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TÍTULO I.
Art. 1. "Queda implícito que el área de investigación o
estudio será la pediátrica incluyendo la medicina fetal y
del adolescente (<18años)..."

Art.2. Tendrán prioridad en el siguiente orden:
1. Experimento o ensayo clínico controlado y aleatorio.
2. Estudio de cohortes ( prospectivos).
3. Estudio de casos y controles (retrospectivos,

longitudinales).
4. Estudio de historia de casos (retrospectivos,

longitudinales).
5. Estudio de prevalencia (transversales, actuales).
6. Presentación de casos clínicos (Ej.:Posteres).
7. Otros.

TÍTULO IV.

Art. 1. Todo trabajo debe ser original y reflejar, dentro
de lo posible, la experiencia profesional del autor.

Art. 3. El trabajo completo, incluyendo gráficos, figuras,
conclusiones, resumen, bibliografía, etc., deberá ser
enviado al Director de AVPP, quien enviará el trabajo a
la comisión Permanente de Estadísticas. (Suficiente 3
copias).

Art. 4. La Comisión Permanente de Estadísticas revisará
y seleccionará los trabajos y enviará veredicto de cada
trabajo al Comité Editorial.

Art. 5. El Director, de mutuo acuerdo con el Comité
Editorial, seleccionará los trabajos que merezcan ser
publicados.

Art. 8. Los que se hayan dirigido directamente al
Director, deberán hacerlo por escrito y haciendo constar
que el trabajo no ha sido publicado ni será publicado en
otra revista, además de cumplir con las normas sobre 
presentación de trabajos libres.
Recomendamos, sin embargo, la inscripción de los
trabajos en jornadas o congresos de la Sociedad en
cumplimiento del Art. 7 , Título IV de los Estatutos y
Reglamentos de la SVPP sobre la publicación de los
trabajos.

Art. 12.
(4) AUTORES:
• Nombres y apellidos completos, cargos instituciona-

les, nombres y dirección de las instituciones.
• Nombre, dirección postal y teléfonos (o fax) de quien

recibirá la correspondencia.

Art. 13. RESUMEN: En 150 palabras debe tener la
información correspondiente a objetivos:
Material y Método, Resultado, Discusión. 
Debe anexarse resumen traducido en inglés precedido de
la palabra SUMMARY y el título del trabajo en inglés.
(Si el resumen es estructurado podrá tener hasta 250
palabras).

Art.14. PALABRAS CLAVE:
Mínimo:3 (tres), máximo:6 (seis).
Se recomienda el uso del Index Médicas o de la guía
internacional de clasificación de enfermedades de la
OMS, o los Anuarios de Epidemiología y Estadísticas
Vital del MSAS.

Art. 17. FOTOGRAFÍAS
Máximo 3 (tres), en blanco y negro, en papel brillante y
de buena calidad fotográfica y científica.
Serán aceptadas a color las que, de no serlo, según el
comité Editorial, harían perder o cambiar significado a la
patología o al tema en estudio.
Se puede enviar material gráfico tipo video-printer,
siempre que sea equivalente en calidad a la fotografía.
Debido a la connotación legal que puede tener la plena
identificación de una persona, en especial su cara, deberá

CONSIDERACIONES PARA LA PUBLICACIÓN DE TRABAJOS CIENTÍFICOS
EN LA REVISTA ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y

PEDIATRÍA, SEGÚN REGLAMENTOS DE LA S.V.P.P.
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anexarse la autorización del representante legal; de no
ser posible, el autor asumirá por escrito ante el Comité
Editorial la responsabilidad del caso y sus consecuencias
legales.
Las fotos o video-printers deben ser identificadas por la
cara posterior, a lápiz.

Nº correspondiente según texto
Nombre del autor,
Título del trabajo,
En una hoja aparte: la leyenda de cada foto
en papel blanco, a máquina con el Nº de fotos
correspondiente.

Art. 19. BIBLIOGRAFÍA.
(1)Es obligatoria la referencia de bibliografía nacional,
en especial de trabajos publicados en los AVPP o de
cualquier otra revista científica venezolana (ver normas
para la presentación de trabajos libres) y deben cumplir
con los requisitos para la publicación de trabajos según
el comité Internacional de Editores de Revistas Médicas
(Vancouver).

NOTAS DEL EDITOR:
• De comprobarse la existencia de bibliografía

pertinente y que sería procedente su referencia, el
trabajo sería rechazado para publicación si los
autores no consideran la bibliografía de autores
venezolanos.

• Se recuerda a los autores que el VETO contemplado
en los Artículos 4 y 5 del Título I, de los requisitos
para la presentación en Jornadas o Congresos, es
causal para la no publicación en AVPP.

• EL Comité Editorial recomienda a los autores
consultar los reglamentos vigentes (año 1993) de la
SVPP sobre trabajos libres, a fin de evitarse
contratiempos o retardos en el proceso de la
publicación.

• El Comité Editorial de Archivos Venezolanos de
Puericultura y Pediatría exige, sin excepción, que
todo trabajo enviado debe cumplir con los requisitos
uniformes exigidos por el Comité Internacional de
Editores de Revistas Médicas (Vancouver), para lo
cual referimos al artículo original publicado en :

1. Ann Intern Med 1997;126:.36-477 (Inglés)
2. Arch Venez Puer Pediat 2000;64(1):195-2100 (Español)
3. RevObstet Ginecol Venez 2000;54(4):267-281 (Español)

• Ningún trabajo de investigación, artículo de revisión,
revista de revistas, caso clínico o de cualquier otro
trabajo, será publicado en la AVPP si no ha sido
revisado y aprobado por la "Comisión Permanente de
Estadísticas" de la SVPP, aun cuando los mismos
tengan la asesoría de estadísticos, bioestadísticos
epidemiólogos ajenos a esta Comisión. Ello incluye
trabajos que vengan de otros países.

De no cumplirse con estos requisitos no se dará curso a
la publicación. 

CASOS CLÍNICOS-PATOLÓGICOS (POSTERS):

1. El resumen del caso debe ser de una forma sencilla,
señalando los datos clínicos positivos que permitan la
discusión de los diagnósticos diferenciales.
Igualmente deben enviarse los exámenes y estudios
paraclínicos de importancia y 3 ilustraciones en
blanco y negro o a color si el caso lo amerita,
basándose en las normas de publicación de la revista.

2. La discusión de los diagnósticos diferenciales, podrá
llevar el nombre de los que hicieron los comentarios.

3. Los diagnósticos anatomo—patológicos pueden
acompañarse con fotografías y sus explicaciones.

El autor deberá incluir citas bibliográficas actualizadas
sobre el caso.

NOTAS PEDIÁTRICAS: Representan observaciones
clínicas obtenidas de la práctica pediátrica diaria, las
cuales aportan informaciones en ocasiones desconocidas
o no reportadas comúnmente en la literatura médica que,
a juicio del observador, son específicos de la entidad de
consideración. Su descripción debe ser concisa y no
mayor de 10 líneas o 100 palabras. Si existe bibliografía
al respecto debe incluirse.

NOTA: Todo manuscrito deberá contener en la primera
página:
a. Título
b. Autores
c. Cargos, instituciones, dirección postal, teléfono y

fax.
d. Nota, si el trabajo fue presentado en algún evento

científico y/o si ha sido financiado por alguna
institución.
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INFORMACIÓN PARA LOS SUSCRIPTORES

Precios de la suscripción:
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En la actualidad la discusión de mayor importancia
se centra en la justicia, más precisamente en el debate so-
bre los criterios que debemos emplear en la distribución
de los recursos sanitarios. Hemos visto, a través de los
últimos años muchos proyectos y programas en busca de
un sistema de salud que fuese accesible a todos los ciu-
dadanos venezolanos; sin embargo, hasta el presente
ninguno de ellos ha llegado a materializarse, las cifras
que emiten los organismos internacionales y nacionales
son alarmantes, cuando se refieren al número de habitan-
tes que no tienen acceso a una seguridad
médico-sanitaria. Es verdad que esto no es exclusivo de
nuestro país, sino que afecta en mayor o menor grado a
la mayoría de los países de América Latina y el Caribe.

Los costos de la atención sanitaria se han disparado en
forma directamente proporcional al progreso de la medici-
na y ponen en peligro la viabilidad de la seguridad social
médica. Decimos con mucha frecuencia que la “salud no
tiene precio”, pero también este concepto conlleva a unos
costos de salud muy elevados; por lo tanto, debemos pre-
guntarnos sobre los criterios que debemos utilizar en el
reparto de los recursos destinados a la salud. 

Podemos debatir sobre si la distribución de los recur-
sos dedicados a la atención sanitaria, dentro de los
presupuestos anuales y generales del Estado son los más
idóneos, siendo éstos la mayoría de las veces limitados,
lo que nos obliga a preguntarnos cómo se realiza una me-
jor distribución de los mismos. Es importante tener en
cuenta que el presupuesto dedicado a la salud puede en-
trar en conflicto con otras partidas presupuestarias tan
importantes en la vida social como son las destinadas a
vivienda, seguridad, educación y que siempre debe bus-
carse un equilibrio en el destino de estos fondos, previo
a un estudio minucioso del Estado en que se encuentran
cada uno de estos elementos fundamentales para una
adecuada vida de los ciudadanos.

La salud es un bien fundamental, pero evidentemen-
te no es el único que el Estado debe tomar en cuenta.

Algunos especialistas en ética se hacen la pregunta
de si existe un derecho a la asistencia sanitaria, no si
existe un derecho a la salud, ya que ésta depende de una
serie de factores genéticos y de muchos otros sobre los
que la sociedad no tiene control; a lo sumo podemos de-
cir que tenemos derecho a que nuestra salud no quede
afectada por alteraciones ambientales como son la con-
taminación entre otros. El derecho a tener una buena
atención sanitaria debe ampliarse a todo ser humano, re-
flejado en la Declaración Universal de los Derechos
Humanos, donde se cita el derecho del hombre a la sa-
lud, al bienestar del individuo y de su familia.

No se discute el derecho del ser humano a una asis-
tencia sanitaria, pero sí, de preguntar cómo puede
maximizarse el beneficio de esa atención, de tal manera
que pueda disfrutar de ella el mayor número de personas.

La justicia es una noción moral crucial para reflexio-
nar sobre el derecho a una asistencia sanitaria. La
religión católica ha entendido la justicia como una vir-
tud, como esos hábitos estables y permanentes que
marcan todos los aspectos de las relaciones humanas. El
objeto y el fin de la justicia es dar a cada uno lo que se
le debe, proporcionarles bienes y servicios que legítima-
mente pueden reclamar. Sin embargo, este concepto no
nos menciona sobre lo que podemos exigir a otros, es de-
cir, la justicia trata de obligaciones y responsabilidades
que tenemos para construir una buena sociedad. La re-
ligión católica habla de cinco tipos de justicia:
conmutativa, legal, igualitaria, social y distributiva, esta
última es la que más se relaciona con el derecho a la sa-
lud y a la asistencia sanitaria.

Podemos concluir diciendo que los derechos de las
personas a recibir atención sanitaria están garantizados
por instrumentos jurídicos nacionales e internacionales;
sin embargo, la norma, por sí sola, no asegura el acceso
a la equidad, alcanzar en forma equitativa a los recursos
de salud puede abordarse en el contexto de la justicia dis-
tributiva o de la comunidad solidaria.   

Dr. Xavier Mugarra T.
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RESUMEN: Para evaluar la efectividad y la seguridad de la formulación farmacéutica de proteína
férrica disponible en Venezuela para el control de la anemia por deficiencia de hierro, se desarrolló un
estudio abierto en población pediátrica entre las edades de 1 a 9 años, 49 pacientes cumplieron 4 semanas
de tratamiento, 45 acudieron a la visita de 8 semanas y 31 al control de las 12 semanas. La proteína férrica
administrada oralmente a 2 mg/Kg de peso dos veces al día, indujo mejoría clínica y de laboratorio a
partir de las 4 semanas de tratamiento. A las 4, 8 y 12 semanas de tratamiento se demostró incremento
significativo (p<0.001) de los valores de glóbulos rojos (3,9 + 0,3 vs. 5,1 + 0,3 x 106 /ml), de hemoglobina
(10,1 + 0,30 vs. 12,7 + 0,29 g/dl) y de hematocrito (32,4% + 1,2 vs. 37,8% + 0,64) así como del volumen
corpuscular medio (62,7+ 5,5 vs. 83,4 + 1,7 mm3). La concentración de hierro sérico (73,2 + 6,8 vs.123,4
+ 12,8 mg/dl) y de ferritina (15,6 + 9,5 ng/ml) también aumentó significativamente (p<0.001). En ningún
caso se requirió suspensión y/o reducción de la dosis. Los valores de ALT, AST, urea y creatinina se
mantuvieron dentro de rangos normales durante todo el período de seguimiento. Nuestros resultados
confirman que la formulación farmacéutica de proteína férrica administrada por vía oral a la población
pediátrica es efectiva y segura para el tratamiento de la anemia por deficiencia de hierro.

Palabras clave: anemia, hierro, proteína férrica.

SUMMARY: To evaluate the effectiveness and security of a ferric protein pharmaceutical formulation
available in Venezuela to improve iron deficiency anemia, we developed an open study in pediatric
population between 1 to 9 years old, 49 patients accomplished 4 weeks of treatment, 45 assisted to the
8 weeks visit and 31 to the 12 weeks control. Ferric protein taking orally at 2 mg/body weight divided
in two doses daily induced clinical and laboratory improvement since the fourth week of treatment.
Significantly increased (p<0.001) was shown at 4, 8 and 12 weeks of treatment in red blood cells (3.9 +
0.3 vs. 5.1 + 0.3 x 106 /ml), hemoglobin (10.1 + 0.30 vs. 12.7 + 0.29 g/dl) and hematocrit (32.4% + 1.2 vs.
37.8% + 0.64) values as well as in the mean corpuscular volume (62.7+ 5.5 vs. 83.4 + 1.7 mm3). Iron level
(73.2 + 6.8 vs.123.4 + 12.8 ml/dl) and ferritin level (15.6 + 9.5 ng/ml) increased also significantly
(p<0.001). No case needed drug withdrawal or dose reduction and ALT, AST, urea and creatinine values
remain within normal ranges during the whole follow-up period. Our findings confirm that the ferric
protein pharmaceutical formulation administered orally to the pediatric population is effective and
secure to treat iron deficiency anemia.

Key words: anemia, iron, ferric protein

(*) Pediatra Adjunto del Servicio 1, Hospital Pediátrico “Dr. Elías Toro”.
Instituto Venezolano de los Seguros Sociales Caracas, Venezuela.
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INTRODUCCIÓN

Tradicionalmente la anemia por deficiencia de hierro
se define como anemia microcítica e hipocrómica secun-
daria a un déficit del hierro corporal, balance negativo
de hierro y eritropoyesis deficiente. En los países lati-
noamericanos, no siendo Venezuela la excepción, la
deficiencia de hierro se asocia, en la mayoría de los ca-
sos, a signos de desnutrición, y la anemia ferropénica
pasa a ser primordialmente una condición del déficit nu-
tricional (1).

Múltiples preparados de hierro se encuentran disponi-
bles en Venezuela y en el mundo constituyendo un arsenal
terapéutico amplio que demuestra beneficios indudables
cuando se trata de abordar la anemia por deficiencia de hie-
rro y las consecuencias clínicas de la misma (2,3). Estas
consecuencias pueden abarcar desde síntomas y signos
muy discretos que pasan desapercibidos en algún momen-
to de la evolución, hasta cuadros severos que provocan
disnea y palpitaciones, que en ocasiones limitan la capaci-
dad física e intelectual del niño o del adulto. En Venezuela,
la anemia por disminución de ingesta de hierro se conside-
ra un problema de salud pública por cuanto va aunado a la
presencia de signos indicativos de déficit pondoestatural e
hipovitaminosis (1).

Entre los productos disponibles en nuestro país para
tratar la anemia por deficiencia de hierro se encuentra la
proteína férrica, que es una formulación que contiene
hierro férrico (Fe+++), una forma de hierro cuya absor-
ción provoca efectos terapéuticos beneficiosos, además
de haberse demostrado que posee baja incidencia de
efectos colaterales (4).

El presente trabajo tuvo como objetivo el desarrollo
de un protocolo clínico abierto que permitiera la evalua-
ción de la eficacia, seguridad y tolerabilidad de la
formulación farmacéutica de proteína férrica disponible
en Venezuela en niños con anemia por deficiencia de hie-
rro.

MATERIAL Y MÉTODOS

Protocolo Clínico. Se desarrolló un estudio clínico
abierto con los siguientes criterios de inclusión:

Niño o niña de 1 a 9 años de edad
Presencia de anemia microcítica por deficiencia de

hierro determinada por concentración de hemoglobina
<12 g/dl y el valor del hematocrito <36%

La población reclutada podía presentar desnutrición
o parasitosis

Los criterios de exclusión establecidos fueron:

Niños menores de 1 año o mayores de 9 años
Proceso infeccioso agudo severo
Enfermedades hematológicas incluyendo anemia por

causas diferentes a déficit de hierro

El protocolo incluyó la evaluación inicial y el segui-
miento a las 4, 8 y 12 semanas a partir del comienzo del
tratamiento.

La formulación en gotas o en jarabe de la proteína fé-
rrica (Ferganic®, Laboratorios Rowe-Fleming, C.A.,
Caracas) se administró oralmente ajustada de acuerdo al
peso (2 mg/kg de peso) en 2 tomas diarias.

A cada uno de los pacientes se le abrió historia clíni-
ca que comprendía interrogatorio y examen físico
completo así como toma de muestra de sangre, orina y
heces. Todos los pacientes que presentaban infección por
parásitos intestinales fueron tratados previa instauración
de la terapia para la anemia.

Grupo de pacientes. En forma prospectiva se reclu-
taron 73 niños entre las edades de 12 meses a 9 años
(promedio 2,1 años), 41 del sexo masculino (56%) y 32
del sexo femenino (44%). Todos los pacientes pertene-
cían a la consulta de Pediatría del Hospital Pediátrico
“Elías Toro” situado en Caracas y perteneciente al Insti-
tuto Venezolano de los Seguros Sociales. El protocolo
fue evaluado y aceptado por la instancia requerida (Di-
rección del Hospital) de acuerdo a los estatutos de la
institución hospitalaria. A cada representante se le expli-
có la finalidad del protocolo para obtener el
consentimiento correspondiente. Posterior a la pesquisa
inicial 2 niños fueron retirados del estudio, 1 paciente
por presentar elevación de las aminotransferasas y una
niña por presentar cuadro asociado de talasemia menor.
Muestra de sangre para la investigación de hematología
completa, aminotransferasas, urea y creatinina se extrajo
en cada visita médica. Determinación de hierro sérico y
ferritina pudo efectuarse en las muestras de suero reco-
lectadas y almacenadas a -20ºC hasta el momento de la
disponibilidad de estuches para su investigación, por lo
que ambos valores se obtuvieron en forma retrospectiva;
es decir no tuvimos conocimiento de los mismos hasta el
final del protocolo. 

ANÁLISIS ESTADÍSTICO

La prueba t de Student para muestras pareadas se
aplicó para analizar estadísticamente los resultados obte-
nidos, los cuales se expresan en promedio + desviación
estandar (X+DE) comparándose los valores obtenidos en
cada control versus los iniciales. 
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RESULTADOS

Parámetros clínicos: síntomas y signos. El síntoma
predominante al inicio de las consultas y durante la fase
de reclutamiento resultó la pérdida del apetito en el
50,7% de los niños (36/71 pacientes), sensación de can-
sancio referida por el paciente o percibida por el
representante en el 25,3% de los niños (18/71), 5,6% se
quejó de palpitaciones (4/71) y 1,4% de disnea (1/71).
Entre los signos, la palidez cutáneo-mucosa dominó en
el 80,2 % de los casos (57/71), déficit ponderal fue evi-
denciado en el 47,8% (34/71) y 1,4% (1/71) presentaba
taquicardia para el momento del reclutamiento. 

El grupo en estudio se redujo a 49 niños que asistie-
ron a la consulta de 4 semanas, 45 acudieron a la visita
de 8 semanas y 31 a la de 12 semanas. Ausencia o me-
joría de los síntomas se evidenció en el 88,8% de los
pacientes entre la cuarta y octava semana de seguimien-
to. Igualmente sucedió con la palidez cutáneo-mucosa,
que mejoró a partir de la cuarta semana, mientras que el
déficit ponderal se mantuvo en sólo 3 pacientes a la duo-

décima semana de tratamiento. Un incremento promedio
de peso de 1.400g fue evidenciado en el 48,8% de los pa-
cientes a las 8 semanas de tratamiento.

Parámetros de laboratorio. La variación de los valo-
res de glóbulos rojos, hemoglobina y hematocrito para el
grupo total de pacientes al inicio y durante el tratamien-
to se describen en la Tabla 1. Como puede observarse los
tres valores se incrementaron en forma significativa
(p<0.001) a partir de la cuarta semana de tratamiento. De
este grupo el 22,4% (11/49) incrementó hasta 2,8 g/dl de
hemoglobina y hasta 8,5% de hematocrito a las 4 sema-
nas de tratamiento. La Tabla 2 describe estos resultados.
El porcentaje de aumento para el grupo completo varió
dependiendo del parámetro evaluado, así el incremento
promedio de las cifras de glóbulos rojos fue de 24,7%
mientras que el promedio de aumento porcentual del va-
lor de hemoglobina y hematocrito fue de 21,4% y 13,8%
respectivamente (Tabla 1). El valor promedio pre-trata-
miento del Volumen Corpuscular Medio (VCM) que
demostraba anemia microcítica (VCM= 62,7+ 5,5 mm3)
mejoró posterior al tratamiento (83,4 + 1,7 mm3;
p<0.001).

Tabla 1. 
Variación de los valores de glóbulos rojos, hemoglobina y hematocrito durante el tratamiento 

con proteína férrica

Tabla 2.
Variación de los valores de hemoglobina y hematocrito a las 4 semanas de tratamiento con proteína férrica

PARÁMETRO INICIAL AUMENTO
%

4 
SEMANAS*

8 
SEMANAS*

AUMENTO
%

AUMENTO
%

12
SEMANAS*

Glóbulos Rojos x
106/ml

Hemoglobina
(g/dl)

Hematocrito
(%)

Hemoglobina
(g/dl)

Hematocrito
(%)

3,9±0,3

10,1±0,30

32,4±1,21

10,1±0,63

32,4±1,93

12,3±0,50

37,7±1,32

21,7

16,3

4,9±0,4

12,4±0,27

36,9±0,67

4,6±0,1

11,7±0,74

36,0±2,1

17,9

15,8

11,1

25,6

22,7

13,8

5,1±0,3

12,7±0,29

37,8±0,64

30,7

25,7

16,6

PARÁMETRO INICIAL AUMENTO %4 SEMANAS*

*P<0,001

*P<0,001
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TABLA 3. 
Variación de los valores de hierro sérico durante el tratamiento con proteína férrica

HIERRO SÉRICO INICIAL AUMENTO
%

4 
SEMANAS*

8 
SEMANAS*

AUMENTO
%

AUMENTO
%

12
SEMANAS*

µg/dl 73,2±6,8 110,2±11,594,0±3,5 28,4 50,5 123,4±12,8 68,5

*P<0,001

Figura 1: Incremento progresivo de la concentración de ferritina durante el tratamiento con proteína férrica
en 2 pacientes con anemia severa por déficit de hierro

TABLA 4. 
Valores iniciales y secuenciales de enzimas hepáticas y pruebas renales en pacientes pediátricos en 

tratamiento con proteína férrica

ALT (UI/I) (RN=5-49)

AST (UI/I) (RN=9-48)

Urea (mg/dl)
(RN=14-36)

Creatinina (mg/dl)
(RN=0,2-1,5)

20,6±11,2

28,5±7,1

19,6±6,6

0,37±0,18

20,6±9,0

28,6±8,0

21,6±6,7

0,38±0,22

18,9±7,0

28,8±7,5

21,7±5,0

0,41±0,21

20,6±8,2

29,4±6,1

21,0±5,5

0,35±0,09

PARÁMETROS 
EVALUADOS

INICIAL 8 SEMANAS 12 SEMANAS4 SEMANAS

RN= Rangos Normales. No se encontró diferencia significativa entre los valores secuenciales de cada parámetro
ALT: alanino aminotransferasa
AST: aspartato aminotransferasa
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Hierro sérico y Ferritina. Se demostró una reducción
promedio del 18% de la concentración de hierro sérico al
inicio del tratamiento. La variación del hierro sérico du-
rante las 4, 8 y 12 semanas se describe en la Tabla 3. Este
parámetro resultó uno de los más sensibles puesto que
permitió confirmar que los pacientes en su gran mayoría
presentaban déficit de hierro discreto o moderado. Este
hallazgo fue también confirmado por la medición de la
ferritina, la cual resultó prácticamente depletada (<7
ng/ml) en sólo 5 pacientes. Los restantes pacientes pre-
sentaron un promedio de la concentración de ferritina de
15,6 + 9,5 ng/ml, el cual aumentó a un promedio de 29,6
+ 12,5 ng/ml posterior a la terapia (p<0.001). La Figura
1 ilustra el incremento de ferritina en 2 de los pacientes
que iniciaron el tratamiento con depleción de la misma.

Tolerancia y Seguridad de la proteína férrica. So-
lamente un niño ( 1/49=2%) se quejó en una ocasión y al
inicio del tratamiento de intolerancia al sabor del medi-
camento, no requiriéndose la suspensión del mismo. No
se observaron cambios significativos en las pruebas diri-
gidas a evaluar funcionalidad del riñón y enzimas
hepáticas en el transcurso y al final de la terapia. La Ta-
bla 4 compara estos resultados previo al tratamiento y en
cada etapa del cumplimiento del mismo.

DISCUSIÓN

En Venezuela existe alta frecuencia de anemia en la
población pediátrica menor de 3 años de edad (1). En el
perfil nutricional venezolano establecido por el Instituto
Nacional de Nutrición para 1999, el 50% de los niños
menores de 3 años demostraba una concentración de he-
moglobina <11 g/dl y en un 40% de ellos se encontró
asociación de deficiencia de hierro (1,5). 

Factores socioeconómicos y culturales hacen difícil
el estudio de la anemia por deficiencia de hierro en nues-
tro país. En primer término, no contamos en el nivel
hospitalario con la disponibilidad permanente para la in-
vestigación de parámetros fundamentales, como son por
ejemplo la determinación de los niveles de hierro sérico,
la captación de hierro, porcentaje de saturación de trans-
ferrina así como ferritina, siendo estas tres últimas
variables las que cuantifican los depósitos corporales de
hierro. Por otra parte, culturalmente no todos los repre-
sentantes entienden lo que es un protocolo clínico de
seguimiento y por último, aunque en nuestro país, exis-
ten varias formulaciones farmacéuticas que controlan y
mejoran la deficiencia de hierro y por consiguiente las
cifras de hemoglobina y hematocrito, no es fácil lograr
que los pacientes se adhieran al tratamiento. En el caso
particular del tratamiento de la anemia por deficiencia de
hierro, la intolerancia a la ingesta de sales de hierro des-
pués de 4 semanas de tratamiento puede impedir en
muchas ocasiones el obtener una respuesta terapéutica

sostenida que permita la restauración de los depósitos de
hierro y el mantenimiento a largo plazo de la mejoría clí-
nica y de laboratorio (2,3). 

En el presente trabajo reclutamos a un grupo de niños
con anemia por deficiencia de hierro para evaluar el be-
neficio de ser tratados con un medicamento que contiene
proteína férrica (Ferganicâ). La utilidad de las formula-
ciones que proveen hierro en forma férrica (Fe+++) se ha
evaluado desde hace varias décadas en países desarrolla-
dos sobre todo en países del Mediterráneo, donde estas
formulaciones son usadas ampliamente para el trata-
miento de la anemia ferropénica (4,6,7). Por otra parte,
el uso de esta proteína como suplemento alimentario tan-
to de origen natural como farmacéutico en países en vías
de desarrollo con elevados índices de desnutrición y de
anemia por deficiencia de hierro, ha sido motivo de múl-
tiples investigaciones mundiales incluyendo a Venezuela
(8,9). De acuerdo a esta experiencia acumulada el uso de
la proteína férrica induce aumento de la cifra de glóbu-
los rojos, de la concentración de hemoglobina, del
hematocrito y de los depósitos de hierro, lográndose un
control efectivo de los síntomas y signos dependientes de
la anemia en corto tiempo (4,6,7,8).

Como es bien sabido, la severidad de la anemia por
deficiencia de hierro depende del grado de este déficit,
de tal forma que la absorción del hierro es regulada pre-
cisamente por la concentración de los depósitos de hierro
(2,3,9,10,11). Así mismo, el hierro provisto por una ali-
mentación balanceada contribuye a la adquisición de
niveles apropiados tanto de hierro sérico como de ferriti-
na mejorando los valores hematológicos, por lo que la
ingesta de formulaciones que contienen hierro actúan su-
pliendo los requerimientos individuales de cada
paciente, cubriendo tanto el incremento de hemoglobina
y hematocrito a partir de la tercera o cuarta semana de
tratamiento hasta la restauración de los depósitos de hie-
rro, reflejado por el incremento del nivel de ferritina
sérica, mejoría que ocurre tardíamente, es decir hacia la
duodécima semana de tratamiento (2,3,10,12). Nuestros
resultados demuestran que, efectivamente, la administra-
ción oral de la formulación disponible en nuestro país de
proteína férrica (Ferganicâ) provoca aumento significati-
vo de los parámetros tipo glóbulos rojos, hemoglobina y
hematocrito que traducen la magnitud de la condición
anémica. La gran mayoría de nuestros pacientes presen-
taba anemia discreta o moderada. Estos pacientes
demostraron variación significativa de los valores hema-
tológicos, de igual manera que el pequeño número de
pacientes con mayor grado de anemia, quienes presenta-
ban depleción de los depósitos de hierro e incrementaron
tanto los valores hematológicos como la concentración
de ferritina sérica, siendo esta última en nuestro estudio
la única variable representativa de los depósitos de hie-
rro. En este sentido, demostramos que la proteína férrica
incrementa en forma progresiva los valores de glóbulos
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rojos, hemoglobina y hematocrito, aumenta la concentra-
ción de hierro sérico en forma significativa y eleva los
depósitos de hierro, reflejado por la modificación de los
valores de ferritina sérica, siempre dentro de rangos fi-
siológicos. De hecho, ya en el control de la cuarta
semana más del 20% de los pacientes había alcanzado
valores normales de hemoglobina y hematocrito, por lo
que la acción de la proteína férrica es evidenciable en
forma sostenida desde la cuarta semana de tratamiento.
Es más, la mejoría clínica también destaca desde las pri-
meras semanas de terapia, incluyendo la ganancia de
peso, por lo que la utilización de esta formulación duran-
te 4 a 8 semanas logra un control temprano de la
deficiencia de hierro. 

Múltiples causas incluyendo culturales y educativas
inciden en la posible adherencia a un tratamiento especí-
fico que perdure varias semanas. En nuestro protocolo
la adherencia fue del 63.2% en cuanto a la asistencia
a la última visita (12 semanas). La ausencia de rechazo a
la ingestión de la formulación de proteína férrica, así co-
mo el hecho de que no se requirió en ningún paciente la
suspensión de la medicación por presencia de algún
efecto adverso, debe sin duda haber influido en el grupo
de pacientes que mantuvo la medicación durante el tiem-
po estipulado. Presencia de náuseas, vómitos,
regurgitaciones o rechazo por parte de los niños fue con-
secutivamente negado por los representantes respectivos
en los diferentes controles. Esta tolerancia además se ve
reforzada por la ausencia de cambios en los valores de
enzimas hepáticas y de pruebas renales que se investiga-
ron para evaluar la inocuidad de la droga, la cual
demostró poseer un alto perfil de seguridad.

En conclusión, nuestros resultados confirman que la
proteína férrica por vía oral en población pediátrica es
efectiva y segura para el tratamiento de la anemia por de-
ficiencia de hierro y permite obtener mejoría progresiva
tanto clínica como de parámetros de laboratorio cuando
es administrada inclusive durante cortos períodos.
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TRABAJOS ORIGINALES

EVALUACIÓN NUTRICIONAL DEL RECIÉN NACIDO A
TÉRMINO: APLICACIÓN DE UNA METODOLOGÍA

CLÍNICA PARA DIFERENCIAR DESNUTRICIÓN FETAL Y
PEQUEÑO PARA LA EDAD GESTACIONAL
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Unidad de Investigación de Gastroenterología y Nutrición Pediátrica

RESUMEN: La desnutrición fetal y el neonato pequeño para la edad gestacional inciden en las cifras de mortalidad perinatal.
Se evaluó el estado nutricional de 126 recién nacidos a término, productos de embarazo unifetal, sin complicaciones perinata-
les, nacidos en la Ciudad Hospitalaria “Dr. Enrique Tejera”, Valencia, Venezuela;  mediante utilización de indicadores de di-
mensiones corporales y  Evaluación Clínica del Estado Nutricional (ECEN). Se aplicó una encuesta a la madre, test de explo-
ración y medición antropométrica del recién nacido (Peso, Talla, Circunferencias cefálica y braquial, Índice de Kanawati-Mc.
Laren e índice ponderal) y ECEN.  Se encontró predominio del sexo masculino (55,6%) con respecto al femenino (44,4%), el
promedio y desviación estándar del peso para el sexo femenino fueron: 2829,82 ± 545,56 gr para el peso y 49,08 ± 3,2 cm para
la talla, siendo inferiores, a los del sexo masculino: 2853,78 ± 614,59 gr para el peso y 49,28 ± 3,07 cm para talla. Los valores
promedio de la circunferencia cefálica, fueron similares en ambos sexos. Se obtuvo  55,6% de neonatos con peso adecuado;
34,1%  pequeños  y  10,3% grandes para la edad gestacional. Según la ECEN, 81 neonatos (64,3%) estaban bien nutridos y 45
neonatos (35,7%) con desnutrición clínica. Se compara el método ECEN con circunferencia braquial, índice de Kanawati- Mc
Laren e índice ponderal. La desnutrición fetal puede estar presente en el neonato a término pequeño, como en aquel adecua-
do a su edad gestacional. La  ECEN  es un método  fácil, rápido que ayuda a identificar los signos clínicos de desnutrición en
el neonato.  Se recomienda su  uso en combinación con los indicadores antropométricos.

PALABRAS CLAVE: Indicadores antropométricos, Desnutrición Fetal, Pequeño para la edad gestacional, Evaluación Clíni-
ca del Estado Nutricional (ECEN), Retardo del Crecimiento Intrauterino.

SUMMARY: The fetal malnutrition and the small for  gestational  age infants determines perinatal  morbidity and mortality
and the ultimate prognosis of a newborn, thus  the importance of an early and adequate diagnosis. The nutritional status of
126 full terms–neonates was studied in Valencia City Hospital (Venezuela), products of pregnancy unifetal and without
perinatal complications. Anthropometric indicators used in the assessment of nutritional status of the newborn, both
traditional as well as body composition indicators, for gestational age; height, mid-arm circunference, head circunference, the
ponderal index and mid-arm circunference/ head circunference ratio and through the Clinical Assessment Nutritional Score
(CANS) are analized. A detailed questionnaire on gestational medical history was obtained from the mothers. Anthropometric
indicators and clinical assessment  were correlated.  The fetal malnutrition, small for gestational age and intrauterine growth
retardation, although related, are no synonymous. CANS, is a simple, rapid and sensitive method of neonatal nutritional status
that can be easily perfomed in the nursery to help identifying infants at risk for fetal malnutrition.

KEY WORDS: Anthropometry, fetal malnutrition, Small for gestational age, Clinical Assessment Nutritional Score,
Intrauterine growth retardation.  
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INTRODUCCIÓN

Hay  muchas publicaciones dedicadas a la definición
de los términos retraso del crecimiento intrauterino
(RCIU), retraso del crecimiento fetal (RCF) y pequeño pa-
ra la edad gestacional (PEG). Desde el punto de vista
conceptual RCF y RCIU no son lo mismo que “pequeño
para la edad gestacional”. En muchos estudios recientes,
se utiliza la denominación PEG para un feto que no ha po-
dido llegar al umbral antropométrico o de peso específico
y arbitrario a una edad gestacional determinada. No obs-
tante, se está al tanto de que algunos lactantes PEG
pueden ser constitucionalmente pequeños y representar
sólo el extremo de una distribución normal (1-3).

La evaluación clínica del estado nutricional (ECEN),
es un método el cual puede diferenciar al recién nacido
PEG de aquel constitucionalmente pequeño “bien nutri-
do” y  aquel portador de  desnutrición intrauterina,
denominado “desnutrido fetal”. Así mismo, es capaz de
identificar aquellos neonatos antropométricamente ade-
cuados a su edad gestacional, pero que clínicamente
presentan características físicas que lo catalogan como un
recién nacido a término, adecuado a la edad gestacional
con desnutrición fetal (1, 3-5). La nutrición intrauterina si-
gue siendo un tema de creciente interés. Considerando
algunas razones para ello, se observa que el PEG, está aso-
ciado a un mayor riesgo de presentar enfermedad
cardiovascular y diabetes mellitus no insulino dependien-
te a lo largo de la vida; y, además, el descubrimiento de
que los factores nutricionales influencian directamente la
actividad de los genes. Si la nutrición inadecuada en el pe-
ríodo fetal altera permanentemente la expresión de los
genes, la susceptibilidad individual a las complicaciones
perinatales y enfermedades posteriores en la vida pueden
ser también alteradas (6 - 8).

El objetivo de este estudio fue evaluar el estado nutri-
cional del recién nacido a término, mediante la aplicación
de una metodología clínica y de indicadores de dimensio-
nes y de composición corporal, para diferenciar
desnutrición fetal y el neonato pequeño para la edad ges-
tacional, en la Maternidad "Dr. José Luis Facchín de
Boni" de la Ciudad Hospitalaria "Dr. Enrique Tejera" de la
ciudad de Valencia, Venezuela.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio de tipo prospectivo, descriptivo y
transversal. La muestra estuvo representada por 126 recién
nacidos a término sin complicaciones perinatales, nacidos
en la Maternidad "Dr. José Luis Facchín de Boni" de la ciu-
dad de Valencia, Venezuela, durante el mes de febrero de
2001. La muestra representa aproximadamente el 10% de la
población neonatal atendida en ese periodo. Los criterios de
exclusión fueron: recién nacido pretérmino y postérmino,
presencia de complicaciones perinatales, anomalías con-

génitas, recién nacidos producto de embarazo gemelar, pre-
sencia de síntomas secundarios a patología metabólica y/o
infecciosa en el período neonatal inmediato.

La recolección de datos se realizó mediante la técnica
de la entrevista directa a la madre, exploración clínica y
antropométrica del recién nacido, en las primeras 24 horas
de vida. Para la recopilación de la información necesaria
se diseñó un protocolo compuesto de tres secciones:

* Encuesta semi-estructurada realizada a la madre (fi-
cha patronímica).

* Test de exploración y medición antropométrica del
recién nacido.

* Test figurativo para la Evaluación Clínica del Estado
Nutricional (ECEN). 

Encuesta semi-estructurada realizada a la madre (fi-
cha patronímica).

Se refiere al interrogatorio realizado a la madre en re-
lación a: nombre, edad, estado civil, evaluación
socioeconómica (9), convivencia actual con la pareja,
antecedentes patológicos durante la gestación, hábitos
(café, tabaco, alcohol), historia obstétrica, edad gestacio-
nal por fecha de última menstruación, con base a la cual
se calculó la edad gestacional en forma tradicional (10).

Test de exploración y medición antropométrica del
recién nacido

Incluyó las siguientes variables: peso  al nacimiento
(gr), talla acostada (cm), circunferencia cefálica (cm), cir-
cunferencia braquial (cm), utilizando técnicas
internacionales aceptadas. (8,11). Cálculo de la edad gesta-
cional por el método Capurro  (12). Clasificación del
recién nacido antropométricamente en pequeño (PEG),
adecuado (AEG) y grande (GEG), utilizando los valores de
referencia locales (13), según sexo y semana de gestación.

Cálculo de: Índice CMB/CC (Kanawati-Mc Laren)
(14, 15), catalogándose como:

Normal: mayor o igual de 0,31
Desnutrición leve: entre 0,28 y menor de 0,31 
Desnutrición moderada: entre 0,26 y menor de 0,28 
Desnutrición grave: menor de 0,25.

Índice Ponderal, mediante la siguiente fórmula: [Peso
(gr) / Talla3 (cm)3 x 100 Clasificando de acuerdo a las
siguientes categorías (14, 16):

Delgado: Valor menor de 2,32
Normal: Valor entre 2,32 – 2,85
Exceso: Valor mayor de 2,85
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Test figurativo para la Evaluación Clínica del Estado
Nutricional (ECEN). 

Se procedió a identificar en cada recién nacido los
signos clínicos de desnutrición mediante la inspección y
cálculo manual de la pérdida de tejido subcutáneo y de
músculo, a través de un sistema figurativo de nueve sig-
nos clínicos de evaluación del estado nutricional
(ECEN). Éstos incluían: características del cabello, cara,
carrillos, mentón, cuello, piel a nivel de codos, rodillas y
cara anterior del fémur, tórax, espalda, abdomen y glú-
teos. Cada signo clínico se calificó en forma individual
desde cuatro puntos (4), (calificación máxima, sin signos
de desnutrición, con un total de treinta y seis puntos)
hasta un mínimo de un punto, (calificación mínima, con
signos claros de desnutrición, con un total de nueve pun-
tos).  Se consideró la presencia de desnutrición fetal
cuando el puntaje era igual o inferior a 24 puntos (1) (Ver
Anexo).

El análisis estadístico se realizó utilizando  un soft-
ware estadístico SPSS 6.1, que funciona bajo ambiente
Windows. Para la presentación, los resultados se presen-
tan como media (X) y desviación estándar (DE) o
mediana de acuerdo al tipo de variable. Adicionalmente
se realizaron cuadros de distribución de frecuencia y de
asociación. Se aplicó prueba de Chi cuadrado, conside-
rándose significativo un valor de p menor 0,05 (17).

RESULTADOS 

El sexo masculino predominó  en todas las semanas
de gestación  (55,6%), tal diferencia no fue significativa
estadísticamente, por lo tanto, edad gestacional es inde-
pendiente del sexo. La edad gestacional  promedio fue de
38,8 semanas con una desviación estándar de 1,37. En
relación a las características epidemiológicas, la edad
materna promedio fue de 24,48 +/- 6,9 años, con  49,2%
de primigestas y 17,5 % de madres con dos o más gesta-
ciones. El estado civil de la mitad de ellas era soltero, y
el 20 % no convivían con su pareja. Según la evaluación
socioeconómica  ajustada para nuestro país por Méndez
Castellano (9), el mayor porcentaje de las madres de los
recién nacidos procedía del grupo familiar con  Graffar
IV y V (79%), lo cual se corresponde con el estrato so-
cioeconómico predominante en la población que asiste a
la Maternidad donde se realizó el estudio.  Con respecto
al control del embarazo, se encontró que en  el 10,3%  no
hubo control, 13 madres (10,3%), controlaron su emba-
razo sólo en el último trimestre, mientras que  el 79,4%
restante  asistió regularmente al control prenatal. Desde
el punto de vista del grado de instrucción materna, el
18,3 % de las madres poseía un nivel de educación pri-
maria, 20,6 % secundaria  y 10,4 % técnica o
universitaria; por el contrario, el 17,5 % no alcanzó a
concluir la escuela primaria, ni el 32,5 % la secundaria.

En  la tabla  1 se presentan  los valores correspon-

dientes a las variables antropométricas en los recién na-
cidos. Se observó que el promedio y la desviación
estándar del peso y la talla para el sexo femenino fueron:
2829,82 ± 545,56 gr para el peso y 49,08 ± 3,2 cm para
la talla, menores que los del sexo masculino: 2853,78 ±
614,59 gr para el peso y 49,28 ± 3,07 cm para la talla.
Los valores promedio para la circunferencia cefálica, re-
gistraron el mismo valor, para ambos sexos: 33,9 ± 1,65
cm. Los valores promedio de la circunferencia braquial,
fueron  ligeramente mayores en el sexo femenino, que en
el masculino, 10,29 ± 1,09 cm y  10,11 ± 1,18 cm res-
pectivamente. Los diferentes valores para peso, talla,
circunferencia cefálica y braquial, en vez de al ser some-
tidos al análisis estadístico, no demostraron diferencia
estadísticamente significativa (p> 0.05).

Al clasificar los recién nacidos de acuerdo al peso pa-
ra la edad gestacional: 34,1 %  fueron pequeños, 55,6 %
tuvo un peso adecuado y 10,3% se consideraron grandes
para la edad gestacional. Según la ECEN, hubo 81
(64,3%), bien nutridos y  45 (35,7 %), con signos clíni-
cos de desnutrición. Al relacionar los PEG, AEG y GEG
con la ECEN, se encontró  que 32 recién nacidos PEG
(74,4 %) presentaron desnutrición clínica y 11  (25,6 %),
se encontraron bien nutridos. En el grupo de recién naci-
dos AEG 70 (81,4 %) fueron bien nutridos y 13 (18,6 %),
tenían desnutrición clínica. Los recién nacidos GEG fue-
ron bien nutridos.

En la tabla 2, al relacionar la Circunferencia Bra-
quial con la ECEN, el 19,8% del total de la muestra
(n=126), presentó tanto desnutrición  clínica como an-
tropométrica (p < 0,05), es decir, uno de cada cinco
recién nacidos. En el grupo bien nutridos según la
ECEN, se registró una circunferencia braquial superior
al décimo percentil en el  100%.

La tabla 3  muestra  los recién nacidos clasificados
según Índice de Kanawati - Mc Laren (CMB/CC) y la
ECEN. El Índice de Kanawati - Mc Laren (CMB/CC)
diagnosticó desnutrición leve, moderada o grave de ma-
nera proporcionalmente ascendente en el grupo de recién
nacidos portadores de desnutrición clínica, en un 93,4%,
(p < 0,05).

La ECEN diagnosticó desnutrición en  35,7% y el
índice ponderal en  41,2% (Tabla 4).  Se obtuvo un índi-
ce ponderal delgado o bajo en el 62,2% de los recién
nacidos con desnutrición clínica y en el 29,6 % de los
neonatos bien nutridos.
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Tabla 1
Estadísticas básicas de: peso, talla, circunferencia cefálica y circunferencia braquial por sexo.

Sexo femenino Sexo masculino

Variable Media MediaValor 
máximo

Valor 
mínimo

Valor 
máximo

Valor 
mínimo

DE DE

Peso (gr)

Talla (cm)

Circunferencia 
cefálica 

(cm)

Circunferencia
Braquial   

(cm)

2829,8

49,1

33,9

10,3

545,56

3,23

1,76

1,09

3840,0

58,0

37,0

12,4

1850,0

45,0

30,5

8,5

2853,8

49,3

34,0

10,1

614,59

3,07

1,65

1,18

4800,0

57,0

37,0

13,0

1700,0

44,0

30,0

7,0

Fuente: Historias Clínicas. Datos recogidos por los autores

Figura 1: Evaluación clínica del Estado Nutricional (ECEN) y Peso para la Edad Gestacional (PEG - AEG -GEG)

Fuente: Historias Clínicas. Datos recogidos por los autores.
Evaluación Clínica del Estado Nutricional (ECEN)
Peso para la Edad Gestacional (Pequeño, Adecuado y Grande)
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Tabla 2
Evaluación Clínica del Estado Nutricional (ECEN) y Circunferencia Braquial

Circunferencia 
Braquial

Evaluación clínica nutricional (ECEN)

Desnutrición fetal Bien nutridos Total

Total

Menor P10

P10-P90

Mayor P90

Fuente: Historias Clínicas. Datos recogidos por los autores.
Porcentaje calculado de acuerdo a la Evaluación Clínica del Estado Nutricional (ECEN) (p < 0,05).

25

55,6%

20

44,4%

0

-

45

0

-

57

70,4%

24

29,6%

81

25

19,8%

77

61,1%

24

19,1%

126

Tabla 3
Evaluación Clínica del Estado Nutricional (ECEN) e Índice de Kanawati-Mc Laren (CMB/CC)

Índice de
Kanawati-Mc

Laren

Evaluación clínica nutricional (ECEN)

Desnutrición fetal Bien nutridos Total

Normal

Leve

Moderado

Grave

Total

3
6,6%

13
28,9%

25
55,6%

4
8,9%

45

35
43,2%

35
43,2%

11
13,6%

0
--

81

38
30,2%

48
38,0%

36
28,6%

4
3,2%

126

Fuente: Historias Clínicas. Datos recogidos por los autores.
Porcentaje calculado de acuerdo a la Evaluación Clínica del Estado Nutricional (ECEN) (p < 0,05).
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DISCUSIÓN

Los términos de desnutrición fetal (DF), recién naci-
do pequeño para la edad gestacional (PEG) y restricción
del crecimiento intrauterino (RCIU) no son sinónimos
(1), ya que uno de estos problemas puede ocurrir sin que
estén presentes los otros. La desnutrición fetal es un
diagnóstico clínico independiente del peso al nacimiento
relativo a la edad gestacional, es decir un recién nacido
con retraso del crecimiento intrauterino, pequeño para la
edad gestacional o con ambos problemas, puede o no te-
ner desnutrición fetal. Los signos clínicos característicos
son la consecuencia de la pérdida intrauterina evidente
de cantidades normales de grasa subcutánea y músculo,
o la falta de su adquisición (1,2, 18,19).

La velocidad de crecimiento fetal viene controlada
de un lado por un potencial intrínseco, de carácter gené-
tico (regulador genético) que, a su vez, se encuentra
sometido a unos notables condicionamientos: el factor
hormonal de carácter eminentemente estimulante (regu-
lador hormonal) y el factor ambiental, de signo materno
y de carácter restrictivo (regulador materno-ambiental)
(20).  El feto humano puede considerarse como la resul-
tante de la conjugación entre su potencial genético (su
posibilidad de «ser») y los elementos circunstanciales
que acompañan a su intento de realización. Durante la
primera mitad de la gestación domina el «regulador ge-
nético», condicionando unos estrechos límites en cuanto

a la variabilidad del crecimiento. No ocurre así en la se-
gunda mitad, donde los verdaderos dominadores son el
«regulador materno-ambiental», concediendo un mayor
margen de variabilidad en el crecimiento y desarrollo fe-
tal. (3). Estos factores: edad materna, primiparidad,
estado civil, convivencia con la pareja, condición socioe-
conómica, control del embarazo, y grado de instrucción,
son solamente algunos de los muchos factores de riesgo
significativos (maternos, ambientales, nutricionales, pla-
centarios, etc.), que se encuentran estrechamente
relacionados con  la variabilidad del tamaño fetal, y que
podrían estar relacionados con los resultados obtenidos
en esta investigación.

En este trabajo se encontró que  35,7 % de los recién
nacidos estudiados se clasificó según el método ECEN
como desnutrido fetal, independientemente del peso al
nacer. Uno de cada cuatro recién nacidos considerado
por su peso al nacer como pequeño y/o con retardo de
crecimiento intrauterino se encontró bien nutrido, según
el método  ECEN, y uno de cada cinco recién nacidos
que se consideraba normal o adecuado, presentó clínica-
mente signos de desnutrición fetal. La circunferencia
braquial (CB) es una medida antropométrica útil en el
diagnóstico nutricional del recién nacido. Más aún, un
punto de corte calculado apropiadamente puede ser utili-
zado como indicador para la detección de recién nacidos
pequeños para la edad gestacional (7, 8, 14, 15). La CB
diagnosticó desnutrición en el 19,8% de la muestra, así

Tabla 4
Evaluación Clínica del Estado Nutricional (ECEN) e Índice Ponderal

Índice 
Ponderal

Evaluación clínica nutricional (ECEN)

Desnutrición fetal Bien nutridos Total

Delgado

Normal

Exceso

Total

Fuente: Historias Clínicas. Datos recogidos por los autores.
Porcentaje calculado de acuerdo a la Evaluación Clínica del Estado Nutricional (ECEN) (p < 0,05).

28

62,2%

17

37,8%

0

-

45

24

29,6%

53

65,4%

4

5,0%

81

52

41,2%

70

55,6%

4

3,2%

126



ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRÍA Vol. 66 N° 4, Octubre - Diciembre 2003

14

como también este grupo fue identificado con signos clí-
nicos de desnutrición por el método  ECEN (100%). Sin
embargo, este último, también diagnosticó desnutrición
en aquellos recién nacidos con una CB normal (26%).
De acuerdo al trabajo realizado por Gozal y Ndombo,
1997, refiere que los puntos de corte utilizados para la
clasificación del Índice de Kanawati-Mc. Laren
(CMB/CC) y del Índice Ponderal no son tan buenos pre-
dictores como la Circunferencia Braquial aislada para la
detección del Bajo peso al nacer en los países en vías de
desarrollo (4). Igualmente, el grupo de investigación en
Venezuela de Henríquez y col. en 1997, refiere que la va-
riable peso es la que tiene mayor correlación con la
variable circunferencia del brazo en los dos sexos (13)

Henríquez y colaboradores, en 1997, estudiaron a
3.165 recién nacidos entre 36 y 42 semanas de edad ges-
tacional, obteniendo un valor de media de 0,30 +/- 0,02
para el índice CMB/CC en ambos sexos, siendo idéntico
al encontrado en este trabajo (13,21). La utilización del
índice ponderal ayuda a caracterizar el tipo de desnutri-
ción intrauterina y por lo tanto aumenta la sensibilidad
del método antropométrico (14, 16, 22). Al aplicar el ín-
dice ponderal para el diagnóstico nutricional, 41,3 %  de
los recién nacidos presentaron un índice ponderal bajo,
delgado o desnutridos, sin diferencia significativa con re-
lación al sexo. Morris y colaboradores, en 1998,
relacionan  la talla con el índice ponderal en función de
predecir la mortalidad, morbilidad y el desarrollo post-
natal en los recién nacidos, encontrando que existe una
fuerte correlación entre ambos parámetros cuando los
dos están presentes; es decir, cuando un neonato nace
con una talla pequeña y posee un índice ponderal bajo,
aumenta el riesgo de morbimortalidad en sus primeros
años de vida (22 - 25).

CONCLUSIONES

El recién nacido pequeño para la edad gestacional no
es sinónimo del recién nacido con retardo del crecimien-
to intrauterino. Los resultados permiten concluir, que la
evaluación clínica del estado nutricional (ECEN), es un
método que ayuda a identificar signos de desnutrición
clínica en aquellos neonatos  a término antropométrica-
mente  pequeños o adecuados a su edad gestacional; así
como también ayuda a excluir a aquellos neonatos que
por medición antropométrica se consideran portadores
de retardo del crecimiento intrauterino o pequeños para
la edad gestacional y clínicamente lucen bien nutridos o
eutróficos. 
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NUTRICIONAL DEL RECIÉN NACIDO
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DEFINICIONES

Se define a la sepsis como la respuesta inflamatoria
sistémica frente a la infección (2,3, 4, 6).

Para unificar criterios en relación a las definiciones
se reunió en 1991 una Conferencia de Consenso del
American College of Chest Physicians (ACCP) y la So-
ciety of Critical Care Medicine (SCCM)). En esta
conferencia se propusieron  nuevas definiciones sobre
sepsis y los procesos relacionados, además de obtener un
marco teórico y práctico para definir la respuesta infla-
matoria sistémica a la infección. Los participantes del
consenso, bajo la dirección del Dr. Roger Bone, emitie-
ron una serie de amplias definiciones, cuyo principal
objetivo era mejorar la habilidad por parte del colectivo
médico para diagnosticar, evaluar y tratar los pacientes
con sepsis. Así mismo, se planteó la necesidad de lograr
una estandarización de las definiciones de sepsis, para
realizar los protocolos de investigación. (7,8).

En 1992, la ACCP y la SCCM, introdujeron el térmi-
no Síndrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica
(SIRS), que suministra una referencia para los complejos

hallazgos que se originan a partir de la activación de la
respuesta inmune innata, a pesar de la causa. El informe
hipotetizó que el SIRS es estimulado por una infección
local o generalizada, por un trauma, quemadura ó proce-
so inflamatorio estéril (pancreatitis aguda). Se considera
la presencia de un SIRS, cuando el paciente presenta 2 o
más de las siguientes manifestaciones clínicas:

1) Temperatura corporal ( Tc) > 38° C ó < 36° C
2) Frecuencia cardiaca (Fc) > 90 latidos/minuto
3) Taquipnea, manifestada por una Frecuencia respira-

toria (Fc) > 20 respiraciones/minuto
4) Alteraciones del contaje celular blanco > 12.000 cé-

lulas/mm3 ó < 4.000 células/mm3 ó la presencia de >
10% de neutrófilos inmaduros.

El concepto de SIRS ha sido universalmente adoptado
por clínicos e investigadores; sin embargo la identificación
de un cuadro de SIRS no confirma el diagnóstico de infec-
ción o de sepsis, dado que puede producirse en otras
situaciones clínicas no infecciosas, como la pancreatitis
aguda, los politraumatismos, las  quemaduras y los posto-
peratorios de cirugía mayor (Fig.1).

TRABAJO DE REVISIÓN 

¿QUÉ ES SEPSIS EN PEDIATRÍA?
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Hospital “ Dr. Miguel Pérez Carreño”. IVSS. Caracas . 
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RESUMEN: La Sepsis fue definida originalmente como “putrefacción”, es decir descomposición de la ma-
teria orgánica por bacterias y hongos.(1,2,3). Es la causa más frecuente de ingresos a las Unidades de Cui-
dados Intensivo (UCI) alrededor del mundo (4,5). Continúa representando un problema de salud pública y
su elevada morbimortalidad constituye una preocupación mundial. Durante las 3 últimas décadas se han
realizado enormes avances para obtener un conocimiento más profundo de la enfermedad, lo cual ha ori-
ginado nuevas estrategias para el manejo de los pacientes con sepsis (5). El propósito de este artículo es la
revisión de los recientes aportes relacionados con las definiciones, la epidemiología, la fisiopatología y el ma-
nejo de la sepsis en el niño.

PALABRAS CLAVE. Síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS); Sepsis; Sepsis Severa; Shock
Séptico.

SUMMARY: Originally, sepsis was defined as “putrefaction” or the decomposition of organic matter by bac-
teria and fungi (1,2,3). It is the most frequent cause of ICU admission all over the world (4,5). It constitutes a
public health problem and its high mortality and morbility are of worldwide concern. In the past three deca-
des significant advances have been made in the understanding of this problem and new strategies in the ma-
nagement of these patients have been developed (5). The purpose of this paper is to review the recent advan-
ces made in the definition, epidemiology, physiopathology and management of the child with sepsis.

KEY WORDS. Systemic inflammatory response syndrome (SIRS); Sepsis; severe sepsis; septic shoc
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Figura 1. SIRS-SEPSIS. Adaptado de: Bone RC. Chest
1992;101:1644-55
Opal SM. Crit Care Med 2000;28:381.2

En esta Conferencia se definió la Sepsis como el
SIRS con infección comprobada. Un hecho importante
de esta nueva terminología, es que reconoce el papel fun-
damental que la inflamación sistémica juega en la sepsis,
aceptando que las manifestaciones clínicas no están cau-
sadas solamente por factores relacionados a la
patogenicidad microbiana. Implica una modificación
conceptual en la evaluación de los pacientes críticos con
infección; es decir, constituye un cambio de perspectiva
y no una nueva entidad clínica.

El Consenso definió Sepsis Severa (SS) como la Sep-
sis a la que se le agrega una Disfunción Orgánica o existe
la evidencia de hipoperfusión o de hipotensión arterial, y
definió además el Shock Séptico como el cuadro de Sep-
sis Severa con hipotensión arterial que no responde a la
expansión adecuada con líquidos (2,3,7,9). A la secuela
del cuadro SIRS-Sepsis se le denominó Síndrome de
Disfunción Orgánica Múltiple (MODS). Se entiende co-
mo disfunción, la imposibilidad de mantener la
homeostasis sin intervención terapéutica. El MODS se
reconoce como la secuela del SIRS, como una evolución
continua de la inflamación sistémica a la sepsis, el shock
séptico y la disfunción orgánica (10).

Actualmente estas definiciones generales son am-
pliamente usadas en la práctica clínica (Fig.2). Además,
sirven como base de criterios de inclusión de numerosos
ensayos clínicos. 

Figura 2. Relación entre el Síndrome de Respuesta Inflamato-
ria Sistémica, Sepsis, Sepsis Severa y Síndrome de Disfunción
de Múltiples Órganos. A) Vía cuando hay una infección. (B)
Vía cuando no hay infección. MODS, Síndrome de Disfunción
Múltiples Órganos; SIRS, Síndrome de Respuesta Inflamatoria
Sistémica.
Despond O, Prolux F, Carcillo JA, Lacroix J. Current Opinión
in Pediatrics 2001, 13:247-253

Los datos de recientes estudios de investigación , re-
lacionados a nuevas intervenciones en sepsis, crearon la
necesidad de revisar y modificar las definiciones de
1992, para comprender mejor la fisiopatología de este
síndrome. Además, algunos investigadores criticaron las
definiciones de SIRS del Consenso de 1992, por su alta
sensibilidad y baja especificidad (11) y por lo tanto, en el
año 2001 se realizó un nuevo Consenso - Conferencia In-
ternacional de Definiciones de Sepsis, donde
participaron: SCCM, ACCP, European Society of Inten-
sive Care Medicine (ESICM), American Thoracic
Society (ATS) y Surgical Infection Society (SIS) (8), cu-
yas metas establecidas fueron: analizar las debilidades de
las definiciones de sepsis de 1992  e identificar la forma
y metodología establecida para mejorarlas, con la finali-
dad de incrementar la seguridad y la utilidad clínica del
diagnóstico de sepsis. A pesar del esfuerzo realizado, no
existe un conjunto de criterios clínicos ó de laboratorio
específicos para realizar el diagnóstico de sepsis, como
por ejemplo se hace con el infarto al miocardio. No exis-
te la regla de oro que pueda calibrar los criterios
diagnósticos. Éstos dependerán del juicio del clínico, pa-
ra utilizarlos como una valiosa herramienta en la toma de
decisiones al lado de la cama del paciente. 

Los resultados obtenidos del Consenso 2001, que a
continuación se mencionan, son los que se aplican en la
actualidad a todo paciente con un proceso infeccioso.

SIRS: El concepto sigue siendo válido. El SIRS pue-
de ser ocasionado por una gran variedad de condiciones
infecciosas y no infecciosas. Los signos de inflamación
sistémica pueden y ocurren en ausencia de infección en
pacientes con pancreatitis, quemados u otras condiciones
patológicas. Aunque las manifestaciones clínicas de in-
flamación sistémica no son específicas, los criterios
bioquímicos, en el futuro podrían ser más consistentes.

Los investigadores han detectado niveles circulantes
aumentados de interleukina IL-6 (12), adrenomedulina
(13) , CD14 soluble (14), fosfolipasa A2 extracelular
(15) y proteína C reactiva (16). En el futuro, si estos ha-
llazgos son respaldados por datos epidemiológicos, es
posible que el uso de criterios bioquímicos o inmunoló-
gicos, más que el uso de los criterios clínicos, podrán
identificar la respuesta inflamatoria. Es probable que la
inflamación está presente cuando las concentraciones
circulantes de IL-6, procalcitonina (17) ó proteína C-
reactiva están incrementadas. Sin embargo, actualmente
no hay un estudio prospectivo grande que soporte dichas
conclusiones (8).

SEPSIS: A diferencia del SIRS, es muy importante
que los clínicos sepan reconocer y diagnosticar precoz-
mente la sepsis, para iniciar la  terapia efectiva para la
infección.   

B

A

SIRS

Sepsis Sepsis
Severa

MODS Muerte

Shok 
Séptico
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Uno de los objetivos principales de esta revisión, es
justamente que va dirigida a los pediatras, pues son los
primeros en recibir al paciente pediátrico y en más de
una oportunidad se enfrentan a esta entidad nosológica.
Al igual que en 1992, la Sepsis se definió como la res-
puesta inflamatoria sistémica a la infección. Este criterio
es aplicado tanto para adultos como para los niños y los
neonatos. 

Sin embargo, es importante definir INFECCIÓN como
un proceso patológico causado por la invasión de microor-
ganismos patógenos ( o potencialmente patogénicos), de
un tejido, fluido o cavidad normalmente estéril. Esta defi-
nición es la misma de 1992 y no es perfecta. Por ejemplo,
la colitis causada por el Clostridium difficile (Cd), es de-
bida a un sobrecrecimiento de este germen en el colon, el
cual no es ciertamente estéril. Por lo tanto, las manifesta-
ciones clínicas de la colitis causada por Cd, no es causada
por una bacteria que invade un tejido normalmente estéril,
sino que es producto de la acción de la exotoxina secreta-
da por el clostridio. Cabe señalar que frecuentemente la
Sepsis puede ser fuertemente sospechada, sin ser microbio-
lógicamente confirmada, ya que puede ser ocasionada por
la presencia de exotoxinas secretadas por el organismo pa-
tógeno (8).

INFLAMACIÓN SISTÉMICA EN RESPUESTA
A LA INFECCIÓN: Debido a las limitaciones del
SIRS, el Consenso de 2001 incluyó una lista de signos y
síntomas de inflamación en respuesta a la infección (Ta-
bla 1)(8). Este esquema codifica los hallazgos físicos y
de laboratorio que le permiten al clínico, rápidamente
concluir, que un paciente infectado “luce séptico”. Los
hallazgos clínicos, indican disfunción temprana de órga-
nos y pueden ser los primeros síntomas notados por el
médico, cuando realiza la evaluación. Es por esa razón
que se incluyeron parámetros para detectar la presencia
de inestabilidad hemodinámica, hipoxemia arterial, oli-
guria, coagulopatía y pruebas de laboratorios que
muestran alteraciones de la función hepática. Estos crite-
rios son usados para establecer el diagnóstico de sepsis,
sin embargo es importante enfatizar que ninguno de ellos,
son específicos de sepsis. 

En los niños y neonatos, se establecieron ciertas con-
sideraciones importantes, que los diferencian de los
adultos. No podemos tomar en cuenta una saturación ve-
nosa de oxígeno (SvO2) > 70% como un criterio de
sepsis, ya que para el niño lo normal oscila entre 75% y
80%; así mismo, el Índice cardiaco entre 3,5 – 5,5
L/min./m2 es normal, por lo tanto estas variables hemo-
dinámicas no pueden ser usadas como criterios en este
grupo de pacientes. 

Los criterios diagnósticos de sepsis que deben apli-
carse a la población pediátrica son los signos y los
síntomas de Inflamación con Infección , es decir, hipo o

hipertermia (temperatura rectal < 35° C ó >38° C), taqui-
cardia (que puede estar ausente en pacientes
hipotérmicos) y por lo menos uno de los siguientes ha-
llazgos de disfunción de órganos: trastornos en el estado
de alerta, hipoxemia, aumento de lactato sérico ó pulsos
saltones.

Tabla 1. Criterios Diagnósticos de Sepsis

INFECCIÓN Documentada o Sospechada + algunas de las
siguientes variables:

VARIABLES GENERALES:
Fiebre (Tc > 38,3° C)
Hipotermia (Tc < 36° C)
Frecuencia cardiaca > 90 Lat./min. ó > 2 DE del valor nor-
mal para la edad
Taquipnea
Alteración del estado mental
Edema significativo o balance hídrico positivo (> 20
mL/Kg. en 24 horas)
Hiperglicemia (glicemia > 120 mg/dL ó 7,7 mmol/L) en au-
sencia de diabetes

VARIABLES INFLAMATORIAS:
Leucocitosis (Contaje GB > 12.000 cél/mm3)
Leucopenia ( Contaje GB < 4.000 cél/mm3)
Contaje de glóbulos blancos normal con > 10% de formas
inmaduras
Proteína C reactiva plasmática > 2 DE por encima del valor
normal
Procalcitonina plasmática > 2 DE por encima del valor normal

VARIABLES HEMODINÁMICAS:
Hipotensión arterial (PAS < 90 mmHg, PAM < 70 mmHg o
disminución PAS< 40 mmHg en adultos o < 2 DE por de-
bajo de lo normal para la edad)
SvO2 > 70%
Índice cardiaco > 3,5 L/min/m2

VARIABLES DE DISFUNCIÓN DE ÓRGANOS:
Hipoxemia arterial (PaO2/FiO2 < 300)
Oliguria aguda (gasto urinario < 0,5 mL/Kg./hr. o 
45 mmol/L por lo menos en 2 horas)
Aumento de la creatinina > 0,5 mg/dL
Anormalidades de la coagulación (INR > 1,5 o PTT > 60
segundos)
Íleo (ausencia de los sonidos intestinales)
Trombocitopenia (contaje plaquetario < 100.000)
Hiperbilirrubinemia (bilirrubina total plasmática > 4 mg/dL
o 70 mmol/L)

VARIABLES DE PERFUSIÓN TISULAR:
Hiperlactemia (> 1 mmol/L)
Llenado capilar disminuido o moteado en piel

Tc, temperatura central; GB, glóbulos blancos; PAS, presión arterial
sistólica; PAM, presión arterial media; PaO2, presión arterial de oxíge-
no; FiO2, fracción inspirada de oxígeno; PTT, tiempo parcial de
tromboplastina; SvO2, saturación venosa de oxígeno.
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SEPSIS SEVERA (Sepsis + DO): La definición de
SS permanece sin cambios y se refiere a la sepsis com-
plicada con DO. La SS es considerada hoy, la causa más
común de muerte en la UCI. Aproximadamente 150.000
personas mueren anualmente en Europa y > 200.000
mueren anualmente en USA (8).

La Disfunción de Órganos en la población pediátrica, se
diagnostica usando las definiciones desarrolladas por Wil-
kinson et al. (18), Proulx et al. (19 ) o Doughty et al. (20 ).

SHOCK SÉPTICO: El shock séptico en los pacien-
tes pediátricos se define como la taquicardia (puede estar
ausente en el paciente hipotérmico) con signos de perfu-
sión disminuida que incluye: pulsos periféricos
disminuidos comparados con los pulsos centrales, altera-
ción del estado de alerta, llenado capilar > 2  segundos
(shock frío) o llenado capilar “flash” (shock caliente),
extremidades frías o moteadas y disminución del gasto
urinario (< 1cm3/kg). 

La Hipotensión (presión arterial < 2 DE por debajo
del valor normal para su edad) en el niño, a diferencia
del adulto, es de aparición tardía; por lo tanto, su presen-
cia nos está indicando que estamos en presencia de un
estado de  shock descompensado. Esto significa que en
el niño, el estado de shock puede ocurrir antes que la hi-
potensión se establezca, debido a que mantienen un
mayor tono vascular  a diferencia del adulto (7,8).

Las Conclusiones del Consenso-Conferencia de 2001
(8), resumidas en el Tabla 2, permanecen iguales a las
descritas hace 11 años (1992) (7).

Tabla 2. Conclusiones del Consenso-Conferencia del 2001

• Los conceptos actuales de sepsis, sepsis severa y
shock séptico deben permanecer descritas igual que
hace 10 años.
• Las definiciones actuales no precisan el estadío de
la respuesta del huésped a la infección.
• Los signos y síntomas de sepsis son más variados
que los criterios iniciales establecidos en 1991.
• Una lista de esos signos y síntomas son presentados
(Tabla 1).
• Una futura clasificación de la sepsis por estadíos
podría determinar la progresión de la sepsis. Se pro-
pone un nuevo sistema: PIRO.

Adicionalmente. el American Collage of Critical Ca-
re Medicine (ACCM)(21), definió shock, de acuerdo a la
respuesta a la terapia empleada como,: Refractario a flui-
dos, resistente a la dopamina, shock resistente a las
catecolaminas y shock refractario. 

La Falla de Múltiples Órganos (FMO) fue definida
como la presencia de falla de más de un órgano. A ma-
yor número de órganos afectados de forma simultánea,
mayor es el riesgo de morir (9,22,23,24). La FMO es ge-
neralmente observada en pacientes con shock séptico
que recibieron la reanimación con fluidos tardíamente o
debido a un inadecuado diagnóstico de la fuente de in-
fección, ya sea por remoción inadecuada del foco
infeccioso o debido a una terapia inapropiada (ej.. régi-
men de antibióticos inefectivos). La FMO es
frecuentemente observada en pacientes con shock sépti-
co que tienen una enfermedad primaria de base o una
inmunodeficiencia adquirida (9).

DATOS EPIDEMIOLÓGICOS

En la actualidad, la incidencia y prevalencia exacta
de sepsis y sus secuelas adversas son desconocidas, en
parte debido a la falta de uniformidad en las definiciones
aceptadas (25,26). Desafortunadamente no se cuentan
con evaluaciones fidedignas sobre sepsis en nuestro país,
por lo que se aportarán datos que han sido publicados re-
cientemente en los Estados Unidos (EEUU) .

Angus y col. (25). realizaron un análisis epidemioló-
gico de la sepsis, basado en los diagnósticos de alta (año
1995). En adultos, la incidencia fue de 300 casos de sep-
sis por cada 100.000 habitantes cada año en los EEUU.
La mortalidad global fue de 18,6%, que se incrementó a
34,1% si se consideran sólo los pacientes ingresados en
las UCI. En EEUU ingresan cada año 751.000 casos de
sepsis y 400.000 de éstos son admitidos en la UCI. La in-
cidencia de 300 casos cada 100.000 habitantes es mayor
que la de cáncer de mama (110/100.000) . En ese país fa-
llecen cada año de sepsis 215.000 personas, número
similar al producido por infarto agudo de miocardio
(211.000 muertes / anuales). La incidencia de la sepsis
en los adultos se ha incrementado. Esto se relaciona con
varios factores como son: la edad promedio de los pa-
cientes admitidos aumenta año tras año; el aumento del
número de pacientes inmunosuprimidos que ingresan a
la UCI, y por último el incremento del número de proce-
dimientos diagnósticos y terapéuticos.

En 1963, antes del advenimiento de los cuidados in-
tensivos neonatales y pediátricos, un estudio de 900
lactantes en la Universidad de Minesota reportó una
mortalidad del 97% en lactantes con sepsis a gram nega-
tivo y shock séptico. En 1985, el Centro Nacional
Médico de Niños (CNMN) reportó una mortalidad del
57% en niños con shock séptico. En 1991 el mismo cen-
tro, reportó una mortalidad del 12% cuado se usó la
resucitación agresiva con líquidos (9). Stoll y colabora-
dores (27), examinaron las estadísticas vitales de los
Estados Unidos y encontraron una mejoría en el pronósti-
co de los neonatos y los niños con sepsis. Angus y Watson
(25,28,29) examinaron los datos epidemiológicos basados
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en los diagnósticos de altas, para estimar la mortalidad
de los niños con sepsis severa en los EEUU. A diferen-
cia de los adultos, la mortalidad descendió de un 10% en
1995 a un 9% en 1999. Los niños previamente sano, pre-
sentaron un mejor pronóstico, que aquellos con
enfermedades crónicas previas.

La incidencia de sepsis en niños es bimodal. El pri-
mer pico ocurre en los neonatos, con una incidencia de
4,3 por 1000 neonatos. El 60% de esos casos ocurre en
los 5 primeros días de vida. El segundo pico ocurre alre-
dedor de los 2 años. La mortalidad de neonatos con
sepsis es aproximadamente de un 20%, y la sepsis de ini-
cio temprano (que ocurre en las primeras 24 horas de
vida) tiene una mortalidad mayor del 50%. La sepsis y el
shock séptico ocupan la novena causa de muerte en
preescolares entre 1 a 4 años. La mortalidad anual esti-
mada es de 0,5 por 100.000 habitantes (29).

Los avances médicos posiblemente han afectado tanto
la etiología como la epidemiología de la sepsis severa en
niños (30, 31). La aplicación de los parámetros clínicos
prácticos para el soporte hemodinámico de los pacientes
pediátricos y neonatales con shock séptico (20), el uso de
las vacunas en contra al Haemophilus influenzae typo b, la
Neisseria meningitides y el Streptococcus pneumoniae
(32), han sido factores importantes que han producido
cambios en la prevalencia de estos gérmenes en la pobla-
ción pediátrica con una disminución de la sepsis severa.
Actualmente, la causa más frecuente de sepsis severa y
shock séptico en los EEUU es debido a infecciones por es-
tafilococos y hongos (9,29).

Cuando revisamos las estadísticas en nuestro país,
los resultados obtenidos son muy desalentadores. Según
las Estadísticas del Anuario Epidemiológico del año
2001 del Ministerio de Salud y Desarrollo Social (33), la
Septicemia (es el término usado) ocupó el puesto 20 den-
tro de las 25 principales causas de muertes
diagnosticadas en Venezuela durante el año 2000 (630
muertes). Al analizar las diez principales causas de
muerte diagnosticadas en Venezuela durante el año 2000,
especificadas por sexo y grupos etarios, encontramos
que para ambos sexos y en edades de 1-4 años, la septi-
cemia ocupó el décimo lugar (33 muertes/1,49%
mortalidad diagnosticada por médico tratante o forense).
En menores de 1 año, ocupó el octavo lugar (110 muer-
tes/1,15%). Es evidente el subregistro existente, además
del uso de una terminología desactualizada y la falta de
una estandarización de las definiciones, establecidas
mundialmente desde 1992. Si se modificaran los crite-
rios para diagnosticar sepsis, es probable que los
resultados serian diferentes y sorprendentes, sobre todo
en nuestra población pediátrica, cuya enfermedad de ba-
se más común es la desnutrición, uno de los factores de
riesgo importante que aumenta la incidencia de sepsis y
shock séptico (26, 34, 35). 

En la literatura nacional revisada, se han llevado a ca-
bo trabajos de investigación que tratan de la sepsis en
neonato, específicamente evaluando técnicas y métodos
diagnósticos (36,37,38).

Curiel & Morillo (39) en un estudio retrospectivo
realizado en el Servicio de Pediatría del Hospital Univer-
sitario de Caracas, estudiaron las características
epidemiológicas de los pacientes pediátricos con diag-
nóstico de sepsis al egreso, desde Enero 1990 a
Diciembre 2000. La incidencia de sepsis encontrada fue
3,5 casos por 1000 ingresos. El porcentaje de mortalidad
por sepsis fue de 2,2%, cifra que resultó muy inferior si
se compara con los datos publicados (40). En virtud de
que 99 historias fueron excluidas, debido a que no se en-
contraron en los Archivos Médicos, las autoras infirieron
que los resultados obtenidos no representaba un valor re-
al (39).

FISIOLOGÍA DE LA INFLAMACIÓN

Respuesta Inflamatoria sistémica 

La reacción normal frente a la infección involucra
una serie de complejos procesos inmunológicos. El orga-
nismo dispone de un sistema defensivo basado en tres
elementos:

a) las barreras externas (piel y mucosas)
b) una respuesta inespecífica contra microorganis-
mos u otros agentes que inducen lesión y
c) la respuesta inmunitaria : innata (natural) y ad-
quirida (adaptativa)

La respuesta innata se realiza por medio de células
fagocíticas (neutrófilos, monocitos y macrófagos) que li-
beran mediadores inflamatorios y células natural
asesinas. Los componentes moleculares de la respuesta
innata incluyen: el complemento, las proteasas de fase
aguda y las citokinas, tales como los interferones (41).

La respuesta adquirida es una respuesta antígeno-es-
pecífica, dada por los linfocitos B y los linfocitos T. Los
linfocitos B secretan inmunoglobulinas responsables de
la eliminación extracelular de los microorganismos. Los
linfocitos T ayudan a los linfocitos B, produciendo anti-
cuerpos para erradicar los patógenos intracelulares por
activación de los macrófagos. Las respuesta innata y ad-
quirida generalmente trabajan conjuntamente con el
Sistema Retículo Endotelial (SER) para mantener la ho-
meostasis y para la eliminación del patógeno (41). Por lo
tanto, la inflamación es una respuesta rápida humoral y
celular, muy amplificada pero controlada, en donde los
elementos bacterianos desencadenan en conjunto las cas-
cadas: de las citokinas, del complemento, de las kininas,
de la coagulación y la cascada fibrinolítica, producto de
la activación de los macrófagos y las células endoteliales
(Fig.3).
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La inflamación se define como la respuesta no espe-
cífica inicial, ante la lesión tisular producida por un
estímulo mecánico, químico o microbiano. Esta respues-
ta local es considerada benigna y adecuada en tanto el
proceso inflamatorio sea correctamente regulado. La
reacción tiene componentes pro y antiinflamatorios. Se
producen cuatro eventos fundamentales en el desarrollo
del proceso inflamatorio:

a) vasodilatación
b) incremento de la permeabilidad microvascular
c) activación y adhesión celulares y
d) coagulación.

Estos cambios producen los síntomas clásicos aso-
ciados con la inflamación local: rubor, tumor, calor y
dolor.

PATOGÉNESIS MOLECULAR

1.-¿ Cómo se activa la cascada de la inflamación con-
trolada con la erradicación de la infección?

Frente a una infección por un patógeno se produce
una respuesta inflamatoria aguda que ocasiona la movi-
lización de células y moléculas del sistema inmune hacia
el sitio afectado. Los primeros en movilizarse y llegar al
sitio de la infección son los Polimorfonucleares (PMN).

Figura 3: Respuesta inflamatoria a la infección
IL: Interlukina; GM-CSF: Factor estimulante de colonias de
macografos

Esta es una respuesta básica del huésped y constitu-
ye una parte esencial del proceso inflamatorio.
Normalmente los PMN está circulando o están margina-
dos cerca del endotelio, sin estar adheridos. Las células
endoteliales expuestas a este medio de factores humora-
les y leucocitarios, también se activan y comienza la
expresión de diversas moléculas de adhesión y recepto-
res de su superficie, que favorecen el paso de los PMN a

los tejidos lesionado, junto con la síntesis y secreción de
citokinas y otro mediadores secundarios. Cuando son es-
timulados por las citokinas (chemokinas) liberadas,
como respuesta al proceso infeccioso, los PMN se adhie-
ren al endotelio por un proceso mediado por la expresión
de diferentes moléculas denominadas de adhesión. Las
primeras moléculas de adhesión en actuar son las Selec-
tinas (E-selectina) que inducen al denominado “rolling”,
es decir permite la unión laxa de los PMN al endotelio
vascular (VCAMs). Una vez activados los PMN, la E-se-
lectina es reemplazada por otras moléculas de adhesión
llamadas Integrina que son también glicoproteínas y cu-
ya función es la adhesión fuerte al endotelio,
permitiendo la interacción intercelular (ICAMs) (Fig.4).

Figura 4. Activación de las células de adhesión por los PMN.
ICAM: Molécula de adhesión intercelular, FNT: Factor
Necrosis Tumoral, IL: Interleukina

Figura 5: Respuesta Inflamatoria Aguda
HIPERVÍNCULO "http://content.nejm.org/content/vo-

l343/issue1/images/large/07f3.jpeg" 

De esta forma, los PMN activados penetran al tejido,
atraídos al sitio de la infección por numerosos quimiotácticos
y actúan fagocitando y destruyendo al patógeno (3,6,41,42) 

INCLUIRIMAGEN "A:\\NEJM -- The Immune Sys-
tem- First of Two Parts -- Figure 3_archivos\\07f3.gif" \*
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MERGEFORMATINET  
La inflamación también activa a los macrófagos, los

cuales aumentan la producción de citokinas, que son
mensajeros fisiológicos de la respuesta inflamatoria. Las
citokinas son moléculas fundamentales, intervenir en la
trasmisión de información de una célula a otra. Se unen
a receptores específicos de las células blanco, provocan-
do en estas células modificaciones que conllevan a la
síntesis y liberación de mediadores secundarios como el
Factor Activador de Plaquetas (PAF), el interferón
g IL-8, IL-g IL 10 e IL-13, que se activan y producen el
óxido nítrico (NO) (Fig.6) , los metabolitos del ácido
araquidónico (prostaglandina y leucotrienos) , las bradi-
kininas y la histamina que a su vez pueden activar a los
macrófagos, PMN y las células endoteliales perpetuando
el proceso (20). 

Figura 6. NO: Efecto vascular en función normal

Muchos de estos mediadores secundarios son tam-
bién producidos por los leucocitos. Las células
endoteliales activadas y el incremento de las citokinas
activan la cascada de la coagulación, provocando fenó-
menos trombóticos locales.

Además, es importante mencionar que la inflamación
es controlada por el balance entre las citokinas proinflama-
torias (FNTa , las interleukinas: IL-1, IL-6 e IL-8 y los
interferones) y las citokinas antiinflamatorias (Il-4, IL-10 e
IL-13). El FNTa y la IL-1 actúan de forma sinérgica, acti-
vando la cascada inflamatoria (6,9). La infección es el
mayor estímulo para la liberación de citokinas, por la ac-
ción de moléculas bacterianas como la endotoxina:
Lipopolisacáridos (LPS) que son reconocidas por las célu-
las del sistema inmune innato (Fig.7). Sin embargo, otros
estímulos no infecciosos pueden, de igual manera, inducir
su síntesis y liberación, desencadenando la reacción infla-
matoria. Todavía no se conoce cómo funciona el sistema,
sin embargo el efecto benéfico de los mediadores proinfla-
matorios supera los efectos negativos. Los efectos
beneficiosos son: la eliminación de los tejidos dañados,
promueven el crecimiento de los tejidos y combaten orga-
nismos patógenos, células neoplásicas y antígenos
extraños. Para evitar que esos mediadores desarrollen efec-
tos nocivos, por sobreestimulación, el organismo

rápidamente desarrolla una respuesta antiinflamatoria en
donde intervienen las citokinas antiinflamatorias (IL-
4,IL10 e IL-11), receptores solubles y antagonistas de los
receptores. El efecto de las citokinas antiinflamatorias pa-
rece alterar la función de los monocitos y reducen la
capacidad de las células de producir citokinas proinflama-
torias (43). Otro componente fundamental del sistema es el
Endotelio. Normalmente las células endoteliales expresan
un fenotipo anti-coagulante, anti-adhesión y vasodilatador.

Figura 7. La respuesta a los patógenos a través de muchas cé-
lulas inmunes: macrófagos, células dendríticas y CD4/Células
T. Hotchkiss R , Karl IE. N Engl J Med 2003;348(2):138

Cuando son activadas, como sucede en la inflama-
ción, expresan propiedades procoagulantes y
pro-adhesión celular (plaquetas y leucocitos) (44).

La inflamación localizada es una respuesta fisiológi-
ca protectora, adecuadamente controlada y localizada
por el organismo al sitio de la lesión. Esta situación con-
tinúa hasta que la herida es curada, la infección se
resuelve y la homeostasis se restaura. La pérdida de este
control local o una respuesta exagerada se traduce en
manifestaciones clínicas anormales que clínicamente se
identifican como SIRS, iniciándose una respuesta sisté-
mica masiva. El efecto de las citokinas se transforma
deletéreo y los mediadores inflamatorios disparan distin-
tas cascadas con activación sostenida del SRE, pérdida
de la integridad microvascular y DO distantes al sitio de
la lesión. 

Sin embargo, la teoría que establece que la muerte por
sepsis es atribuida a una sobre-estimulación del sistema
inmune, fue basada en estudios en animales y no fue evi-
denciado en cuadros clínicos en humanos. A pesar que las
citokinas son consideradas las causantes de la sepsis, ac-
tualmente en estudios en modelos animales, se ha

Estímulo

ecNOS
Óxido
nítrico

Vasodilatación/
regulación del
flujo sanguíneo
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demostrado los efectos beneficiosos en la sepsis. Se han
iniciado un debate acerca del beneficio o no de inhibir las
citokinas en pacientes con sepsis (44). A raíz de estudios
recientes que han reportado mejoría en la sobrevida de un
subgrupo de pacientes con sepsis que recibieron terapia
dirigida en contra del FNT- a (45), hay en cambio otros,
como un meta-análisis de estudios clínicos sobre el uso de
agentes antiinflamatorios en pacientes con sepsis, el cual
arrojó que dosis altas de agentes antiinflamatorios fueron
generalmente perjudiciales en dichos pacientes. Sólo un
subgrupo de pacientes (aproximadamente el 10%) se be-
nefició (46). Los avances señalan que el concepto de
bloquear la endotoxina para prevenir las complicaciones
en la sepsis, es muy simplista. Las células de sistema in-
mune innato reconocen a los microorganismos e inician
una respuesta a través de los receptores denominados Toll-
like receptors (TLRs) (Fig.8). El papel de dichos
receptores en combatir la infección fue obtenida en estu-
dios realizados en ratones, los cuales fueron resistentes a
la endotoxina debido a una mutación del receptor Toll gen
4 (TLR4). Las mutaciones del TLR4 han sido identifica-
das en humanos y puede hacer a las personas más
susceptibles a la infección. Por lo tanto, a pesar de que las
endotoxinas tienen efectos deletéreos, el bloqueo total
puede ser perjudicial.

Figura 8. El receptor Toll de la inmunidad
Innata en la infección microbiana.
Modlin RI. N Engl J Med 1999; 340:1834

2.- ¿Qué sucede cuando la inflamación está descontro-
lada y la infección persiste?

A pesar de que la infección es una parte esencial
del desarrollo de la sepsis, sepsis severa y del shock
séptico, la respuesta del huésped juega un papel crucial
en las manifestaciones clínicas y la fisiopatología de
este desorden (37). Si el control de la respuesta celular
inmune activada es inefectiva para destruir la infección
y bloquear los antígenos, la inflamación empieza a ser
descontrolada y se inicia lesión sistémica de órganos.
Muchos mecanismos han sido postulados para explicar

la fisiopatología del SIRS, de la sepsis y la DO. Se cree
que la DO es el estadio más severo o el estadio final de
un SIRS incontrolado o de la sepsis que ha perdido su
autorregulación (6).

Se describe una compleja interacción entre la infla-
mación, la coagulación y la fibrinólisis. El desbalance en
los mecanismos homeostáticos se manifiestan como
trombosis microvascular y Coagulación Intravascular
Diseminada (CID) subclínica, que combinado con la in-
flamación contribuye al FMO y la muerte. Eventos
tempranos en la cascada de la sepsis, disparados por la
respuesta inmune del huésped, producen lesión directa
del endotelio vascular. Las células endoteliales liberan el
Factor Tisular (FT) (Fig.9) .

Figura 9. Activación de la células endoteliales con exposición
del FT.

que dispara la vía extrínseca de la coagulación activando el
factor de la coagulación VII y VIIa, acelerando la produc-
ción de Trombina. El FT es la llave, el mediador entre el
sistema inmune y el sistema de la coagulación y es el pri-
mer activador de la coagulación en la sepsis (Fig. 10).

Figura 10. Activación de la vía extrínseca de la coagulación
por la Trombina.

Los niveles endógenos de los moduladores de la ho-
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meostasis, como la Proteína C (PC) , Proteína S (PS) y An-
titrombina III (ATIII), disminuyen por la coagulopatía de
consumo que sucede en la sepsis. Por lo tanto, las funciones
que realizan normalmente el Trombomodulin (TM) y el re-
ceptor endotelial de la Proteína C (EPCR) para activar la
Proteína C son dañadas. Esta disfunción del sistema de la
coagulación ocasiona un estado pro-coagulante. Simultánea-
mente, el daño vascular inicial que produjo la activación del
neutrófilo, la adhesión celular neutrófilo-célula endotelial,
ocasionan la elaboración de más citokinas. Además, el me-
canismo de retroalimentación que regula la elaboración de
citokinas pro inflamatorias y antiinflamatorias es alterado en
la sepsis y se hace disfuncionante. El exceso de mediadores
inflamatorios producen las manifestaciones clínicas de sep-
sis severa y shock séptico.

Esta cascada descontrolada de inflamación - coagula-
ción sigue progresando, ocasionando trastornos en la
microcirculación y la disponibilidad de oxígeno, por cual la
célula se daña. La disoxia celular es una condición en la cual
los niveles de oxígeno sanguíneo en los pequeños vasos es
tan baja que la respiración mitocondrial no puede realizarse.
Los trastornos en la autorregulación de la microcirculación
ocasiona alteración en el flujo sanguíneo microvascular, lo
cual causa disoxia celular en el tejido local, aun en la presen-
cia de un aporte global elevado de oxígeno. Se ha visto que
el estómago es particularmente vulnerable al estimulo hipo-
xico. La combinación de la disfunción microcirculatoria
local con la presencia de mediadores pro-inflamatorios, au-
menta el riesgo de disfunción orgánica (6, 47). En muchos
pacientes con sepsis, la Fibrinólisis está suprimida, a pesar
de la activación continua del sistema de la coagulación. Los
dos inhibidores claves de la fibrinólisis; el Inhibidor 1 del
Activador del Plasminogeno (PAI-1) y el Inhibidor 1 fibrino-
lítico del Activador de la Trombina (TAF-1), están
aumentados.
Figura 11. Supresión de la Cascada Fibrinolítca. 

Las endotoxinas de los Gram negativos aumentan la

actividad del PAI-1, produciendo la disminución de la
actividad del activador del Plasminógeno tisular (tPA).
Igualmente los niveles de PC, PS y ATIII disminuyen
(Fig. 11 ). Se ha encontrado disminución de los niveles
de PC endógena, 18 horas antes de realizar el diagnósti-
co clínico de sepsis. 

Se ha establecido una correlación entre los niveles
bajos de PC y ATIII y la severidad de la enfermedad, cu-
yo significado es indicativo de mal pronóstico. A medida
que la sepsis progresa, la coagulopatía se establece. En
casi el 100% de los pacientes con SS se ha demostrado
que tienen niveles plasmáticos elevados de Dimeros-D,
indicando una activación del sistema de la coagulación,
a pesar de niveles normales de otros parámetros de la
coagulación medibles (PT, PTT, contaje plaquetario). En
pacientes que desarrollan shock séptico, la coagulopatía
progresa a CID, incluyendo Trombocitopenia, déficit de
PC, PT y PTT prolongados, elevación de los monómeros
de fibrina, disminución del Fibrinógeno y aumento de
los niveles de Dímeros-D (47). Finalmente, se establece
un circulo vicioso de inflamación-coagulación-fibrinóli-
sis (50) que conlleva a insuficiencia de múltiples órganos
(Fig.12).

La insuficiencia cardiovascular puede ocurrir tanto a
nivel del miocardio debido al efecto depresor del FNT-
alfa y NO (Fig.13), como a nivel circulatorio,
produciéndose vasodilatación y fuga capilar (6, 47). La
trombosis y la anti-fibrinólisis se hace sistémica. Las
moléculas antitrombóticas que incluyen la Proteína C y
la Antitrombina III son consumidas, y conjuntamente
con la liberación sistémica de FT y PAI-1 conllevan a
una trombosis.

Figura 12. Mecanismos responsables de la lesión de la microcircu-
lación en la Sepsis Severa inflamación-coagulación-fibrinólisis.
Matthay M . N Engl J Med  2001;344(10):759-762

En este mismo punto, el consumo de factores pro



ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRÍA Vol. 66 N° 4, Octubre - Diciembre 2003

25

coagulantes produce un empeoramiento del cuadro, ya
que la trombosis es acompañada por sangramiento, debi-
do a que no hay suficientes factores de la coagulación. 

La respuesta anti-inflamatoria también se deteriora.
La IL-10 induce la respuesta de los linfocitos Th2 ( libe-
ran citokinas antiinflamatorias) y disminuye la habilidad
de las células inmunes frenar la infección.

Figura 13. NO: Efecto Vascular en sepsis. ecNOS: óxido nítrico
sintetasa endotelial, iNOS: óxido nítrico sintetasa inducible. 

Se podría concluir que la adopción de definiciones
uniformes ayudaría a la investigación y a una efectiva
comunicación en relación a la sepsis y sus secuelas ad-
versas. Así mismo, de acuerdo a los estudios de
investigación realizados en sepsis, ésta no puede ser atri-
buida solamente a un sistema inmune alterado, sino
podría estar indicando la existencia de un sistema inmu-
ne que está severamente comprometido e incapaz de
erradicar a los patógenos. 

Futuros avances nos proporcionarán mayor habilidad
para entender y detectar la composición genética tanto del
huésped como de los organismos, por lo que nos permitirá
obtener importantes conocimientos para poder diagnosti-
car y posteriormente tratar al paciente con sepsis.
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INTRODUCCIÓN
La Fasceitis Necrotizante (FN) y la Púrpura Fulmi-

nante (PF) son trastornos incapacitantes y amenazadores
de la vida. La FN es una infección necrotizante de la piel
y la fascia, caracterizada clínicamente por la destrucción
fulminante del tejido, signos de toxicidad sistémica y al-
ta tasa de mortalidad. Su característica patológica es la
extensa destrucción del tejido con trombosis de los vasos
sanguíneos, diseminación de la infección bacteriana ha-
cia los planos de la fascia con infiltración de células
inflamatorias agudas(1). La FN presenta dos tipos clíni-
cos: La Tipo I, es una infección mixta causada por
bacterias aeróbicas y anaeróbicas. Comúnmente ocurre
después de procedimientos quirúrgicos y en pacientes
con diabetes y enfermedad vascular periférica. La Tipo
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RESUMEN: La Fasceitis Necrotizante (FN) y la Púrpura Fulminante (PF) son un grupo de patologías po-
tencialmente incapacitantes y amenazadoras de la vida. Se presenta el caso de un preescolar masculino de
2 años de edad, con varicela, quien presentó signos de flogosis en la región lumbar, de rápida progresión a
tórax con centro necrótico, concomitante con necrosis de párpado superior derecho y deterioro del estado
general. En los paraclínicos presentó leucocitosis con neutrofilia, trombocitopenia y tiempos de coagulación
prolongados. Se realizó necrectomía amplia e ingresó a la Unidad de Terapia Intensiva Pediátrica (UTIP),
donde evolucionó a disfunción multiorgánica. A las 72 horas aparecen lesiones purpúricas en dedos de los
pies y mano derecha, compatible con PF asociada a sepsis. La biopsia de piel reveló hallazgos compatibles
con FN. Se hace una revisión de la FN y PF por Estreptococo del grupo A secundario a varicela.

PALABRAS CLAVE: Púrpura fulminante, Fasceitis necrotizante, Varicela, Estreptococo del grupo A.

SUMMARY: The Necrotizing Fasciitis (FN) and Purpura Fulminans (PF) are potentially a group of
pathologies incapacitant and lowering of the life. The case of a 2 year-old masculine child is presented
concomitantly with compatible exanthema with chicken pox who presented flogosis signs in lumbar
region of quick progression to thorax with central necrosis of lid superior right and deterioration of the
general state. In the paraclinics it presented leucocitosis with neutrofilia, thrombocytopenia and
lingering times of clotting. He was carried out wide necrectomy and it enters UTIP where it evolved to
disfuncion multiorganic; the 72 hours lesions purpurics appear in fingers of the feet and right hand
compatible with PF. The skin biopsy revealed compatible discoveries with FN. A revision of the FN
fuminant for group A Streptococcus. 

KEY WORDS: Purpura Fulminans, Necrotizing Fasciitis , chicken pox, group A Streptococcus. 
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II, es producida por el estreptococo del grupo A (Strep-
tococcus pyogenes) (2).

Los factores predisponentes incluyen: trauma previo,
varicela, abuso de drogas intravenosas, lesiones pene-
trantes(laceraciones), procedimientos quirúrgicos,
exposición a AINE’s (en recientes reportes anecdóticos).
Este último factor se ha atribuido: a) a una posible inhi-
bición de la función de los neutrófilos, b) al aumento de
la liberación de citokinas (Factor de Necrosis Tumoral) y
c) al enmascarar los signos de inflamación como el do-
lor y la fiebre, se retardará el diagnóstico (3,4,5) .

En el diagnóstico, generalmente los hallazgos de la-
boratorio no son específicos. Los estudios de imagen:
rayos X de tejidos blandos, Tomografía Axial Computa-
da (TAC) y la Resonancia Magnética Nuclear (RMN),
son más útiles en la FN tipo I. La biopsia de piel delimi-
ta la extensión de la lesión. El tratamiento consiste en la
debridación temprana del tejido necrótico, antibioticote-
rapia adecuada y el soporte hemodinámico y respiratorio
cuando es necesario (1,6).

Por otro lado tenemos que la Púrpura Fulminante
(PF), describe un cuadro clínico caracterizado por lesio-
nes purpúricas, rápidamente progresivas, que pueden
desarrollar áreas extensas de necrosis en la piel y gangre-
na periférica, causada por trombosis vascular dermal y
Coagulación Intravascular Diseminada (CID)(7). 

Se manifiesta predominantemente en tres formas clí-
nicas y la más frecuente es la que está asociada a sepsis,
causada por las siguientes bacterias: Neisseria meningi-
tidis, Staphylococcus aureus, Streptococcus beta
hemolítico del grupo A y B, Streptococcus pneumoniae,
Haemophilus influenzae y Haemophilus aegyptius (7).

Las 3 formas clínicas son:
1) Deficiencia hereditaria de proteína S o proteína
C, en el período neonatal.
2) Post infecciosa, se presenta 7 a 10 días después
del inicio de una enfermedad, (varicela o escarlati-
na) que compromete la piel y generalmente tiene
una evolución más benigna. 
3) La que se presenta en el curso de una infección
aguda, particularmente debido a sepsis por Gram
negativos productores de endotoxinas (Neisseria
meningitidis) (8). 

Se han reportado numerosas infecciones que prece-
den a una PF, las más comunes son la varicela (30%) y
las infecciones por Streptococcus s.p (20%) (8).

La aparición de PF durante la fase de convalecencia
de una enfermedad febril previa, sugiere que esta patolo-
gía puede estar mediada inmunológicamente. Algunos
estudios sugieren que la PF postinfecciosa, después de

una varicela está mediada por autoanticuerpos contra la
proteína S (8).

La PF postinfecciosa se diferencia clínicamente de la
asociada a sepsis (forma infecciosa aguda), en que las
manifestaciones trombohemorrágicas en otros órganos,
diferentes de la piel son inicialmente raras, por lo tanto
está asociada con una menor mortalidad.

La PF asociada a sepsis, a diferencia de la anterior, se
caracteriza precozmente por presentar manifestaciones
de shock y lesiones trombóticas a nivel de los lechos vas-
culares distales, que producen lesión directa a la célula
endotelial y predispone a la muerte celular. 

Clínicamente las lesiones se manifiestan por eritema
con o sin edema y petequias que pueden evolucionar a
equimosis o también pueden involucionar sin llegar a la
necrosis (7,9). Además estas lesiones pueden presentar
dolor e induración. Están bien demarcadas, son de bor-
des irregulares y se pueden manifestar en forma de
pápulas o de placas purpúricas. Los hallazgos tardíos de
las áreas necróticas, son la formación de vesículas y bu-
las, lo cual indica el desarrollo de necrosis hemorrágica.
La afectación de las extremidades distales es común de-
bido a los trastornos en la perfusión tisular ocasionada
por la trombosis que ocurre. El desarrollo de coagulopa-
tía de consumo es característico de PF. El fibrinógeno,
los factores de la coagulación y las plaquetas son consu-
midas. El tiempo de protrombina (PT) y el tiempo de
tromboplastina (PTT) están prolongados y los productos
de degradación de la fibrina (dímeros D), están aumenta-
dos (7).

La terapia de inicio está dirigida al uso precoz de an-
tibióticos, plasma fresco congelado (PFC), vitamina K y
heparina, que inhiben la cascada de la coagulación por
interacción con la Antitrombina III (ATIII). El uso de ni-
troglicerina tópica como vasodilatador arterial capilar y
venoso restaura la perfusión en áreas de lesiones purpú-
ricas distales. El bloqueo simpático epidural produce
vasodilatación con reperfusión tisular por dilatación de
los vasos en el lecho microvascular. Se ha utilizado la
plasmaféresis, la hemofiltración, corticoesteroides en ca-
sos especiales. Novedosas terapias en estudio como el
factor activador de plasminógeno tisular recombinante,
concentrado de proteína C y el uso de proteína C activa-
da recombinante, son prometedoras en el tratamiento a
futuro (10,11,12). 

CASO CLÍNICO
Se presenta el caso de un preescolar masculino de 2

años de edad, previamente sano, quien inició su enfer-
medad con fiebre y erupción máculo – papulo - vesicular
que evolucionó a costras, de aparición progresiva, pruri-
ginosa a predominio de extremidades, que se extendió a
tronco y cara. Clínicamente se diagnosticó varicela con
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hematológica y respiratoria. Ameritó apoyo hemodiná-
mico (inotrópicos) y ventilatorio (Tabla 2). Se indicó
antibioticoterapia empírica con vancomicina (60mg/kg/día),
clindamicina (30mg/kg/día) y amikacina (15mg/kg/día). 

Tabla 1. Resultado de los exámenes de laboratorio en UTIP. 

A las 24 horas el cultivo de la lesión piel de tórax
posterior reportó Estreptococo b hemolítico del grupo A.

Tabla 2. Hallazgos clínicos al ingreso y cuando presenta la
disfunción multiorgánica

A las 72 horas presentó lesiones purpúricas en dedos

Temperatura (ºC)

PA mmHg

FC (lpm)

PVC (cm H2O)

FR (rpm)

SO2 

PO2/FiO2

DH (cc/kg/hora)

Perfusión tisular (seg)

Pulsos periféricos

Estado de conciencia

38

106/56 M: 72 

130

10-12 

33 

96% (ambiente)

306

2 

3 

Filiformes

Somnolencia

35,5

111/62 M: 84

108

12 -16

24

90% (FiO2: 0,4)

207

1

5

Filiformes

Sedado

confirmación serológica. Fue tratado ambulatoriamente
con ibuprofeno (10 mg/kg/día) cada 8 horas. A las 24 ho-
ras presentó aumento de volumen, eritema y dolor en
región dorso lumbar, de rápida progresión a tórax poste-
rior, anterior y flanco izquierdo con centro necrótico
(Figura 1).

Figura 1 Fasceitis Necrotizante en región dorso lumbar y tercio
inferior de tórax posterior que se extiende hacia tórax y abdo-
men anterior, posterior a necrectomía amplia.

Se asoció edema y coloración violácea progresiva del
párpado superior derecho, con globo ocular indemne (Fi-
gura 2). Consultó a centro hospitalario donde fue
ingresado. Se le realizó necrectomía y limpieza de las le-
siones dorso lumbar y torácica (la extensión
correspondió al 20% del área corporal total). La progre-
sión de las lesiones en piel fue rápida y asociada a
descompensación clínica, por lo que fue transferido a la
UTIP al cuarto día de iniciada la enfermedad.

Figura 2. Fasceitis necrotizante del párpado superior de-
recho, posterior a escarotomía.

Los exámenes de laboratorio reportaron: leucocitosis
con neutrofilia, trombocitopenia y tiempos de coagula-
ción prolongados (Tabla 1). 

A las 48 horas de estancia en la UTIP, presentó Dis-
función de Múltiples Órganos (DMO): cardíaca,

Parámetros 
de Laboratorio

Ingreso
UTIP

48 horas Post-
ingreso a UTIP

Hemoglobina
(gr./dL)

Hematocrito (%)

Leucocitos (/mm3)

Neutrófilos (%)

Linfocitos (%)

Plaquetas (/mm3)

PT (seg.)

PTT (seg.)

Dimeros D

Serologia (IgM):
Varicela Zoster

Cultivo de piel

9,6

29,6

18.900

72,1

12,0

72.000

20/12 INR:1,6

40/32

Positivo

Positivo 

Streptococcus b he-
molítico del grupo A

9,32

29,6%

18.100

70,5%

9,4%

66.900

18/12 INR: 1,5

43/35

Positivo

Ingreso 48 horas 
posterior
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de los pies y mano derecha (Figura 3). Se inició trata-
miento con heparina de bajo peso molecular
(1mg/kg/día), así como la colocación de parches de ni-
troglicerina (liberación a 0,2 mg/hora) y el bloqueo del
ganglio estrellado derecho con lidocaína al 1% (3 cc una
vez al día).  Al cuarto día presentó sangrado en capas de
las lesiones en tórax, hematuria macroscópica y sangre
oculta positivo en heces, por lo que se suspendió la he-
parina de bajo peso molecular, manteniéndose el
bloqueo simpático por cuatro días. Se observó mejoría
en las lesiones de la mano derecha y limitación en la pro-
gresión de las lesiones en los dedos de los pies.

F i -
gura
3 .
L e -

siones purpúricas en dorso de los dedos del pie. 

La lesión del párpado superior se trató conservadora-
mente con la colocación de eritromicina tópica. A los 10
días se realizó el debridamiento de la zona necrótica.

Los cortes histológicos de la biopsia tomada de la re-
gión dorso lumbar revelaron: Tejido fibrino – necrótico
adherido a subcutáneo con resto de fascia muscular ne-
crótica, vasos engrosados, con permeacción celular.

El paciente presentó evolución clínica tórpida y alte-
ración de los resultados de los exámenes de laboratorio,
por lo cual ameritó rotación de antibióticos. Se omitió el
aminoglicósido y se asoció una cefalosporina (cefepime
150 mg/kg/día).

El debridamiento de las lesiones toraco-abdominales
(cada 4 días) y las curas del párpado superior derecho
(diarias) fueron realizadas por el equipo médico inter-
consultante: cirujanos plásticos y oftalmólogos
respectivamente. 

El paciente permaneció con apoyo inotrópico (dobuta-
mina a 3 mg/kg/min) y ventilación mecánica por 11 días. 

Evolucionó satisfactoriamente, permaneció en la UTIP
durante 13 días y se trasladó al servicio de Pediatría Médi-
ca donde continuó con el tratamiento médico-quirúrgico.
Egresó a los 84 días de hospitalización.  

DISCUSIÓN

Las infecciones por Estreptococo del grupo A se han
relacionado con FN post varicela, así como, con la PF
postinfecciosa (1,8,10,13,14) . La FN y la PF son com-
plicaciones poco frecuente de la varicela en niños y se ha
planteado la participación de procesos inmunológicos,
que predisponen al paciente a un estado de hipercoagu-
labilidad, por la producción de autoanticuerpos contra la
proteína S (8,14,15).

En el paciente se corroboró la infección por varicela
como primer proceso patológico que inició la enferme-
dad. A los 4 días comenzó a presentar la clínica que
generó una Fasceitis Necrotizante en región dorso-lum-
bar y tórax posterior, donde se aisló el Estreptococo beta
hemolítico del grupo A. Este germen está implicado en la
mayoría de los pacientes que desarrollan FN post varice-
la (5,8,14) .

Un antecedente a tomar en cuenta en este paciente es
el hecho de haber recibido antiinflamatorios no esteroi-
deos (ibuprofeno). Las hipótesis que sugiere que el uso
de AINE´s incrementa el riesgo de aparición de FN en
niños con varicela, así como infecciones invasivas por
estreptococo del grupo A (16,17), no han sido compro-
badas, y además otros investigadores han reportado
resultados diferentes. Lesko y col. no encontraron aso-
ciación entre el uso de ibuprofeno y un mayor riesgo de
presentar lesiones necrotizantes de tejidos blandos (15).

La evolución del paciente en los primeros días fue
tórpida, desarrolló un shock séptico y DMO. A este res-
pecto en la bibliografía ha surgido recientemente el
concepto de Fascitis Necrotizante Fulminante (FNF),
que se refiere a la aparición de sepsis y DMO posterior a
la FN (13,18,19) .

La aparición de lesiones purpúricas en áreas distales
como son los dedos de las manos y pies se describe en la
literatura no sólo asociada a infecciones por estreptoco-
co en pacientes quienes presentaron una enfermedad
febril previa como la varicela, sino también asociada a
sepsis de cualquier etiología (7,8,9,10). El diagnóstico
de PF debe hacerse de acuerdo a las características clíni-
cas, así como a través de la biopsia de piel. Los hallazgos
histopatológicos son trombosis extensa de los capilares y
vénulas dérmicas, con infarto hemorrágico en los tejidos
circundantes (8,18). 

En la FN la infección cutánea es capaz de involucrar
no sólo la dermis y celular subcutáneo, sino que implica
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una lesión extensiva hacia la fascia superficial. Este pro-
ceso causa trombosis de los vasos perforantes de la
dermis por lo que la piel involucrada en una FN presen-
ta cambios isquémicos (20) , similar a los hallazgos en la
biopsia de piel del paciente presentado. 

La FN en zonas de cabeza y cuello es poco frecuente.
Cuando se presenta, el sitio más común es el área periorbi-
taria (20,21). Cuando aparece de manera aislada, los
gérmenes más frecuentemente involucrados son el Staphi-
lococcus aureus y el Streptococcus B hemolítico del grupo
A (21). Sin embargo la forma asociada al shock presenta
una mortalidad elevada (22). La FN de los párpados cons-
tituye en sí una lesión que deja un defecto estético severo,
en todos los casos revisados (21,22,23).

El diagnóstico temprano y el tratamiento precoz son
de suma importancia para mejorar el pronóstico del pa-
ciente. El tratamiento de las lesiones necrotizantes de
piel y tejidos blandos se basa en la antibioticoterapia de
amplio espectro, el debridamiento quirúrgico agresivo, y
cuidado de sostén en la UTIP (6,14,18,19,20). El trata-
miento de la FN en la zona periorbitaria depende de su
extensión hacia el globo ocular o tejido de la órbita.
Cuando se presentan signos de compromiso ocular, el
tratamiento debe ser agresivo con la resección inmediata
del tejido necrótico y drenaje del material purulento en la
zona (21). Sin embargo, cuando se compromete sólo el
párpado, el manejo más conservador ha demostrado me-
jores resultados (22,23). En un reporte de 5 casos de FN
en párpados se realizó el debridamiento de la zona ne-
crótica entre los días 7 y 10 después de haberse iniciado
la enfermedad, con buenos resultados. Esto es debido a
la rica vascularización de los párpados, que favorece la
penetración de antibióticos y delimita la lesión (22). En
el paciente se realizó la necrectomía a los 10 días sin pro-
gresión de la lesión.

En el arsenal de antibióticos recomendados para el
tratamiento de la FN, la Penicilina es la droga de elec-
ción para las infecciones causadas por el Estreptococo
del grupo A. Sin embargo, cuando el tamaño del inóculo
es importante, la efectividad de la penicilina está dismi-
nuida(1), por lo que la Clindamicina es la droga
preferida, ya que su acción no es afectada por el tamaño
del inóculo. Esta droga tiene beneficios adicionales, por-
que incrementa la inhibición ribosomal que disminuye la
producción de toxinas y proteína M. También disminuye
la producción del FNT, por lo que se le atribuyen propie-
dades inmunomoduladoras (1). 

El uso de la inmunoglobulina en pacientes con shock
tóxico y otras enfermedades mediadas por toxinas, ha re-
portado resultados beneficiosos (1,24). La dosis
recomendada es de 0,4 a 1gr/Kg/dosis. En el paciente se
utilizó a dosis de 0,4 gr/Kg durante 5 días.

A nivel mundial se han realizado extensas investiga-

ciones para el tratamiento de la PF, con la finalidad de li-
mitar o revertir las lesiones que son altamente mutilantes
y devastadoras. En el paciente, posterior a la aparición de
las lesiones purpúricas en las extremidades se instaura-
ron modalidades terapéuticas para evitar la progresión de
las mismas. La heparina de bajo peso molecular se ha
utilizado para limitar la necrosis de dígitos y extremida-
des, en pacientes con sepsis meningocóccica y en CID.
A pesar de que no se han encontrado efectos beneficio-
sos consistentes, los pacientes que han recibido heparina
presentan necrosis menos extensa y aparentemente re-
quieren menos amputaciones que aquellos que no la
recibieron (11) .

El uso de heparina se basa en su habilidad para inhi-
bir la cascada de la coagulación por interacción con la
ATIII que es consumida durante la CID. No obstante se
requieren estudios prospectivos, controlados más am-
plios para determinar sus efectos en la PF (11).

La nitroglicerina tópica ha sido utilizada por su efec-
to vasodilatador directo sobre el capilar arteriolar,
evitando el vasoespasmo y mejorando el flujo sanguíneo
alrededor del micro-trombo. También produce venodila-
tación y mejora el flujo de retorno por un gradiente de
presión más bajo. Además, es capaz de abrir vías vascu-
lares para un flujo sanguíneo colateral(25). En el
paciente se colocó nitroglicerina en parches, tomando en
cuenta una liberación a 0,2 mg/hora. Como efecto cola-
teral presentó disminución de las cifras tensionales sin
compromiso hemodinámico que no contraindicó su uso.

El bloqueo simpático se ha utilizado para restaurar la
perfusión tisular disminuyendo la isquemia observada en la
PF. Su mecanismo de acción se basa en que el bloqueo
simpático puede conducir a vasodilatación e incremento
del flujo sanguíneo. Tobias y col.(12) reportaron un caso de
PF por meningococo, al que se le realizó bloqueo caudal
simpático con bupivacaina en dosis repetidas diariamente,
sin observar efectos sistémicos. Los resultados fueron alen-
tadores debido a la mejoría de la perfusión sanguínea y
resolución de las áreas de isquemia, así como disminución
del tiempo de llenado capilar(12). En nuestro paciente se
realizó el bloqueo del ganglio estrellado bilateral para pro-
ducir vasodilatación en las extremidades superiores. No se
presentaron efectos adversos con esta terapia y hubo mejo-
ría gradual de las lesiones.

La alta tasa de mortalidad y discapacidad que produ-
cen la FN y la PF enfatiza la necesidad de instaurar una
terapia adecuada y precoz, dirigida a un solo objetivo
que es preservar la vida del paciente. Esto sólo puede lle-
varse a cabo a través de un diagnóstico preciso para
instaurar una antibioticoterapia e intervención quirúrgica
tempranas, con adecuado soporte hemodinámico y respi-
ratorio. Deben usarse todas las herramientas que
tengamos disponibles en el arsenal terapéutico para evi-



ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRÍA Vol. 66 N° 4, Octubre - Diciembre 2003

32

tar la muerte e incapacidad del paciente (26).
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QUILOTÓRAX NEONATAL. A PROPÓSITO DE UN CASO
Ana Aguilera (*), Antonino Cibella(**), José Guevara(***), Ana Rosario(****)

Hospital Central “Dr. Luis Ortega” (HCLO) Porlamar Edo. Nueva Esparta

RESUMEN: El quilotórax es una patología poco frecuente de la pleura, es la consecuencia de la acumu-
lación de “quilo” o linfa procedente del conducto torácico hacia el espacio pleural.
El quilotórax congénito es la principal causa de derrame pleural en el periodo neonatal.
No se identifica una causa específica y puede poner en riesgo la vida del paciente, debe ser considera-
do como diagnóstico diferencial en cualquier recién nacido con problemas ventilatorios.
Se reporta un caso de un neonato atendido en la unidad de neonatología del Hospital Luis Ortega de
Porlamar, cabe resaltar que fue alimentado exclusivamente con leche materna.

PALABRAS CLAVE: Neonato, Dificultad Respiratoria, Quilotórax.

SUMMARY: Chylothorax is an unusual pathology of the pleura and is the result of the accumulation of
chylo or lymph coming from the thoracic duct towards the pleural space.
The congenital chylothorax represents the main cause of  pleural effusión during the neonatal period.
A specific cause is not identified. It may endanger the  patient´s life and must be considered a
differential diagnosis on any newborn with breathing problems.
A case  of a neonate, attended at the Neonatal Unit of the “Luis Ortega” Hospital in Porlamar, has
been reported. It  is worth mentioning that such neonate was only fed on mother´s milk.

KEY WORDS: Neonate, distress respiratory, chylothorax 

CASO CLÍNICO

Se trata de neonato femenino, de 7 días de vida,
quien ingresó al servicio de neonatología por presentar
dificultad respiratoria, de dos días de evolución, evalua-
do por especialista y referido al Hospital Central Luis
Ortega con los diagnósticos de neumonía bilateral con
derrame pleural. 

Antecedente:
Producto de madre de 22 años de edad, primigesta, con

38 semanas de edad gestacional. Obtenido por cesárea seg-
mentaria , bajo anestesia peridural, por desproporción feto
pélvica. Infección urinaria en el  segundo trimestre del em-
barazo y leucorrea amarillenta en el tercer trimestre,
tratada. Alimentación materna exclusiva.

Al examen físico de ingreso presentó, peso de 3600
gramos, talla 50 cm, frecuencia cardíaca de 140 latidos
por minuto, frecuencia respiratoria de 54 por minuto.
Buen estado general, sonrosada, llanto fuerte, succión
vigorosa, tolerando vía oral, leve tiraje subcostal bilate-
ral, discreta disminución de ruidos respiratorios en
hemitórax derecho.

(*) Pediatra adjunto Servicio Neonatal HCLO
(**) Neumonólogo infantil HCLO
(***) Neonatólogo adjunto HCLO
(****)Residente Pediatría-Puericultura HCLO

CASO CLÍNICO
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En la radiografía de tórax de ingreso se evidenció una
imagen  de radiopacidad de casi todo el campo pulmonar
derecho, homogénea con borramiento de borde cardíaco
y cúpula diafragmática correspondiente; velamiento par-
cial de campo pulmonar izquierdo, mediastino centrado.

Se inició manejo en incubadora con confort térmico,
oxígeno por cámara cefálica, y antibióticoterapia (Cefo-
taxime, Claritromicina, Amikacina)  previa toma de
muestras para cultivo.

Ante las buenas condiciones generales del recién na-
cido, y exámenes paraclinicos sin criterios de infección
(reactantes de la fase aguda)  no compatibles con los ha-
llazgos en la radiografía de tórax y por tanto con los
diagnósticos iniciales de su ingreso; se planteó probable
malformación congénita pulmonar como hipoplasia pul-
monar, razón por la cual se solicitó tomografía axial
computarizada de tórax. 

Ante los hallazgos tomográficos de presencia de de-
rrame pleural derecho moderado y leve en el campo
pulmonar izquierdo, con áreas de consolidación e infil-
trado alveolar bilateral, se procedió a realizar
toracocentesis; obteniéndose 85cc de un líquido de as-
pecto “lechoso”, y se colocó tubo de tórax en hemitórax
derecho, drenando a trampa de agua, tomando muestra
de líquido pleural para estudios (Gram, citoquímico Pha-
debact y cultivo), cuyos resultados fueron negativos;
continúo drenando 200cc más de líquido pleural, con las
mismas características macroscópicas, replanteándose el
diagnóstico del caso a QUILOTORAX, solicitándose de-
terminar en la muestra de líquido pleural amilasa y
colesterol, los cuales fueron positivos (Colesterol
64,3mg/dl, Amilasa 45,9 UA/dl); así como pH 8, poli-
morfonucleares 2%, mononucleares 98%, glucosa
115%, proteínas 8.5%, LDH 60 U/L, sin bacterias.

Evoluciona satisfactoriamente, retirándose el drenaje
toráxico 7 días después, egresando en buenas condicio-
nes clínicas. Es de hacer notar que en ningún momento
ameritó soporte nutricional y que su alimentación se ba-
só exclusivamente en leche materna.

DISCUSIÓN

El quilotórax es la consecuencia del escape de quilo
procedente del conducto torácico a la cavidad pleural. El
quilo es un material líquido enriquecido con grasas se-
cretadas por las células intestinales, recolectado y
transportado por el conducto torácico a la circulación
sistémica (1-4).

Esta entidad poco frecuente puede ser adquirida o
congénita. El quilotórax adquirido está relacionado con
traumatismos toráxicos, otro grupo está ocasionado por
cirugías toráxicas, por tumores malignos intratoráxicos

primarios o metastásicos, y entre las causa menos fre-
cuentes son la linfoangiomatosis, la enfermedades
pulmonares restrictivas, la trombosis del conducto o de
la vena subclavia y la tuberculosis (5).

Mientras que el quilotórax congénito se considera la
principal causa en el período neonatal, se asocia en for-
ma importante con síndromes genéticos como Down,
Norman y malformaciones congénitas (6). entre éstas, el
secuestro pulmonar extralobar, la linfogiomatosis o lin-
fagiectasias, fístulas traqueoesofágicas en H.

Se presenta con una incidencia entre 1 en 10 0000 a
15 000 nacimientos, es mas frecuente en el sexo mascu-
lino con una proporción de 2:1, puede ser uni o bilateral,
con mayor frecuencia en el lado derecho 53%, seguido
del lado izquierdo (35%) y ocasionalmente bilateral
(12%) (7).

El cuadro clínico generalmente se presenta como un
síndrome de dificultad respiratoria de grado variable du-
rante la primera semana de vida, también se ha reportado
como una complicación quirúrgica de la reparación de la
hernia diafragmática, de la fístula traqueoesofágica y de
las anomalías cardiacas congénitas, usualmente se diag-
nostica por una radiografía de tórax por cambio en el
estado respiratorio. Para el  diagnóstico definitivo debe
hacerse una toracocentesis (8,9).

El tratamiento del quilotórax puede requerir toraco-
centesis repetidas e incluso colocación de tubo de tórax
para prevenir falla respiratoria (10-12). Una vez que se
coloca el drenaje los niños son sometidos a fórmulas que
contienen triglicéridos de cadena media más que de ca-
dena larga, para así reducir el flujo linfático por el
conducto torácico; además, generalmente deben mante-
nerse en dieta absoluta con nutrición parenteral, ya que
la ingesta de proteínas y agua estimula el flujo linfático
y así la reacumulación de quilo (13,14).

El pronóstico de los RN con quilotórax es bueno, la
mayoría de los RN responden solamente a toracocente-
sis y las complicaciones comprenden pérdida de peso,
malnutrición, hiponatremia y linfopenia (15,16).

Se concluye diagnostico de quilotórax en este recién
nacido por las características macroscópicas del líquido
pleural (amarillo lechoso) y citoquímico que reveló lin-
focitosis, pH alcalino, proteínas, colesterol y amilasas
aumentadas, así como ausencia de bacterias y se presen-
ta el caso por su baja prevalencia, así como por no
ameritar Nutrición Parenteral con triglicéridos de cadena
media.
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