasias de mayor malignidad (2,12),

como puede apreciarse, el síndrome de turner constituye
una disgenesia gonadal poco frecuente, pero con múltiples
anormalidades. 

la mayoría de los autores coinciden en que el diagnóstico
del síndrome de turner, suele ser tardío, en una proporción
importante de casos. A pesar de las características clínicas, el
diagnóstico se plantea mucho después del nacimiento. en,
aproximadamente el 30% de las niñas con síndrome de
turner no se realiza un diagnóstico correcto (1).

la falla en el diagnóstico es un evento desafortunado por-
que la morbilidad y mortalidad son más altas en estas niñas
que en la población general (1,13).

sin embargo, la medicina ofrece hoy en día, soluciones
suficientemente buenas como para mejorar el pronóstico fun-
cional y por ende, la integración social de estas pacientes.
queda pues de parte del equipo médico realizar los diagnós-
ticos adecuados y tener en cuenta el manejo multidisciplina-
rio, en beneficio del paciente. 

Por lo antes expuesto se realizó este estudio cuyo objetivo
fue conocer las características clínicas en pacientes con diag-
nóstico citogenético de síndrome de turner que acudieron a
la consulta de endocrinología Infantil del hospital
universitario “dr. ángel larralde”, en el periodo 2009- 2014. 

métodos
en la consulta de endocrinología Pediátrica, que funciona

en el hospital universitario “dr. ángel larralde” fueron
diagnosticados 6 casos de niñas con síndrome de turner
entre 2009 y 2014. A todas las pacientes se les realizo historia
clínica que incluyó en la exploración física lo relacionado a
peso, talla y su comparación con tablas de  referencia nacio-
nal (14,15). Adicionalmente se solicitaron exámenes comple-
mentarios, entre los que se incluyó el estudio citogenetico, y
la evaluación por cardiología y nefrología.

el estudio citogenético se realizó en cultivo de 72 horas
de sangre periférica según una modificación del método de
moorhead y cols (16). se colorearon 2 láminas de cada pa-
ciente con coloración de bandas G wright según la técnica
de sánchez (17). en cada caso se analizaron 20 metafases.
en dos casos se analizaron 60 metafases y 32 metafases, en
vista de que no se detectó alteración con 20 metafases y
estas pacientes tenían manifestaciones clínicas sugestivas
del síndrome. 

el presente trabajo fue un estudio descriptivo, no experi-
mental, de corte transversal.

los datos recolectados se procesaron con el programa
microsoft office excel 2007 y se presentan en cuadros y grá-
ficos de distribución de frecuencias absolutas y relativas. se
corroboró el ajuste de las variables cuantitativas a la distribu-
ción normal, mediante la prueba de Kolmogorov-smirnov y

se resumieron con las medidas de tendencia central y de dis-
persión adecuada, es decir, media y desviación típica. se hi-
cieron comparaciones de proporciones con la prueba z, asu-
miendo un nivel de significancia de p < 0,05.

RESULTADOS

seis niñas fueron incluidas en el estudio, con diagnóstico
genético de síndrome de turner, durante el periodo 2009-
2014. la distribución según grupo etario fue: 3 escolares
(50%), 2 adolescentes (33%) y 1 preescolar (17%). la edad
mínima fue 5 años, la máxima 15, con promedio de 9,67 y
desviación típica de 3,44 años. 

entre los resultados de los estudios cito genéticos, los re-
sultados fueron los siguientes: 2 con cariotipo 45xo (33%),
2 con  46,xi(x) (33%), 1 caso con 45,x/46,xx (17%) y 1
caso con 45,x/46,xy (17%).

con respecto al motivo de consulta, fue: talla baja en
todos los casos.

como parte de la evaluación de medidas antropométricas
se determinó la relación peso y talla ajustándose a la edad uti-
lizando las gráficas de la población venezolana. en el 83% de
los casos, la relación peso/edad estuvo por debajo del percen-
til 10 para la curva de referencia nacional fundacredesa (15).  

en cuanto a la talla, para el grupo de escolares, la mínima
fue 115 cm, máxima 120,8 cm, media 118,3 cm y desviación
estándar de 2,9 cm. en las adolescentes, la talla mínima 123
cm y la máxima de 142 cm, con una media de 132,5 cm y des-
viación estándar de 13,4 cm. se reportó un caso en edad pre-
escolar con una talla de 92 cm.  encontrándose todas las pa-
cientes por debajo del percentil 3 para la curva de referencia
nacional (15).

cinco niñas presentaron retardo en la edad ósea de 2 años,
con predominio estadísticamente significativo (z = 1,73; P =
0,04).

de 6 niñas, 4 presentaron cardiopatías congénitas:
.- Prolapso de la válvula mitral: 1 caso (17%) con ca-

riotipo 46,xi(x).
.- coartación de la Aorta: 1 caso (17%) con cariotipo

45,xo, cuya manifestación clínica fue hipertensión
arterial.

.- estenosis aortica leve con dilatación aorta ascenden-
te leve: 1 caso (17%) con cariotipo 45,xo.

.- válvula aortica bicúspide: 1 caso (17%) con carioti-
po 45,x/46,xy.

entre las malformaciones renales, se encontró:
.- riñón en herradura: 1 caso (17%) con cariotipo

46,xi(x)
.- riñón único: 1 caso (17%) con cariotipo

45,x/46,xx.
en el presente estudio, el caso identificado con el número

1, presento escoliosis y subluxación coxofemoral, por lo que
fue intervenida en 2 oportunidades por el servicio de
ortopedia, persiste con dificultad para la marcha, pendiente
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otra intervención quirúrgica.
el hallazgo de Gonadoblastoma se evidencio en 1 solo

caso, el cual se identificó como caso número 6, con cariotipo
45,x/46,xy. fue intervenida quirúrgicamente y referida al
servicio de oncología pediátrica de la institución. en vista del
diagnostico oportuno y la conducta quirúrgica, no amerito tra-
tamiento con quimioterapia hasta la actualidad. su evolución
clínica fue satisfactoria.

en la tabla 1 se muestran las características clínicas de las
6 pacientes del presente estudio. figuras 1, 2 y 3

DISCUSIÓN

el síndrome de turner (st) representa uno de los desór-
denes cromosómicos más comunes, sin embargo, es conside-
rado por stochholm y cols.,  como “la única monosomia com-
patible con la vida”. el diagnostico se puede retrasar hasta la
adultez en un porcentaje de los casos (1,2).

en el presente estudio, la edad del diagnóstico fue entre 7
y 17 años, coincidiendo con la información nacional reporta-
da por vera y cols (18). la primera evaluación endocrinoló-
gica fue realizada en la adolescencia (18,19). entre las obser-
vaciones realizadas por schoemaker y cols., resalta la distri-
bución de la edad en la que se hace el diagnóstico, presentan-
do, pues, un comportamiento bimodal, con un pico en la edad
neonatal y otro pico en la pubertad (1,20). 

la expresión clínica de las niñas con st, es variada.
mortensen Kh  y cols., Granger A y cols. consideran que el
fenotipo se debe al cariotipo, por lo tanto las niñas con cario-
tipo 45,xo presentan estigmas más evidentes. el único punto
en común fue la talla baja. el inadecuado crecimiento co-
mienza en la vida fetal y se expresa con retardo de crecimien-

to intrauterino, pudiéndose
manifestar durante toda la in-
fancia (2,7,8,14,15,22-24, 26,
27). 

la talla baja fue el único
motivo de consulta en el pre-
sente estudio. coincide con
los resultados obtenidos por
román y cols., con la evalua-
ción de 83 niñas chilenas,
quienes presentaron talla baja
(100%) y cariotipo 45,xo en
el 60% de los casos. sin em-
bargo  aunque la talla baja es
considerada como el hallazgo
clínico universal, existe la
publicación realizada por
ríos  orbañanos  y cols.,
quienes reportaron en un es-
tudio de 45 pacientes  con st,
solo el  54% presentaron talla
baja, pero con la presencia de

mosaicismo en el 63% de los casos. (25,27)
las manifestaciones clínicas como cuello corto, implanta-

ción baja de los pabellones auriculares, micrognatia, tronco
ancho e hipertelorismo de mamas, fueron descritas en todos
los casos, del presente estudio. hallazgos similares fueron re-
portados por Granger  y cols., makishima y cols., en una serie
de 91 pacientes con st, donde el  90% presento uno o más
anormalidades craneofaciales que incluyen implantación baja
de los pabellones auriculares, micrognatia e implantación
baja del cabello (26,28).

Alteraciones esqueléticas como escoliosis, subluxación
coxofemoral fueron descritas en una paciente. coincide con
reportes realizados por mortensen y cols y davenport, sobre
estos hallazgos e incluye además la presencia de cifosis (2,7). 

las pacientes con st tienen riesgo de alteraciones médi-
cas que requieren cuidado desde la infancia hasta la adultez,
de hecho, las cardiopatías representan una causa de mortali-
dad en este grupo de pacientes. Así, ríos orbañanosI y cols.,
describen el fallecimiento en dos casos de pacientes con st,
por aorta disecante (27).

Asociaciones frecuentes entre monosomia x y la presen-
cia de cardiopatías fueron observadas por mortensen y cols
(2). 

en la presente investigación se reportó cardiopatía en un
67% de los casos. según Granger y cols., la prevalencia de
cardiopatías ha variado a través del tiempo y  se deben a la
técnica de imagen empleada. estudios más recientes, entre los
que destacan mortensen y cols.,  lee  y cols., han evidenciado
de un 65 a 70% de al menos una anomalía estructural del co-
razón y grandes vasos (10,29). 

entre las cardiopatías congénitas encontradas en el estu-
dio, la coartación de la Aorta se presento en 1 caso (17%). la

101

Tabla 1. Hallazgos clínicos en pacientes con Síndrome de Turner 
y su relación con el cariotipo.

Hallazgos clínicos
CASOS

1 2 3 4 5 6

Cariotipo 46,Xi (X) 
32 metafases 46,Xi(X) 45,X/46,XX 

60 metafases 45,XO 45,XO 45,X/46,XY

Cuello corto X X X X X X
Implantación baja 
de pabellones 
auriculares

X X X X X X

Micrognatia X X X X X X
Tronco ancho X X X X X X
Hipertelorismo 
de mamas X X X X X X

Acortamiento del 
4to metacarpiano X X X X

Uñas bicóncavas 
y estrechas X X X X

Cubitusvalgus X X X
Epicanto X X
Paladar arqueado X X
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prevalencia oscila entre 12% y 14% según
ho  y cols.,  mortensen y cols., siendo esta
malformación, la más temida, según
shoemaker  y cols., mortensen  y cols., por
su implicación de compromiso de la vida del
paciente. Así, turtle y cols.,  han reportado
asociación entre coartación de la Aorta y
Aorta disecante (2,10,13,30,31).  

la válvula aórtica anormal en st, es fre-
cuentemente silente y detectada solo durante
la evaluación cardiaca.  la presencia de vál-
vula aórtica anormal la hace más propensa a
desarrollar endocarditis, pudiéndose además
deteriorar a través del tiempo y conllevar a la
presencia de estenosis o regurgitación
(9,13,18).

la presencia de válvula aortica bicúspide
se presento en 1 caso (17%). según
mortensen  y cols., olivieri y cols., esta le-
sión valvular es la más común asociada a st
y esta presente en un 13 a 27% de los casos
(10,32).

otras alteraciones fueron observadas en
el estudio como: 1 caso con  prolapso de la
válvula mitral y 1 caso con estenosis aortica
leve con dilatación de la aorta ascendente
leve, lo cual coincide con estudios realizados
por mortensen y cols, quien la reporta como
poco frecuente (10).

las malformaciones genitourinarias están
presentes en niñas con st. en el presente es-
tudio, 2 niñas (33%) presentaron esta anor-
malidad. según Granger  y cols., la prevalen-
cia ha variado desde 73% en 1970 según re-
portes de matthies y cols., hasta 29% a un
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Figura 1. 
Caso Nº1 edad actual 13 años, 
edad del diagnóstico 8 años, 

cariotipo: 46,Xi.
1A: Talla baja, hipertelorismo de

mamas, cubitus valgus,  asimetría de
hombros y ausencia de mamas.

1B: Nótese los rasgos faciales, con
implantación baja de los pabellones

auriculares, rasgos toscos.
1C: Radiografía de columna dorso
lumbar evidenciándose marcada 

escoliosis.

Figura 2. 
Caso Nº 3 edad actual 19 años,
edad del diagnóstico 14 años,

cariotipo: 46,XX  en 20 
metafases, se repite estudio
genético: en 60 metafases;

46,XX (59)/45,XO (1). 
Presenta hallazgos clínicos 

sutiles, solo talla baja. 
En estudios paraclínicos:

Riñón único. 
Actualmente cursa educación
universitaria sin eventualidad.

Figura 1B.

Figura 1A.

Figura 1C.

Figura 3. 
Caso Nº 5 edad actual 14 años.

Cariotipo: 45,XO en 20 metafases.
Presenta  hallazgos clínicos: talla baja,
hipertelorismo de mamas, ausencia de

caracteres sexuales femeninos.
(Infantilismo)
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38% según bilge y cols., carvalho y cols (26,33-35).
se presento 1 caso (17%) con “riñon en herradura”, sien-

do descrita esta anormalidad por lippe y cols., bilge y cols.
sin embargo la prevalencia varía de 7% a 20% de niñas con
st según estudios reportados por matthies, lippe y flynns.
destaca la publicación reciente como la realizada por Je y
cols., la cual demostró que el st, es el síndrome mas común
en pacientes con “riñón en herradura” y esta presente en 4%
de niños y adultos jóvenes con esta malformación
(33,34,36-38).

otra alteración descrita como agenesia renal fue observa-
da en el estudio, con 1 caso (17%). coincide con hallazgos
encontrados en la literatura, con igual proporción a la presen-
cia de otras anormalidades como quiste renal, vasos aberran-
tes, doble sistema colector en aproximadamente el  10% de
los casos, según reportes de lippe, flynn, bilge y carvalho
(34-37)

se reportó en este estudio, 1 caso (17%) de gonadoblasto-
ma, en la paciente con cariotipo 45,x/4,xy. la incidencia de
esta neoplasia con cariotipo donde existe cromosoma y,
según canto y cols., representa un 10% a 30% (12).  sin em-
bargo, en una publicación reciente como la de Ji   y cols., se
demostró  en un estudio con 1409 mujeres, un riesgo total de
cáncer para pacientes con st de 1,34  siendo mayor para tu-
mores sólidos y con la hipótesis de que el cromosoma x
juega un rol en la incidencia de los mismos (39).

lo anteriormente expuesto, son las consideraciones nece-
sarias al estudiar pacientes con síndrome de turner en la in-
fancia porque conllevan a una serie de anormalidades en la
adultez que representan una disminución de la expectativa de
vida de dichas pacientes. Por lo tanto es nuestra responsabili-
dad estudiar este grupo de pacientes y darle el beneficio del
manejo multidisciplinario de cada una de ellas con sus parti-
cularidades. 
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CASO CLÍNICO

RESUMEN 
el cuerpo extraño en vía aérea es una patología frecuente. se presenta como un evento súbito en un niño previamente sano con
manifestación de dificultad respiratoria severa. Puede ser un incidente anodino o provocar complicaciones graves. dentro de las cuales
encontramos la estenosis glótica y subglótica. esta última puede ser congénita o adquirida, la adquirida se presenta con frecuencia
posterior a intubación endotraqueal, trauma directo por cuerpo extraño o trauma externo. el tratamiento depende de su localización,
naturaleza y lesiones asociadas. describimos en este caso un lactante de 8 meses que ingiere de forma accidental cuerpo extraño, el cual
se extrae de forma tardía (más de 48 horas) presentando posteriormente dificultad respiratoria, estridor y disfonía, se realiza estudio
endoscópico laríngeo evidenciándose estenosis subglótica inicialmente sin afectación de cuerdas vocales, en vista de evolución tórpida
en control imagenologico se evidencia afección severa de cuerdas vocales, poco frecuente en la edad pediátrica. Ameritando microcirugía
laríngea.  

Palabras clave: cuerpo extraño, vías aéreas, estenosis glótica, cuerdas vocales.

STENOSIS GLOTTAL SYNECHIA OF VOCAL CORDS FOR SECONDARY TO FOREIGN BODY. ABOUT A CASE

SUMMARY
foreign bodies in the airway is a common condition. It comes as a sudden event in a previously healthy child with manifestation of severe
respiratory distress. It may be a nondescript incident and  cause serious complications such as  glottic and subglottic stenosis. the latter
can be congenital or acquired, the acquired type is a frequent late presentation of endotracheal intubation, direct trauma by foreign body
or external trauma. treatment depends on the location, nature and associated injuries. we describe  an 8 months infant  who accidentally
swallowed a foreign body, which was extracted after 48 hours. Posteriorly he  presented difficult breathing, stridor and dysphonia.
laryngeal endoscopic study  demonstrated a subglottic stenosis with unaffected vocal cord. In view of a torpid evolution,  control
endoscopic  study reported severe vocal cord lesion which is a rare finding in children. laryngeal microsurgery was required for his
resolution. 

Keywords: foreign body airway glottal stenosis, vocal cords.
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INTRODUCCIÓN

la ingesta de cuerpo extraño se define como el ingreso
de manera accidental a laringe, tráquea y bronquios de un
objeto sea orgánico o inorgánico y que produce efectos en la
respiración del niño. se trata de un evento potencialmente
fatal que constituye un importante problema de salud, tanto
por su frecuencia, como por su morbilidad e incluso poten-
cial mortalidad. se estima que constituye actualmente la se-
gunda causa de urgencia endoscópica, siendo un accidente
frecuente en menores de 2 años (1,2).

la ingestión depende de los hábitos alimenticios, que va-
rían ampliamente entre culturas, estrato socioeconómico, ex-
posición a objetos potencialmente aspirables o ingeribles y el
grado de supervisión de padres o cuidadores. los cuerpos
extraños frecuentemente aspirados o ingeridos son materia-
les orgánicos, como semillas, espinas de pescado, huesos de

pollo y trozos grandes de comida. el 80-90% de los cuerpos
extraños ingeridos atravesan todo el tubo digestivo y son ex-
pulsados por vía rectal sin producir ningún problema. sin
embargo, cuando el cuerpo extraño se localiza en la vía aérea
y posee capacidad lesiva, por sus características (objetos
punzantes, cortantes, de gran tamaño) o contenido, pueden
aparecer complicaciones inherentes al cuerpo extraño, en sí
mismo, o a las maniobras para su extracción (2).

dentro de las afecciones laríngeas secundarias a la aspi-
ración de cuerpo extraño encontramos la estenosis glótica y
subglótica. esta última se refiere a la disminución del diáme-
tro laríngeo comprendido entre el borde inferior de las cuer-
das vocales y el borde inferior del cartílago cricoides, afec-
tando el tejido blando y/o estructuras cartilaginosas, mientras
que la estenosis glótica representa una disminución del espa-
cio comprendido entre las cuerdas vocales, siendo la primera
más frecuente en la edad pediátrica. la estenosis subglótica
puede ser congénita o adquirida, esta última por intubación
endotraqueal, trauma directo por cuerpo extraño o trauma
externo y traqueostomías. la estenosis adquirida es una
complicación de tratamiento médico más severa y con pro-
blemas mayores en el manejo (3,4,5).

la laringe y la tráquea son estructuras tubulares semirrí-
gidas que tras una lesión, cicatrizan de manera concéntrica
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reduciendo su lumen, y al obstruir parcialmente la vía aérea,
se manifiestan con disfonía, tos bitonal, estridor bifásico y
dolor. dentro de las complicaciones de un cuerpo extraño en
laringe encuentramos la perforación de la mucosa, la impac-
tación del mismo en el espacio glótico o el desplazamiento
dentro del esófago, pudiendo comprimir la vía aérea y causar
obstrucción, el absceso cervical, la mediastinitis, afectación
de las cuerdas vocales entre las cuales tenemos la sinequia,
el granuloma y la parálisis de las cuerdas vocales. la sine-
quia vocal se refiere a la unión fibrosa de las dos cuerdas vo-
cales, más frecuente en la parte anterior. (6,7,8,9).

el diagnóstico es realizado por historia clínica, antece-
dentes de aspiración de cuerpo extraño; signos y síntomas re-
lacionados a la vía aérea, voz y alimentación. la dificultad
respiratoria es el primer síntoma de obstrucción de vía aérea,
con estridor, disnea, falta de aire, llanto disfónico, afonía,
disfagia y alimentación anormal (7,8).

la endoscopía flexible, y en especial la rígida, son las
principales armas diagnósticas. ellas permiten estimar la
función laríngea, valorar la movilidad de las cuerdas vocales,
ver el calibre de la vía aérea, la extensión y el estadio evolu-
tivo de la estenosis. con respecto al tratamiento, éste sigue
siendo un desafío. debe ser individualizado según cada pa-
ciente y tipo de estenosis, donde el principal objetivo será
restablecer un calibre suficiente en la vía aérea que permita
respirar por la vía normal. Actualmente, existen 3 opciones
terapéuticas aceptadas: la reconstrucción laringotraqueal y
anastomosis, la laringoplastía sin resección segmentaria, con
o sin injerto de hueso o cartílago, y procedimientos endoscó-
picos como la dilatación con balón, colocación de prótesis y
láser entre otras (7,8).

CASO CLÍNICO

se trata de lactante menor masculino de 8 meses de edad,
quien posterior a ingesta accidental de cuerpo extraño (hueso
de pollo) presenta cianosis peribucal, dificultad respiratoria
progresiva y disfonía moderada, por lo que familiar intenta
extracción manual del mismo sin éxito, es ingresado en cen-
tro de salud local con el diagnóstico de aspiración de cuerpo
extraño. se realiza rinofaringolaringoscopia en la cual se
evidencia cuerpo extraño que ocupa espacio glótico, sin evi-
dencia de estenosis ni lesión en espacio subglótico, por lo
que se realiza extracción del mismo, sin anormalidad y por
evolución satisfactoria egresa con tratamiento ambulatorio.
Posteriormente presenta dificultad respiratoria progresiva,
disfonía moderada y estridor, reingresando con el diagnósti-
co de laringotraqueitis.

Antecedentes de importancia
Presentó dificultad respiratoria posterior al nacimiento,

siendo ingresado en neonatología por asfixia perinatal, du-
rante 3 días, recibiendo oxígeno suplementario libre en incu-
badora, egresando sin complicaciones. Inició alimentación
complementaria a los 3 meses con sopas de verduras y pollo

y jugos no cítricos,
Examen físico de ingreso
Peso: 6,2 Kg y talla: 66cm. (P/e: P10-50, P/t: P10-50,

t/e: P10-50) Paciente en regulares condiciones. se apreció
en fosas nasales rinorrea hialina anterior. faringe eritemato-
sa. estridor laríngeo y llanto disfónico. tórax simétrico con
expansibilidad conservada, y dificultad respiratoria modera-
da. resto sin alterciones. 

se realiza segunda nasofaringolaringoscopia en la cual
se evidencia en los  2/3 anteriores de las cuerdas vocales (co-
misura anterior), tejido de granulación con exudado que re-
duce la luz glótica. concluyéndose: estridor laríngeo por
granuloma glótico secundario a cuerpo extraño. en vista de
evolución tórpida se realiza tercera nasofibrolaringoscopia
en la cual se evidencia epiglotis en omega con tejido de gra-
nulación y exudado, haciendo sinequia de cuerdas vocales,
no visualizándose subglotis. (figura 1). 
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Figura 1: Nasofaringolaringoscopia: Estenosis glótica
con sinequia de cuerdas vocales.

bajo anestesia se práctico traqueostomia y posteriormen-
te se realizó microcirugía laríngea por vía endoscópica con
resección de tejido fibroso en comisura anterior de las cuer-
das vocales. el paciente fue dado de alta con traqueostomo,
siendo decanulado 3 meses más tarde. en el último control
realizado el paciente se encuentra sin disnea, sin disfonía ni
tos bitonal, recibiendo terapia por el servicio de foniatría.

DISCUSIÓN

en la edad pediátrica la mayoría de los cuerpos extraños
con bordes afilados o irregulares se alojan con mayor fre-
cuencia en la laringe. esto es particularmente común en
niños menores de 1 año. comparado con los cuerpos extra-
ños bronquiales, los laringotraqueales están asociados a
mayor morbimortalidad, por la gran variedad de complica-
ciones que traen consigo. sin embargo muchas de estas com-
plicaciones se evitan con el diagnóstico precoz y el manejo
adecuado (2,3). 

el paciente presentado cursa con una de las complicacio-
nes menos frecuente, por trauma directo de cuerpo extraño
en laringe, y a su vez no descrita en la edad pediátrica como
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lo es la sinequia de cuerdas vocales, ya que esta se presenta
con mayor frecuencia en la edad adulta secundaria a la intu-
bación endotraqueal por tiempo prolongado o como conse-
cuencia de cirugías laríngeas. 

el intento de extracción a ciegas y exploración de la hi-
pofaringe de forma manual, por personal no capacitado y tra-
tándose de un cuerpo extraño puntiagudo o de bordes afila-
dos, aumentan significativamente el riesgo de complicacio-
nes (10).

una historia cuidadosa de los síntomas sugiere con fre-
cuencia la etiología e indica la severidad. las estenosis larin-
gotraqueales a veces muestran progreso o estabilización. sin
embargo, las estenosis secundarias a condiciones inflamato-
rias crónicas o reflujo gastroesofágico son más susceptibles
de progresar comparadas con las estenosis asociadas con un
evento único como un trauma externo o daño post-intuba-
ción. los pacientes a veces permanecen asintomáticos o con
síntomas leves hasta que la luz de la vía aérea alcanza un
nivel crítico de 4 mm, donde los síntomas se tornan progre-
sivos (4).

una nasofibrolaringoscopia cuidadosa de la laringe y de
la tráquea es el paso más importante en la evaluación de la
estenosis glótica y subglotica. en cuanto al tratamiento el ob-
jetivo de la reparación de la estenosis laringotraqueal es res-
tablecer una vía aérea a las dimensiones normales que per-
manezca estable con los cambios de presión durante el es-
fuerzo respiratorio (7). 

el manejo de la estenosis laringotraqueal es un reto gran-
de que demanda el concurso de equipos multidisciplinarios
con entrenamiento en este campo. entre los diferentes tipos
de tratamiento de la estenosis laringotraqueal que se han des-
crito, se incluye el uso del láser, las dilataciones endoscópi-
cas repetidas, la colocación de stents, los diferentes tipos de
reconstrucción laringotraqueal y la resección segmentaria
con anastomosis termino-terminal, sin embargo la opción de
tratamiento ideal debe ser individualizada basada en las ca-
racterísticas del paciente y las ventajas y desventajas de cada
procedimiento (4,6,7).
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RESUMEN
el angioma en penacho es un raro tumor vascular benigno de comportamiento localmente agresivo que aparece en la infancia temprana;
puede complicarse con el fenómeno de Kasabach-merritt. Presentamos el caso de un paciente masculino de 2 años de edad con la lesión
clínica característica.

Palabras Clave: Angioma en penacho, congénito, lesiones vasculares de la infancia

CONGENITAL TUFT ANGIOMA. A TYPICAL PRESENTATION

ABSTRACT
tufted angioma is a rare benign vascular tumor with a locally aggressive behavior that appears in early childhood; it may be complicated
by the Kasabach – merritt phenomenon. we report a 2 year old boy with a characteristic clinical lesion.

Key Words: congenital tufted angioma; tufted angioma; childhood vascular tumors
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INTRODUCCION

descrito por wilson Jones en 1976 y orkin en 1989,
quienes definen sus características clínico-patológicas dis-
tintivas. Anteriormente ya era referido como angioblastoma
de nakagawa en la literatura japonesa. el angioma en pena-
cho es una rara lesión vascular, generalmente adquirida, que
afecta a niños y adultos jóvenes. A diferencia de los heman-
giomas comunes de la infancia con sus fases evolutivas bien
definidas, el angioma en penacho se caracteriza por forma-
ciones pápulo-nodulares o placas rojizo-violáceas infiltra-
das, exofíticas y de consistencia aumentada al tacto, con
eventual sensación dolorosa y presencia de vello lanuginoso
e hiperhidrosis intra o perilesional. tiene un curso crónico
que puede remitir con el paso de los años o permanecer es-
tacionario sin cambio favorable alguno. un pequeño por-
centaje de estos tumores vasculares localmente agresivos, al
igual que el angioendotelioma kaposiforme de singular si-
militud, tienen el riesgo potencial de complicarse con el fe-
nómeno de Kasabach-merritt. es importante reconocer esta
patología de manera temprana y diferenciarla de lesiones
como un hemangiopericitoma, miofibroma infantil o un
sarcoma congénito; la conducta terapéutica recomendable
en casos aislados no complicados es la expectante con vigi-
lancia médica periódica (1-3).

CASO CLINICO

se atiende a paciente masculino de 2 años 3 meses de
edad en el servicio de dermatología del hospital para el niño
del Instituto materno-Infantil del estado de méxico quien
acude con dermatosis ocasionalmente dolorosa localizada en
la región lumbar derecha. se caracteriza por la presencia de
una tumoración sobreelevada de forma ovoide bien delimita-
da de tinte azul verdoso uniforme con vello obscuro no termi-
nal en la superficie y con evidencia de sudoración localizada,
de consistencia renitente al tacto, no adherida a planos pro-
fundos (figuras 1 y 2). la madre refiere su presencia desde el
nacimiento con crecimiento progresivo hasta el momento de
la consulta; niega antecedentes perinatales y personales pato-
lógicos de importancia para la enfermedad actual. es referido
a este servicio de dermatología con el diagnóstico presuntivo
de nevo angiomatoso de presentación atípica a descartar un
linfangioma circunscrito. se solicitó la protocolización gene-
ral del paciente incluyendo hemograma completo, tiempos de
coagulación y sangrado, exudado faríngeo y análisis de orina;
todos los valores resultaron normales. Por su aspecto clínico
de tumoración en placa, de naturaleza vascular con vello la-
nuginoso e hiperhidrosis lesional, se planteó el diagnóstico de
un probable angioma en penacho; se solicitó estudio ultraso-
nográfico y se realizó biopsia para examen histopatológico.

el ecosonograma reporta una malformación superficial
con espacios vasculares hiperecogénicos fusiformes agrupa-
dos en la dermis (figura 3). el informe anatomopatológico
describe la presencia de una neoplasia vascular caracterizada
por lóbulos desorganizados de células endoteliales, tanto en
dermis media como profunda, en estrecha proximidad al te-
jido graso subcutáneo. los aglomerados celulares se ordenan
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en patrones espirilares alrededor de los plexos vasculares
que protruyen hacia la pared adoptando una morfología mi-
croscópica característica en “semiluna”, sin infiltración in-
flamatoria ni atipias,  compatible con angioma glomeruloide
o en penacho (figura 4).

Previa explicación a los padres de la naturaleza benigna y
la ausencia de compromiso orgánico interno, se decide, en
forma conjunta, la observación del curso clínico de la lesión
en visitas periódicas de control cada seis meses;. después de
dos años de seguimiento ha permanecido sin escaso cambio
involutivo (figura 5).

DISCUSIÓN

el angioma en penacho es una rara lesión angiomatosa

109

FIGURA 1. Tumoración cupuliforme de naturaleza 
vascular  en aspecto posterior del tronco.

FIGURA 2. Placa neoformativa sobreelevada 
azulverdosa con vello y sudoración intralesionales.

FIGURA 4. Microfotografía del estudio histológico de la
lesión vascular de organización glomeruloide

FIGURA 5.  Disminución relativa del tamaño 
y coloración de la lesión a los 4 años de edad.

FIGURA 3. Imagen obtenida por estudio 
ecosonográfico de la lesión.
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con características clínicas y anatomopatológicas distintivas
que se presenta con mayor frecuencia antes de los 5 años de
edad y es poco común en la población adulta. se sitúa de ma-
nera habitual en cabeza, cuello, hombros y región superior del
tronco. Además de los hallazgos típicos asociados a esta neo-
formación ya mencionados, pueden observarse petequias,
equimosis, trayectos telangiectásicos e ingurgitación. se es-
peran tres patrones evolutivos del angioma en penacho: 1)
aquel sin complicaciones, 2) el asociado al fenómeno de
Kasabach-merritt y 3) el relacionado a coagulopatía crónica
sin trombocitopenia. la complicación más común y grave
que sin duda requiere una intervención médica multidiscipli-
naria es el atrapamiento plaquetario con agrandamiento de la
lesión que desencadena una coagulación intravascular dise-
minada. el súbito aumento lesional con cambio evidente de
coloración violáceo-moteada con aparición de petequias y
equimosis superficiales o una consistencia pétrea al tacto nos
debe hacer sospechar el desarrollo de esta infrecuente compli-
cación potencialmente letal. esta coagulopatía por secuestro
plaquetario en la lesión tegumentaria vascular  o síndrome de
Kasabach-merritt es un evento biológico poco común  que re-
quiere la participación del pediatra, dermatólogo, hematólogo
y otros especialistas relacionados para su manejo médico
efectivo. se debe sospechar ante un incremento súbito del ta-
maño de la lesión, que además se torna violácea y de consis-
tencia petrea, junto con la aparición de petequias y datos de
hemorragia mucocutáneos. A la fecha no existe consenso o
guías terapéuticas para el manejo de esta rara patología vas-
cular. se han intentado la resección quirúrgica, crioterapia
con nitrógeno líquido, esteroides tópicos e intralesionales o
láser de colorante pulsado con respuestas muy variables (4-
8). como antiinflamatorio y anti agregante plaquetario se ha

utilizado de manera crónica el ácido acetilsalicílico a razón de
5 mg/Kg/día con el objeto de disminuir la intensidad dolorosa
y mejorar la apariencia y tamaño lesional (9). esta opción de
manejo fué propuesta a los padres del paciente estudiado, a lo
que se negaron de manera absoluta.

la importancia del caso presentado es la temprana identi-
ficación de esta tumoración vascular con las características
clínicas referidas en la literatura médica.
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