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Programación fetal y riesgo cardiometabólico
Fetal programming and cardiometabolic risk

Jessie Nallely Zurita-Cruz*

* Facultad de Medicina, Universidad Nacional Autónoma de México, Hospital Infantil de México Federico Gómez. Ciudad de México, México.

En este número de la Revista Mexicana de Pedia-
tría, la proporción de artículos sobre prematuros es 
importante, por lo cual deseamos agregar el tema de 
programación fetal, el cual es de mucha actualidad, 
ya que este grupo de pacientes tienen mayor riesgo de 
desarrollar obesidad durante la adolescencia y etapas 
tempranas de la vida adulta.

La programación fetal es un proceso de adaptación 
temprana a las condiciones ambientales, como la nutri-
ción, que influye en el desarrollo de órganos y tejidos, 
aumentando el riesgo de trastornos metabólicos en la 
adultez. En este contexto, la hipótesis del origen fetal 
sostiene que el ambiente nutricional y hormonal en el 
útero puede modificar la expresión génica sin alterar 
el ADN, generando cambios epigenéticos que afectan 
la salud del feto. Por su parte, la teoría de los orígenes 
del desarrollo de la salud y enfermedad (DOHAD, por 
sus siglas en inglés), basada en estudios epidemioló-
gicos, vincula la nutrición fetal con fenotipos al nacer 
y anomalías metabólicas, afectando el crecimiento y 
favoreciendo el desarrollo de enfermedades crónicas.1,2

TEJIDO ADIPOSO

Es un órgano clave en la regulación energética y la 
homeostasis de la glucosa, almacenando lípidos y pro-
duciendo factores bioactivos que influyen en el metabo-
lismo. Su formación comienza en el útero alrededor de 
la semana 14 de gestación, siendo el segundo trimestre 
crucial para su desarrollo. Es importante mencionar 
que hay factores prenatales que pueden afectar su 

cantidad, influyendo en la adiposidad a lo largo de la 
vida y en la aparición de diversos trastornos desde el 
nacimiento hasta la vida adulta.3

CÉLULAS PROGENITORAS DE ADIPOCITOS

Se ha propuesto que la obesidad infantil resulta de 
un aumento excesivo de adipocitos, que persiste a lo 
largo de la vida. Asimismo, el crecimiento rápido du-
rante los primeros tres años de la vida es impulsado 
por la sobrealimentación y la acumulación acelerada 
de grasa en el tejido adiposo perinatal, permitiendo la 
proliferación de células progenitoras de adipocitos en 
el ambiente intrauterino.4,5

La obesidad materna se asocia con un crecimiento 
acelerado, mayor diferenciación adipogénica y mayor 
adiposidad central en los fetos, lo cual tiene efectos dura-
deros más allá de las primeras semanas de vida. Si bien 
hay modelos animales, como el de fetos de ovejas obesas, 
que desarrollan mayores depósitos de grasa debido a la 
hipertrofia de adipocitos, especialmente en la última 
etapa de la gestación,6 los estudios sobre la hiperplasia 
de adipocitos han tenido resultados contradictorios.

FENOTIPO AHORRADOR

El “invierno del hambre” en los Países Bajos (1944-
1945) mostró que la desnutrición gestacional en los 
primeros trimestres aumentaba el riesgo de obesidad 
y enfermedades cardiovasculares. La hipótesis de los 
DOHAD relaciona un entorno perinatal adverso con 
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enfermedades en la vida adulta. La teoría del “fenotipo 
ahorrador” sugiere que la desnutrición fetal induce 
adaptaciones metabólicas que pueden ser perjudiciales 
en entornos con abundancia de alimentos. En últimos 
años, el enfoque (de alguna manera) ha cambiado, to-
mando como base los efectos de la sobrealimentación 
materna, señalando que el exceso de nutrientes en la 
gestación influye en la salud futura.7

PESO ALTO AL NACER

Los bebés de madres con obesidad tienen mayor 
riesgo de tener peso alto al nacer (peso > percentil 
90) o ser productos macrosómicos (> 4,000 g), además 
de mayor probabilidad de presentar obesidad en la 
vida adulta. El índice de masa corporal (IMC) ma-
terno antes del embarazo es el predictor más fuerte 
de obesidad infantil, incluso más que la obesidad 
paterna. Un metaanálisis de 66 estudios (643,902 
individuos) mostró que los bebés con peso al nacer 
> 4,000 g tienen 66% de mayor riesgo de presentar 
sobrepeso cuando son adultos. Además, una revisión 
de estudios desde 1927 encontró que un peso elevado 
al nacer y un crecimiento rápido en los primeros años 
de vida están relacionados con mayor obesidad en 
niños y adultos, así como de presentar diabetes tipo 
2 y enfermedad coronaria.8

FACTORES ENDÓCRINOS REGULAN LA 
PROGRAMACIÓN TEJIDO ADIPOSO

Los niveles de leptina materna durante el embarazo 
influyen en la composición corporal del recién nacido, 
afectando la adiposidad regional y general. En el 
embarazo temprano, se asocian con la circunferencia 
abdominal y el pliegue subescapular, mientras que, en 
el embarazo tardío, con los pliegues del tríceps. Por su 
parte, las concentraciones resistina materna parece 
tener una relación inversa con el LDL (lipoproteínas 
de baja densidad) fetal, indicando que la obesidad 
materna puede alterar el perfil lipídico durante el 
embarazo. Mientras que la resistencia a la insulina 
materna predice la adiposidad neonatal en la primera 
mitad del embarazo; en etapas tardías del embarazo 
la mayor glucemia materna favorece la acumulación 
de grasa. En el caso de los niveles de adiponectina, 
clave en la conexión entre el tejido adiposo materno y 
el desarrollo fetal, se asocian con diabetes gestacional 
y crecimiento fetal acelerado. Sin embargo, en mujeres 
con sobrepeso, niveles elevados de adiponectina redu-
cen la circunferencia abdominal fetal. Por último, los 

triglicéridos maternos, procesados por la lipoproteína 
lipasa placentaria, generan ácidos grasos libres que 
aumentan la acumulación de grasa fetal al facilitar su 
absorción por la placenta.9

DIETA MATERNA

Una dieta alta en grasas durante el embarazo acelera 
el aumento de peso fetal y la acumulación de grasa, 
además de activar citocinas proinflamatorias. La 
resistencia a la insulina y la inflamación materna 
aumentan la lipólisis y los ácidos grasos libres en el 
feto, lo que puede afectar su desarrollo y aumentar el 
riesgo de trastornos metabólicos. El exceso de lípidos 
y la inflamación impactan órganos clave del feto, como 
el hígado, tejido adiposo, cerebro, músculo y páncreas, 
alterando la homeostasis energética, mediante modifi-
caciones epigenéticas.

Por lo anterior, reducir la ingesta de grasas a menos 
de 35%, aunado a una nutrición equilibrada durante la 
gestación es clave para mejorar el entorno metabólico 
materno y reducir riesgos de obesidad y enfermedades 
metabólicas en la descendencia.10

A manera de síntesis, señalamos a continuación los 
principales factores asociados a la programación fetal:

Factores de riesgo cardiometabólico. La 
restricción del crecimiento intrauterino, macrosomía 
o ser pequeño para la edad gestacional aumentan el 
riesgo de obesidad y enfermedades metabólicas en la 
infancia y adultez.

Factores endócrinos y maternos. Desequilibrios 
hormonales, tabaquismo y una ganancia de peso exce-
siva durante el embarazo pueden afectar la adiposidad 
y la composición corporal del recién nacido.

Importancia de la alimentación y los hábitos 
saludables. Promover una alimentación balanceada 
y un estilo de vida saludable desde antes y durante la 
gestación es clave para prevenir la obesidad, la dia-
betes tipo 2, el síndrome metabólico y la hipertensión 
arterial sistémica.

Epigenómica y programación fetal. Los cam-
bios epigenéticos durante la gestación pueden influir 
en la salud metabólica futura, modificando la expresión 
de genes relacionados con el metabolismo.

Educación nutricional y prevención. Brindar 
herramientas y conocimientos sobre hábitos alimen-
tarios saludables desde el embarazo y durante los 
primeros años de vida pueden reducir los riesgos y 
mejorar la salud metabólica a largo plazo.
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Basado en los factores de riesgo señalados, las re-
comendaciones que como médicos debemos vigilar en 
la etapa prenatal, son:

1. 	 Monitorear el crecimiento fetal y los factores de 
riesgo maternos, especialmente en mujeres con 
antecedentes de obesidad, diabetes gestacional o 
enfermedades metabólicas.

2. 	 Aconsejar sobre la ganancia de peso adecuada en 
el embarazo, ajustándola según el IMC materno 
previo a la gestación.

3. 	 Promover la actividad física segura durante el em-
barazo, cuidando que no haya contraindicaciones 
médicas.

4. 	 Evaluar los niveles hormonales y metabólicos de la 
madre para detectar alteraciones tempranas.

5. 	 Educar a las mujeres antes y durante el embarazo 
sobre la importancia de una alimentación y estilo de 
vida saludable, ya que influyen en la salud futura 
del bebé.

6. 	 Fomentar la lactancia materna, ya que contribuye 
al desarrollo metabólico saludable de todo recién 
nacido.

Como conclusiones, podemos afirmar que la pre-
vención de enfermedades cardiometabólicas comienza 
desde la etapa fetal. Una nutrición materna adecuada, 
el control del peso y un estilo de vida saludable pueden 
reducir el riesgo de obesidad y enfermedades metabó-
licas en niños y adultos. Médicos y pacientes debemos 
trabajar en conjunto para garantizar un embarazo sa-
ludable para que niños y niñas tengan un mejor futuro.
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Evaluación acústica y lumínica en áreas hospitalarias 
neonatales en un hospital de ginecoobstetricia
Acoustic and lighting assessment in neonatal hospital areas in an obstetrics and gynecology hospital

Diana Sureima Vásquez-Sotelo,* Octavio Alejandro Pérez-Miguel‡

* Médico Especialista en Medicina de Rehabilitación; ‡ Médico Especialista en Pediatría. Hospital de Gineco-
Obstetricia No. 4 “Luis Castelazo Ayala”, Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS). Ciudad de México.

RESUMEN

Introducción: en las unidades hospitalarias neonatales es 
importante analizar la exposición a decibeles (dB) y luxes, 
en especial en los prematuros, en quienes por su inmadurez 
anatómica y funcional pudiera estar comprometida su capaci-
dad de adaptación al ambiente extrauterino. Objetivo: medir 
los niveles de estimulación acústica y lumínica en las áreas 
de hospitalización donde se atienden recién nacidos. Mate-
rial y métodos: la evaluación se realizó en cuatro áreas de 
hospitalización, midiendo los niveles de ruido en dB (medidor 
de sonido versión 2.2, con nivel máximo de ruido 120 dB) y 
luxes (luxómetro Smart tools), en 48 días. Resultados: los ni-
veles de estimulación acústica y lumínica se encontraron por 
arriba de los límites recomendados para evitar daño auditivo 
y visual. Conclusiones: la estimulación auditiva y lumínica 
se encontró por arriba de los límites recomendados que son 
seguros. El control de luxes y decibeles puede contribuir a 
reducir sus efectos dañinos. 

Palabras clave: ruido, luz, prematuro, neonato.

ABSTRACT

Introduction: in neonatal hospital units it is important 
to analyze exposure to decibels (dB) and lux, especially 
premature infants, who, due to their anatomical and functional 
immaturity, may have their ability to adapt to the extrauterine 
environment compromised. Objective: to measure the 
levels of acoustic and light stimulation in hospital areas 
where newborns are cared for. Material and methods: 
the evaluation was carried out in four hospitalization areas, 
measuring noise levels in dB (sound meter version 2.2, 
with maximum noise level 120 dB) and luxes (Smart tools 
luxometer), for 48 days. Results: the acoustic and light 
stimulation levels were above the recommended limits to 
avoid hearing and visual damage. Conclusions: auditory and 
light stimulation was found to be above the recommended 
safe limits. Controlling luxes and decibels can help reduce 
their harmful effects.

 
Keywords: noise, light, premature, neonate.

INTRODUCCIÓN

Un nacimiento prematuro sucede cuando el feto nace 
antes de las 37 semanas. En México, de acuerdo con 
un reporte de la Secretaría de Salud en noviembre de 
2022, ocurren alrededor de 200 mil nacimientos al año 
de este grupo. Estos neonatos son un gran reto para el 

sistema de salud en el ámbito mundial, ya que pueden 
presentar múltiples complicaciones; en particular, este 
grupo tiene mayor riesgo de alteraciones en la audición 
y la visión ante exposiciones nocivas en una etapa de 
inmadurez.

La formación del canal auditivo inicia hacia la 
cuarta semana de gestación, las estructuras internas 
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como el órgano de Corti y el nervió auditivo lo hacen en 
la semana 20; para la semana 25, el feto logra percibir 
sonidos. A partir de entonces, el estímulo sonoro es 
esencial para el desarrollo y la maduración de la corteza 
cerebral auditiva.1 Sin embargo, es importante reco-
nocer que, independientemente de la edad gestacional, 
todo prematuro presenta una inmadurez anatómica 
y funcional de su sistema nervioso central, situación 
que merma su capacidad para procesar y registrar las 
señales auditivas del medio ambiente. Esta condición 
los hace más vulnerables a sonidos ambientales inade-
cuados,2 es decir, aquellos por arriba de 45 decibeles 
(dB) durante el día, o mayores de 35 dB por la noche. 
Al respecto, se ha reportado que, aún dentro de una 
incubadora, un recién nacido pretérmino puede estar 
expuesto de forma constante a niveles de ruido de 50 
hasta 120 dB, causados por sonidos de alarmas, voces 
y manipulaciones tanto dentro como fuera de la misma. 
Además, algunos autores han señalado que cuando el 
ruido supera los 77 dB, los neonatos manifiestan dolor, 
insomnio, irritabilidad, desaturación de oxígeno, así 
como alteraciones metabólicas y hormonales.2 Estas úl-
timas interfieren con la cantidad de calorías disponibles 
para el crecimiento.3 Se ha estimado una prevalencia 
de deficiencia auditiva entre 2 y 10% en prematuros 
contra 0.1% para la población pediátrica en general.3

Por otro lado, los neonatos pretérmino también se 
encuentran expuestos a estímulos luminosos inadecua-
dos, los cuales se ha asociado con efectos negativos para 
el desarrollo normal de la retina y del sistema nervioso; 
estos últimos incluyen a trastornos en el patrón del 
sueño y del tiempo de sueño REM, entre otros.1 La 
retina es una membrana ubicada en la zona posterior 
del globo ocular que alberga células sensibles a la luz, 
cuyos vasos sanguíneos comienzan a desarrollarse en 
alrededor de la semana 16 de gestación y continúan 
creciendo hacia la periferia hasta el término de la 
gestación. La retinopatía del prematuro (ROP) es una 
alteración de estos vasos en la retina inmadura, la 
cual provoca alteraciones oculares que pueden, inclu-
so, llevar a la ceguera. La ROP se desarrolla hasta en 
84% de los neonatos prematuros, y es inversamente 
proporcional al peso y la edad.4 El exceso de luz puede 
provocar daños en la retina causados por un aumento 
de radicales libres.5 Lai TT y colaboradores observaron 
una menor incidencia de ROP cuando se protegió a los 
neonatos de exposiciones a grandes cantidades de luz.6 
Por lo anterior, se recomienda que la atención de los 
neonatos pretérmino se mantenga con una iluminación 
general entre 10 a 600 lux, solo durante procedimien-
tos específicos y en periodos cortos. Además, se reco-

mienda utilizar luces progresivas al cambio gradual 
luz-oscuridad, a fin de reducir el estrés por el cambio 
súbito en la iluminación ambiental.7

El presente trabajo evaluó la exposición a decibe-
les y luxes en una unidad de cuidados de neonatos en 
prematuros en un centro de ginecobstetricia de tercer 
nivel de atención, con el objetivo de determinar si los 
niveles de dB y luxes se encontraban dentro de los ni-
veles sugeridos por la Norma Oficial Mexicana PROY-
NOM-025-SSA3-2011,8 y la Academia Americana de 
Pediatría (AAP).

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio descriptivo, observacional, trans-
versal durante el periodo del 11 de septiembre al 28 de 
noviembre de 2023.

La medición de la cantidad de ruido y de la ilumina-
ción fueron realizadas en el ambiente en cuatro áreas 
de una unidad de cuidados neonatales, durante el turno 
matutino. El sonido fue medido en decibeles según la 
fuente sonora. La iluminación fue cuantificada en lu-
xes, según la fuente. Ambas mediciones se registraron 
en una escala cuantitativa continua: decibeles para el 
ruido, y luxes para la luz.

Para obtener los datos utilizamos las siguientes 
aplicaciones: medidor de sonido versión 2.2, con nivel 
máximo de ruido 120 dB y luxómetro Smart tools para 
la luz.

Análisis estadístico: es de tipo descriptivo; para 
cada una de las mediciones los valores se presentan 
como mínimo y máximo, así como su promedio, según 
la fuente emisora.

Aspectos éticos: el presente estudio no utilizó los da-
tos personales o del expediente clínico de los pacientes.

RESULTADOS

Para el estímulo sonoro se midieron 10 fuentes (Tabla 
1). Los decibeles encontrados siempre fueron por arriba 
de los 60 y alcanzaron hasta los 100 dB. La fuente con 
mayor estímulo sonoro fueron los gritos y la colocación 
de una carpeta metálica sobre una incubadora. El 
menor ruido fue el uso de alarma de cuna radiante a 
bajo volumen.

Con relación al estímulo luminoso, los niveles de 
luxes variaron según la fuente lumínica (Tabla 2). La 
mayor fuente fue relacionada con la doble fototerapia, 
que alcanzó hasta 7,000 luxes, mientras la fuente me-
nos lumínica fueron las incubadoras en áreas de luz 
baja a moderada (rango de 20 a 84 luxes).
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DISCUSIÓN

Los decibeles por arriba de los rangos recomendados 
pueden provocar reacciones desagradables que mo-
difican los signos vitales y causan alteraciones de la 
audición. Las unidades logarítmicas de los dB miden 
la intensidad, presión o audibilidad en función de la 
frecuencia sonora. El ruido en las unidades de hospi-
talización neonatal se genera en el ambiente y en la 
incubadora, en estas últimas encontramos niveles de 
ruido en el interior que fueron de 60 a 96 dB. Aunque 
se espera que la incubadora actúe como aislante de 
algunos sonidos ambientales, también puede funcio-
nar como una caja de resonancia a ruidos generados 
sobre ella, como el colocar objetos, cerrar las puertas y 
golpear con los dedos. De ahí que parece fundamental 
evitar estas acciones.

El ruido generalmente afecta al oído interno, ocasio-
nando daño coclear; esto ha sido observado en animales 
de experimentación expuestos a niveles elevados de 
ruido. Los ruidos patogénicos son capaces de provocar 
daño en la zona basal de la cóclea, así como deterioro 
en las áreas de frecuencias medianas y bajas con ma-
yores síntomas.9 Se conoce que la actividad eléctrica 
del sistema nervioso central cambia en respuesta a la 
estimulación acústica en el rango entre 36 y 90 dB, 
pero el sonido excesivo > 80 dB puede dañar las células 
ciliadas del oído interno, el nervio auditivo y la zona 
basal de la cóclea.10 

Por lo expuesto, el control del nivel de ruido debe 
ser una prioridad en las unidades de cuidados neona-

tales. Para lograrlo se debe sensibilizar y capacitar 
al personal de salud sobre los efectos a corto y largo 
plazo de la contaminación auditiva en el neonato y 
elaborar planes de reducción de ruido personaliza-
do para cada área hospitalaria.11 En estos planes 
deben de considerarse la reducción en los decibeles 
en el momento que se lleva a cabo la entrega verbal 
(condiciones clínicas y acciones pendientes de cada 
paciente) durante el cambio del turno del personal de 
salud, tal como observamos en este estudio. Asimis-
mo, de acuerdo con diversos estudios, otras medidas 
importantes para el control de ruido son: restringir el 
uso de teléfonos móviles, o bien, mantenerlos en todo 
momento en modo silencio o vibración; evitar el uso 
de radios, disminuir el volumen del timbre del telé-
fono de la unidad, situar impresoras y computadoras 
en una área aislada.12 También parece importante 
promover la apertura y cierre de manera cuidadosa 
de las incubadoras,13 y ubicar las incubadoras con 
bebés más lábiles lejos de las áreas de alto tránsito.2 

Otra estrategia sería contar con orejeras o tapones 
especiales para los oídos de los neonatos, pero no es 
recomendable improvisarlos con materiales, como 
el algodón.

Los niveles de ruido identificados en nuestra 
unidad superaron las recomendaciones de organis-
mos tanto nacionales como internacionales e iden-
tificamos las acciones e interacciones profesionales 
como las principales fuentes de ruido.14 Es conocido 
que los bebés en la Unidad de Cuidados Intensivos 
Neonatales están sujetos a estrés, incluido el cau-
sado por los sonidos de alta intensidad, aquellos 
que superan los 45 dB. Esta intensidad de ruido 
puede causar apnea, hipoxemia, alternancia en la 
saturación de oxígeno y aumento en su consumo 
secundarios a un incremento de la frecuencia cardio-
respiratoria.15

Tabla 1: Medición de decibeles (dB) de fuentes 
sonoras en áreas de hospitalización de pacientes 
recién nacidos en un hospital de ginecoobstetricia.

Fuente sonora
dB 

promedio

Conversación entre personal de salud 64 a 85
Timbre 70 a 76
Arrastrar silla 65 a 74
Gritar 90 a 95
Colocar bolígrafo en incubadora 80 a 90
Golpear incubadora con los dedos 80 a 96
Colocar una carpeta metálica sobre 
incubadora

85 a 100

Cerrar puertas de incubadora sin cuidado 80 a 94
Alarma cuna radiante (volumen bajo) 62 a 72
Llanto de bebé 70 a 90

Tabla 2: Medición de luxes de fuentes lumínicas 
en áreas de hospitalización de pacientes recién 

nacidos en un hospital de ginecoobstetricia.

Medición Luxes promedio

Incubadora debajo de una lámpara 250-450
Fototerapia 2,558-3,625
Doble fototerapia 5,640-7,000
Cuna radiante 652-873
Incubadoras en área de luz baja a 
moderada

30-84
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Por otro lado, en múltiples estudios se ha seña-
lado la importancia de evitar el estímulo lumínico 
directo sobre el neonato, restringiéndolo solo para 
la realización de procedimientos o tareas concre-
tas. En situaciones donde esto no sea posible, se 
debe minimizar el estímulo protegiendo los ojos del 
neonato con un antifaz. Para evitar las radiaciones 
infrarrojas y ultravioletas, instaurar periodos de luz 
tenue efectivos y horas de penumbra. Esto se logra 
sensibilizando al personal de salud, en especial de 
enfermería por ser el que más tiempo pasa en el in-
terior de las unidades neonatales.12 De acuerdo con 
Chafloque y colaboradores,13 en general, la incidencia 
de ROP no aumenta con la exposición a la intensidad 
de luz mayor de 1,200 luxes, pero es necesario cuidar 
más a los prematuros de muy bajo peso porque en 
ellos sí se hay mayor riesgo.

Los resultados de este estudio fueron expuestos al 
personal involucrado en la atención de los recién naci-
dos, con el propósito de sensibilizarlos sobre la contri-
bución del estímulo sonoro en la deficiencia auditiva en 
los neonatos. Como consecuencia, se iniciaron acciones 
para su control, sobre todo en algunos horarios donde, 
por una mayor interacción entre el personal, los decibe-
les incrementaban de manera significativa, o durante 
la realización de algunos procedimientos. Referente 
al sobreestímulo luminoso, después de capacitar al 
personal de enfermería, se implementaron medidas, 
como el colocar las fototerapias en lugares estratégicos 
que evitaron el estímulo lumínico a pacientes que no 
lo requerían.
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RESUMEN

Introducción: en pacientes con inmunodeficiencias primarias 
(IDP) las manifestaciones cutáneas son frecuentes, las cua-
les pueden ser similares a las de los pacientes con dermatitis 
atópica (DA). Objetivo: comparar las manifestaciones derma-
tológicas de pacientes con IDP con las de pacientes con DA. 
Material y métodos: estudio retrospectivo, observacional y 
comparativo. Se incluyeron 50 pacientes con DA y 48 con 
IDP, atendidos en la Unidad Médica de Alta Especialidad 
No. 25, ubicada en Monterrey, Nuevo León. Resultados: la 
edad promedio fue 7.1 años; hubo predominio de pacientes 
del sexo masculino (61.2%). En los pacientes con DA, la 
xerosis (n = 22, 44%) fue la manifestación cutánea más 
común, seguido del eccema (n = 19, 38%). En contraste, 
el eccema (n = 37, 77.1%) fue más frecuente en el grupo 
de IDP. Las complicaciones infecciosas de piel y anexos se 
presentaron en ambos grupos de pacientes, pero las de ma-
yor gravedad fueron en pacientes con IDP. Conclusiones: 
existen diferencias en las manifestaciones cutáneas de los 
pacientes con DA e IDP, lo cual puede ayudar para mejorar 
el proceso diagnóstico en pacientes con IDP.

Palabras clave: dermatitis atópica, inmunodeficiencia pri-
maria, eccema, manifestaciones cutáneas.

ABSTRACT

Introduction: in patients with primary immunodeficiencies 
(PID), skin manifestations are common, which may be similar 
to those in patients with atopic dermatitis (AD). Objective: to 
compare the dermatological manifestations of patients with 
PID with those of patients with AD. Material and methods: 
retrospective, observational and comparative study. Fifty 
patients with AD and 48 with PID treated at the High Specialty 
Medical Unit No. 25, located in Monterrey, Nuevo León, 
were included. Results: the mean age was 7.1 years; there 
was a predominance of male patients (61.2%). In patients 
with AD, xerosis (n = 22, 44%) was the most common 
skin manifestation, followed by eczema (n = 19, 38%). In 
contrast, eczema (n = 37, 77.1%) was more frequent in the 
PID group. Infectious skin complications occurred in both 
groups of patients, but were more severe in patients with PID. 
Conclusions: there are differences in the skin manifestations 
of patients with AD and PID, which may help to improve the 
diagnostic process in patients with PID.

 
 
Keywords: atopic dermatitis, primary immunodeficiency, 
eczema, skin manifestation.
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Abreviaturas:
DA = dermatitis atópica
IDP = inmunodeficiencia primaria
SCORAD = SCORing Atopic Dermatitis (puntuación de la 
dermatitis atópica)

INTRODUCCIÓN

La piel es el órgano más grande del cuerpo humano; una 
de sus principales funciones es actuar como barrera de 
protección contra los agentes infecciosos del exterior.1

Las inmunodeficiencias primarias consisten en 
un grupo heterogéneo de enfermedades innatas que 
condicionan funcionamiento anormal del sistema 
inmune, celular o humoral. Algunas de estas condi-
ciones predisponen a afecciones en la piel, las cuales 
suelen ser recurrentes, con tendencia a la cronicidad 
y cuya presentación clínica puede ser atípica o grave. 
Asimismo, estos pacientes tienen mayor predisposi-
ción a presentar cáncer, alguna alergia o enfermedad 
autoinmune.2

De acuerdo con el Comité de Expertos de la Unión 
Internacional de Sociedades de Inmunología, estos pa-
decimientos incluyen inmunodeficiencias de células T y 
B, inmunodeficiencias humorales, defectos congénitos 
de la función fagocítica, entre otros.2,3

Se estima que su incidencia es de 1 por 10,000 naci-
dos vivos, con una prevalencia de 1 en 1,200 pacientes 
en edad pediátrica. Más de 50% es por anormalidades 
en la inmunidad humoral; sin embargo, los pacientes 
con defectos de células T generalmente tienen pre-
sentación más grave y fatal. Entre las deficiencias 
humorales, la deficiencia de IgA es la más común, 
seguida de la inmunodeficiencia común variable y la 
agammaglobulinemia. En general, el cuadro clínico de 
las inmunodeficiencias primarias inicia principalmente 
en los primeros meses o años de la vida.4,5

Después del sistema hematopoyético, la piel es el 
segundo órgano más frecuentemente afectado en las 
inmunodeficiencias primarias (IDP), involucrando de 
40 a 70% de todos los casos.6 Se ha descrito que más 
de 30% de los pacientes con IDP presentan dermatosis 
previas a su diagnóstico clínico. Al respecto, Al-Hertz 
y cols. en un estudio observacional realizado en 2018, 
reportaron que la afección dermatológica se observó en 
56.6% de sus casos.7 Mientras que Berrón-Ruiz y cols. 
mencionan que 78% presentó alteraciones cutáneas, 
las cuales fueron elemento base para el diagnóstico de 
inmunodeficiencia.8

La mayoría de las manifestaciones cutáneas no 
son patognomónicas de una IDP, ya que pueden ser 

encontradas en pacientes inmunocompetentes. Sin 
embargo, la gravedad de su presentación puede ser 
una característica que las haga diferentes.7 Dentro 
de las alteraciones cutáneas se ha descrito que las 
de origen infeccioso son las más frecuentes, entre 
las que se incluyen a foliculitis, abscesos, foruncu-
losis, impétigo, pioderma gangrenoso, infecciones 
por Candida spp., entre otras.1 Mientras que de 
las expresiones no infecciosas se mencionan a la 
eritrodermia exfoliativa generalizada (síndrome 
de Omenn), lesiones autoinmunes, vasculitis y 
eccema.7

En particular, el eccema es una afectación común 
en pacientes con síndrome de hiper IgE (con mutación 
en STAT3), síndrome de Wiskott-Aldrich (triada clásica 
eccema, trombocitopenia e infecciones recurrentes).7 
Por su parte, en sujetos con mutación en DOCK8, 
la afección dermatológica es clave para la sospecha 
diagnóstica; estos pacientes pueden presentar eccema 
extenso, grave y de difícil control, con respuesta limita-
da a los tratamientos habituales, llegando a progresar 
a eccema crónico, con liquenificación.8,9

La dermatitis atópica (DA) es uno de los diag-
nósticos diferenciales de las IDP. La DA afecta de 5 
a 20% de los pacientes pediátricos, siendo el eccema 
una de las principales manifestaciones. Usualmente 
inicia a edades tempranas en 85% de los casos.10 La 
gravedad de la DA puede ser evaluada con el índice 
SCORAD (por sus siglas en inglés: SCORing Atopic 
Dermatitis) que combina síntomas objetivos −ex-
tensión e intensidad de la dermatosis− y criterios 
subjetivos −como el prurito diurno y la pérdida de 
sueño−.11 Existen pacientes con DA que tienen pre-
sentaciones similares a quienes padecen IDP. En 
un estudio realizado en Irán, en 2013, en el que se 
incluyeron 75 pacientes con DA grave (SCORAD > 
50), se encontraron los siguientes factores asocia-
dos a la sospecha diagnóstica de IDP: antecedentes 
heredofamiliares, niveles altos de IgE, infecciones 
recurrentes sinopulmonares, así como manifestacio-
nes neurológicas y gastrointestinales.12

Estudios previos demuestran que 8 a 24% de los 
pacientes con IDP tienen retraso en su diagnóstico. Por 
lo tanto, un reconocimiento precoz y un tratamiento 
apropiado son componentes importantes que impactan 
en el pronóstico.13,14 Uno de los factores del retraso 
para establecer el diagnóstico puede ser porque ciertas 
manifestaciones cutáneas se asemejan a la DA. Por lo 
anterior, el objetivo de este estudio fue comparar las 
manifestaciones dermatológicas de pacientes con IDP 
con las de pacientes con DA.
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MATERIAL Y MÉTODOS

Estudio retrospectivo, observacional y comparativo. 
Se incluyeron pacientes con DA y con IDP, atendidos 
en la UMAE Hospital de Especialidades No. 25, del 
Centro Médico Nacional Noreste, pertenecientes al 
IMSS, la cual está ubicada en la ciudad de Monterrey, 
Nuevo León. 

Los datos cualitativos se presentan con frecuencias 
y porcentajes, y los cuantitativos con promedio y des-
viación estándar (DE).  

El estudio fue aprobado por el Comité de Ética en 
Investigación del hospital.

RESULTADOS

Se incluyeron 98 pacientes; 50 con diagnóstico de 
dermatitis atópica (51%), y 48 con inmunodeficiencia 
primaria (49%). Por sexo, el masculino fue el más fre-
cuente en 61.2% (n = 60). El promedio de la edad fue 
7.1 ± 4.7 años.

En los pacientes con dermatitis atópica, la xe-
rosis (n = 22, 44%) fue la manifestación cutánea 
más común, siendo el eccema la segunda más fre-
cuente (n = 19, 38%). En contraste, el eccema (n = 
37, 77.1%) se presentó con mayor frecuencia en el 
grupo de inmunodeficiencia primaria, seguido de 
la combinación de xerosis y la eritrodermia (n = 5, 
10.4%). Como también se observa en la Tabla 1, la 
liquenificación y el eritema no se presentaron en 
pacientes con inmunodeficiencia primaria, mien-
tras que en el grupo con dermatitis atópica solo se 
identificó un caso (2%). Al contrario, la disqueratosis 
no se presentó en el segundo grupo, pero sí en el 
primero (n = 1, 2.1%).

Mientras que las complicaciones infecciosas de piel 
y anexos fueron un poco más frecuentes en el grupo de 
pacientes con DA (n = 21, 42.0%) que en el grupo de 
IDP (n = 19, 39.5%). Pero, como se muestra en la Tabla 
2, el número de infecciones de mayor gravedad fue en 
pacientes con IDP.

DISCUSIÓN

Las IDP consisten en un grupo heterogéneo de de-
fectos genéticos que condicionan un funcionamiento 
anormal del sistema inmune y pueden predisponer a 
afectaciones en la piel.2 Una de las principales mani-
festaciones clínicas en estos pacientes es el eccema, la 
cual es frecuente en pacientes con DA por lo que debe 
considerarse dentro de los diagnósticos diferenciales.10

En nuestro estudio se observó que el tipo de mani-
festaciones cutáneas no infecciosas fue diferente entre 
DA e IDP; en el primero grupo predominó la xerosis, 
mientras que en el segundo fue el eccema.

Mientras que, de los problemas infecciosos, de 
acuerdo con la literatura, los pacientes con IDP du-
rante su evolución presentan afección de piel y anexos, 
lo cual también es frecuente en pacientes con DA en 
quienes predomina el impétigo, como fue observado 
en este estudio.
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Lesión
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N = 50
n (%)
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primaria
N = 48
n (%)
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RESUMEN

Introducción: la ingesta de cuerpos extraños es frecuente 
en población pediátrica, constituyendo una de las principales 
causas de endoscopía urgente, ya que el principal sitio de 
alojamiento es en el esófago. Objetivo: comparar el tipo 
de lesiones esofágicas causadas por ingesta de cuerpos 
extraños de acuerdo con el tiempo de su extracción por 
endoscopía. Material y métodos: se realizó un estudio 
transversal analítico, donde se incluyeron 73 pacientes pe-
diátricos a los que se les realizó extracción endoscópica de 
cuerpos extraños, en un hospital pediátrico de tercer nivel. Se 
analizó la gravedad de las lesiones encontradas en esófago, 
de acuerdo con el tiempo transcurrido entre la ingesta y la 
extracción del cuerpo extraño. Resultados: los pacientes 
con una evolución > 24 horas tuvieron mayor proporción de 
ulceras superficiales (31.3%) y profundas (37.4%), lo cual 
fue menor en pacientes con una evolución de 12 a 24 horas, 
dado que presentaron ulceras superficiales en el 19.4%; 
mientras que los pacientes con < 12 horas tuvieron lesiones 
superficiales en el 14.3%. Conclusiones: en pacientes con 
ingesta de cuerpos extraños, entre más tiempo para su 
extracción existirá mayor gravedad de lesiones esofágicas.

Palabras clave: cuerpo extraño, endoscopía, lesión eso-
fágica, niños.

ABSTRACT

Introduction: the ingestion of foreign bodies is frequent in 
the pediatric population, constituting one of the main causes 
of urgent endoscopy, since the esophagus is the main site 
of lodging. Objective: to compare the type of esophageal 
injuries caused by ingestion of foreign bodies according to the 
time of their removal by endoscopy. Material and methods: 
a cross-sectional study was conducted, which included 73 
pediatric patients who underwent endoscopic removal of 
foreign bodies in a third-level pediatric hospital. The severity 
of the lesions found in the esophagus was analyzed according 
to the time between ingestion and removal of the foreign 
body. Results: patients with an evolution > 24 hours had 
a higher proportion of superficial ulcers (31.3%) and deep 
ulcers (37.4%), which was lower in patients with an evolution 
of 12 to 24 hours, since they presented superficial ulcers in 
19.4%; while patients with < 12 hours had superficial lesions 
in 14.3%. Conclusions: in patients with ingestion of foreign 
bodies, the longer the time taken for their removal, the greater 
the severity of esophageal injuries.

Keywords: foreign body, endoscopy, esophageal injury, 
children.
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INTRODUCCIÓN

La ingesta de cuerpos extraños es un problema 
común entre los pacientes de seis meses hasta los 
cinco años de edad. Las estadísticas en Estados 
Unidos de Norteamérica muestran una prevalencia 
de 120,000 casos anuales y, específicamente para el 
año 2018 ocurrieron 66,519 casos.1,2

En términos generales, los objetos más común-
mente ingeridos son monedas en 49-60% de los ca-
sos, imanes, piezas pequeñas de juguetes, canicas, 
botones, baterías de botón (22%), así como espinas 
de pescado.3 De manera práctica, la NASPGHAN cla-
sifica los objetos extraños en pilas de botón, imanes, 
objetos afilados/puntiagudos, impacto de alimentos, 
monedas/objetos romos y objetos superabsorbentes. 
En general, la eliminación espontánea de monedas 
ocurre en aproximadamente 30% de los pacientes, 
mientras que las monedas en el esófago distal pue-
den eliminarse antes de la extracción endoscópica 
hasta en el 60% de los pacientes, lo cual depende 
del tamaño de la moneda y la edad del paciente.4 
Se ha señalado que la expulsión de objetos a través 
de las evacuaciones ocurre sin problema cuando su 
dimensión es < 2 cm de ancho y hasta de 5 cm de 
longitud en niños > 2 años, y de 3 cm de longitud en 
menores de dos años.

La ingesta de cuerpos extraños es uno de los mo-
tivos más frecuentes para realizar endoscopía. Es 
la mejor opción diagnóstica y terapéutica, con altas 
tasas de éxito y bajas de complicaciones. Se considera 
emergente cuando se realiza antes de seis horas de la 
ingesta, urgente en las primeras 24 horas y no urgente 
antes de las 72 horas.5 Sin embargo, sólo requieren 
extracción endoscópica 10-20%, ya que la mayoría de 
los objetos ingeridos pasan por la vía gastrointestinal 
de manera espontánea y sin causar lesiones. Sólo el 
1% requiere cirugía.6

Los objetos que se quedan alojados en esófago o en 
los que se conoce pueden causar toxicidad deben ser 
identificados y retirados; otros factores a considerar 
para realizar endoscopía en pacientes que ingirie-
ron algún cuerpo extraño, incluye la edad y peso del 
paciente, presentación clínica, las horas de ayuno, 
el tiempo desde la ingesta, así como el tipo, tamaño, 
forma y localización del cuerpo extraño.7 Se deben 
retirar también los objetos extraños en menos de dos 
horas si es imposible controlar las secreciones. En los 
casos de pacientes asintomáticos se puede retardar la 
endoscopía, máximo 24 horas. Mientras que cuando 
ocurre ingestión de baterías de botón, se debe realizar 

endoscopía si su tamaño es ≥ 2 cm y el paciente es 
menor de cinco años.8,9

Los cuerpos extraños se localizan principalmente 
en tres estrechamientos del esófago: el músculo crico-
faríngeo, cayado aórtico, y el esfínter esofágico inferior. 
En 70% de los casos, los objetos están alojados a nivel 
del músculo cricofaríngeo.10-12

Los principales síntomas después de la ingesta de 
un cuerpo extraño son vómito, odinofagia, disfagia, 
sialorrea, rechazo al alimento, náuseas, dolor torácico; 
además puede presentarse síntomas respiratorios como 
tos, sibilancias y estridor. Pero hasta el 38% de los casos 
son asintomáticos.13

Como parte del abordaje para establecer el diag-
nóstico, se debe realizar radiografía para localizar 
el objeto ingerido; la proyección postero-anterior 
y lateral de tórax son las más apropiadas, pero se 
puede considerar la toma de radiografías de cuello y 
abdomen. Recordando que su localización dependerá 
de la radiolucidez o radioopacidad del objeto ingerido. 
Cuando los objetos no se pueden visualizar por radio-
grafía, el ultrasonido o tomografía computarizada son 
de utilidad.14

El retiro de cuerpos extraños debe ser lo más pronto 
posible, por el riesgo de lesiones esofágicas como impac-
tación, erosión, perforación y formación de fístulas. Por 
supuesto, las lesiones dependerán del tamaño, forma, 
ubicación del material del cuerpo extraño, así como del 
tiempo de contacto con los tejidos.15

El objetivo de esta investigación es comparar el tipo 
de lesiones esofágicas causadas por ingesta de cuerpos 
extraños de acuerdo con el tiempo de su extracción por 
endoscopía, en pacientes que acuden a un servicio de 
urgencias de un hospital pediátrico de tercer nivel de 
atención.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio transversal analítico, donde se 
incluyeron 73 pacientes pediátricos a los que se les 
realizó extracción endoscópica de cuerpos extraños en 
la UMAE No. 25, del IMSS, ubicada en Monterrey, 
N.L. Se evaluaron las lesiones encontradas en esófago, 
tomando en cuenta las horas transcurridas entre la 
ingesta y la extracción del cuerpo extraño.

Análisis estadístico. Los datos se presentan con 
frecuencias y porcentajes para las variables cua-
litativas, y para las cuantitativas con promedio y 
desviación estándar (DE). Los análisis estadísticos 
se realizaron con el paquete SPSS, versión 21.0, 
Armonk, NY: IBM Corp.
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RESULTADOS

La edad promedio de los 73 pacientes fue de 4.5 ± 3.1 
años. La mayoría de los pacientes fueron asintomá-
ticos; sin embargo, cuando presentaron síntomas, lo 
que se encontró con mayor frecuencia fue el vómito y 
la sialorrea (Tabla 1).

Respecto al tiempo de evolución desde la ingesta 
hasta la extracción del cuerpo extraño, en el 28.8% 
ocurrió en menos de 12 horas; entre 13 y 24 horas en el 
49.6% y > 24 horas en el 21.9% de los pacientes (Tabla 
2). En cuanto a los días de hospitalización, el 78.1% no 
ameritó internamiento. De los pacientes que sí fueron 
hospitalizados, el 15.1% solo fue en menos de 24 horas, 
con un máximo de tres días (Tabla 1).

El cuerpo extraño que más se ingirió fue la mone-
da en un 90.4% (n = 66) (Tabla 2). La localización del 
cuerpo extraño más frecuente fue en el tercio superior 
(95.9%).

Como hallazgos endoscópicos, el 61.6% presentó 
erosión, seguido de úlcera superficial en 20.5% y en 
tercer lugar se observó úlcera profunda en el 8.2% 
(Tabla 2).

Al analizar el tiempo de evolución con la gravedad 
de las lesiones esofágicas, se identificó que los pacien-
tes con una evolución > 24 horas tuvieron una mayor 
proporción de ulceras superficiales (31.3%) y profundas 
(37.4%), en comparación a los pacientes con una evo-
lución de 12 a 24 horas quienes presentaron ulceras 
superficiales en el 19.4%; por su parte los pacientes 
con < 12 horas presentaron lesiones superficiales en 
el 14.3% (Tabla 3).

DISCUSIÓN

La ingesta de cuerpos extraños es uno de los motivos 
más frecuentes para realizar endoscopía en los pa-
cientes pediátricos que acuden al servicio de urgencias 
en hospitales de tercer nivel. La literatura menciona 
que la ingesta de cuerpos extraños es más común en 
pacientes de seis meses a cinco años,1 lo cual coincide 
con nuestros resultados, ya que la edad promedio fue 
de 4.5 años. Por otro lado, hubo un predominio del sexo 
masculino (64.4%), que es similar a lo reportado.2

Los objetos más comúnmente ingeridos son mone-
das,3 lo cual concuerda con los hallazgos de este estudio. 
Se ha reportado que esto se presenta en el 49-60% de 
los casos, mientras que en la presente serie fue en el 
90.4%; este mayor porcentaje puede ser porque no se 
incluyeron pacientes con objetos que fueron expulsados 
espontáneamente, así como aquéllos con objetos loca-
lizados en segmentos distales al esófago.

Como ya se mencionó, la mayoría de los pacientes 
con ingesta de cuerpo extraño presentan síntomas gas-
trointestinales, seguido de sintomatología respiratoria 
y menos del 40% pueden ser asintomáticos.13 En este 
estudio, la presentación clínica es similar, ya que, en 
orden de frecuencia los síntomas que se presentaron 
fueron: vómito, sialorrea, dolor cervical, tos y náusea; 
mientras que en el 35.6% no hubo síntomas.

Se ha descrito que hasta en el 70% de los casos los 
objetos están alojados a nivel del músculo cricofarín-
geo.10 En la población estudiada se encontraron en el 

Tabla 1: Cuadro clínico y tiempo de hospitalización de los pacientes 
incluidos en el estudio (N = 73).

Características n (%)

Cuadro clínico
Vómito 34 (46.6)
Sialorrea 18 (24.7)
Dolor cervical 6 (8.2)
Náusea 4 (5.5)
Tos 4 (5.5)
Asintomático 26 (35.6)

Días de hospitalización
0 57 (78.1)
1 11 (15.1)
2 2 (2.7)
3 3 (4.1)

Tabla 2: Características del cuerpo extraño 
y hallazgos endoscópicos (N = 73).

Características n (%)

Tipo de cuerpo extraño
Moneda 66 (90.5)
Taparrosca 2 (2.7)
Otros 5 (6.8)

Localización esofágica
Tercio superior 70 (95.9)
Tercio medio 2 (2.7)
Tercio inferior 1 (1.4)

Hallazgos endoscópicos
Erosión 45 (61.6)
Úlcera superficial 15 (20.5)
Úlcera profunda 6 (8.2)
Edema y eritema 2 (2.7)
Sin datos anormales 5 (6.8)
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tercio superior del esófago en el 95.9%, y con una menor 
frecuencia en los tercios medio e inferior. Con esta in-
formación podríamos sugerir la referencia urgente de 
un paciente al que se ha detectado la presencia de un 
objeto alojado en tercio superior del esófago, por la alta 
probabilidad de que permanezca en este sitio causando 
lesiones de distinta gravedad.

Las recomendaciones internacionales indican la 
necesidad de retirar los cuerpos extraños dentro de las 
primeras 24 horas de la ingesta por el riesgo de lesiones 
esofágicas, tales como impactación, erosión, perforación 
y formación de fístulas.10-13 En un estudio realizado en 
Latinoamérica se estudiaron las características de los 
pacientes que requirieron endoscopía, los hallazgos 
endoscópicos y la frecuencia de complicaciones aso-
ciadas. Por endoscopía se observaron erosiones en el 
37% y úlceras en 8% de los pacientes.15 En la presente 
serie, del total de los pacientes, el 90.6% tuvo lesiones 
esofágicas, identificando que en el 71.2% tenía > 12 
horas de evolución. Como en otras series, la mayoría de 
nuestros pacientes tuvo erosiones, seguido de úlceras 
superficiales y con menor frecuencia se encontraron 
úlceras profundas. Ningún paciente presentó perfora-
ción esofágica, ni tampoco hubo fallo a la extracción 
endoscópica, con lo cual se evitó el abordaje quirúrgico.

CONCLUSIÓN

En pacientes con ingesta de cuerpos extraños, entre 
más tiempo para su extracción existirá mayor gravedad 
de lesiones esofágicas.
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Enfermedad metabólica ósea en prematuro
Metabolic bone disease in a premature infant
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RESUMEN

Introducción: en recién nacidos (RN) prematuros extremos 
se presentan múltiples complicaciones, incluyendo la enfer-
medad metabólica ósea (EMOP). Caso clínico: prematuro 
de 28.3 semanas, pequeño para la edad gestacional con 
diagnóstico de EMOP a los 62 días de vida, el cual fue de-
tectado de manera incidental por la presencia de múltiples 
fracturas de huesos largos con signos de deshilachamiento, 
imágenes en cáliz de copa metafisarias, y cambios de des-
mineralización ósea. Posterior al tratamiento con vitamina 
D mejoraron los valores de fósforo y fosfatasa alcalina, así 
como los radiológicos. Conclusiones: en todo RN prema-
turo extremo es necesario llevar a cabo tamizaje para la 
detección oportuna de EMOP, a fin de evitar las posibles 
complicaciones óseas.

Palabras clave: prematuros, fosfatasa alcalina, fósforo, 
osteoporosis, fracturas, vitamina D.

ABSTRACT

Introduction: multiple complications occur in extremely 
premature newborns, including metabolic bone disease 
(MBD). Clinical case: premature neonate of 28.3 weeks, 
small for gestational age, diagnosed with MBD at 62 days 
of extrauterine life. MBD was incidentally detected by the 
presence of multiple fractures of long bones with signs of 
fraying, images in the calyx of the metaphyseal cup, and 
changes in bone demineralization. After treatment with 
vitamin D, both phosphorus and alkaline phosphatase values, 
as well as radiological values, improved. Conclusions: in all 
extremely premature newborns, it is necessary to carry out 
screening for the timely detection of MBD, to avoid possible 
bone complications.

Keywords: premature, alkaline phosphatase, phosphorus, 
osteoporosis, fractures, vitamin D.

INTRODUCCIÓN

La enfermedad metabólica ósea de la prematurez 
(EMOP) se origina cuando la mineralización ósea no 
alcanza los niveles adecuados para la edad del recién 
nacido (RN).1 Su incidencia es de 60% en pacientes con 
peso menor de 1,000 gramos, encontrándose cambios 
radiográficos en 10-20% de éstos.2

La mayor parte de la mineralización ósea ocurre 
entre las semanas 32 y 36 de gestación por paso trans-

placentario.3 Este proceso impulsa un incremento en el 
crecimiento óseo de 52 y 72% en el segundo y tercer tri-
mestre, respectivamente, lo cual logra una acumulación 
de 100 a 130 mg/kg por día de calcio.3,4 Por lo anterior, 
un nacimiento pretérmino condiciona deficiencia en los 
depósitos de calcio y fósforo.

Para conocer el estado del metabolismo óseo de 
los prematuros, en la actualidad se recomienda llevar 
a cabo un cribado a todos los RN < 28 semanas de 
gestación o con un peso al nacer < 1,500 gramos.5 El 
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cribado consiste en realizar pruebas bioquímicas que 
incluyen la medición de fosfatasa alcalina y el fósforo 
entre la cuarta y sexta semana de vida extrauterina; 
sin embargo, es conveniente mencionar que como parte 
de esta evaluación inicial no se solicitan radiografías 
debido a su baja sensibilidad para la detección tempra-
na de cambios óseos.5

En este reporte, se describe a un paciente pretér-
mino en quien se detectó incidentalmente EMOP al ob-
servarse múltiples fracturas en huesos largos durante 
un episodio de dificultad respiratoria.

PRESENTACIÓN DEL CASO

RN pretérmino extremo de 28.3 semanas, con peso 
extremadamente bajo al nacer (600 gramos). Hijo de 
madre de 21 años, con un embrazo previo al actual. 
Sus controles prenatales fueron adecuados, con perfil 
infeccioso negativo. Presenta preeclampsia grave, por 
lo que se decide terminar el embarazo.

En su periodo de adaptación, el RN desarrolló 
síndrome de dificultad respiratoria por lo que se ad-
ministró surfactante pulmonar e ingresa a la unidad 
de cuidado intensivo neonatal, donde se mantiene con 
ventilación mecánica invasiva por 35 días. Además, 
durante 62 días tuvo soporte nutricional parenteral, 
presentó episodios de sepsis, crisis convulsivas mane-
jadas con fenobarbital, y tuvo cierre farmacológico del 
ductus arterioso. Se identificó también displasia bron-
copulmonar, la cual se manejó con esteroide inhalado, 
diurético de asa por 30 días y citrato de cafeína.

Durante su estancia en cuidados intensivos, y como 
parte de su evaluación, se llevó a cabo tamizaje de 

EMOP, presentando valores de fósforo y fosfatasa al-
calina dentro de lo normal de acuerdo con la Academia 
Americana de Pediatría (AAP),3 los cuales se muestran 
en la Tabla 1, por lo que no se brinda tratamiento. Dos 
semanas después, en nueva determinación, presenta 
disminución de los valores por lo que se inició suple-
mentación con vitamina D, así como aumento de calcio 
y fósforo en la dieta. El manejo fue supervisado por 
endocrinología pediátrica.

A los 62 días de vida presenta episodio de deterioro 
respiratorio, por lo que se realiza radiografía tora-
coabdominal en la que se evidencia disminución de la 
densidad radiológica ósea con presencia de signos de 
desmineralización, en particular deshilachamiento de 
metáfisis de húmero (Figura 1). Al tomar otras radio-
grafías de las extremidades se evidenciaron múltiples 
fracturas de huesos largos, con signos de pérdida de 
línea metafisaria, desmineralización, deshilachamien-
to, imágenes en cáliz de copa (Figura 1).

Dados los hallazgos radiográficos, es valorado por 
ortopedia y endocrinología pediátrica, quienes consi-
deran que el cuadro corresponde a EMOP, con relación 
calcio/fósforo 3:1. Se recomienda disminuir los factores 
de riesgo asociados a la desmineralización, ajustando 
manejo de vitamina D a 1,000 UI. El paciente evolucionó 
satisfactoriamente logrando egreso a los 89 días de vida.

En el control ambulatorio a las 24 semanas de vida, 
el paciente presentaba adecuada ganancia ponderal, 
parámetros bioquímicos en límites normales (Tabla 
1), y en las radiografías de huesos largos mostraban 
discreto ensanchamiento metafisario y curvatura anó-
malas por fracturas previas (Figura 2).

DISCUSIÓN

La EMOP debe ser considerada como una complicación 
en los neonatos pretérmino, especialmente en los na-
cidos antes de las 32 semanas de gestación o con peso 
muy bajo al nacer. Gracias a la implementación del 
cribado, se ha conseguido reducir la incidencia de esta 
enfermedad.6 No obstante, la presencia simultánea de 
factores de riesgo incrementa la probabilidad de que 
se desarrolle esta condición.

Los factores de riesgo asociados a EMOP incluyen 
el uso de nutrición parenteral durante más de cuatro 
semanas, la falta de fortificación de fórmulas, presen-
cia de displasia broncopulmonar, administración de 
glucocorticoides, diuréticos de asa y anticonvulsivantes 
como el fenobarbital.5,7-9

Las manifestaciones clínicas aparecen en etapas 
avanzadas de la enfermedad, el diagnóstico se basa en 

Tabla 1: Seguimiento de los exámenes 
de laboratorio a partir de la semana 5 

de vida extrauterina del paciente.

Semanas de vida Fósforo (mg/dL)
Fosfatasa 

alcalina (UI/L)

5 4.1    676
6.5 4.7 1,043
6.8 4.1 1.137
8.8 3.3    980

12.5 4.64 1.638
15 4.1 1.132
24 5.95    481

Valores normales: fosfatasa alcalina > 800 UI/L; fósforo < 4 mg/dL.3
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criterios bioquímicos; en primera instancia fosfatasa 
alcalina, fósforo sérico y algunos otros marcadores como 
parathormona, vitamina D, calcio y fósforo urinario; sin 
embargo, ninguno es específico de la EMOP.5,7

Los hallazgos radiológicos suelen manifestarse en 
una etapa tardía, cuando la mineralización ósea ha 
disminuido entre 20 y 40%.5 Por lo tanto, se recomienda 
solicitar las radiografías de las epífisis distales del ra-
dio, cúbito y rodillas para una apropiada evaluación.10 
En presencia de EMOP las imágenes radiográficas 
revelarán datos de osteopenia, como adelgazamiento 
de las corticales, alargamiento de la cúpula y aspecto 
desflecado de las metáfisis (apariencia similar a una 

copa de champán).10 Además, puede observarse reduc-
ción en el crecimiento óseo longitudinal y la presencia 
de fracturas óseas; entre las más frecuentes son las 
costales que se asocian a alteraciones de la mecánica 
respiratoria.5,6,10

En el caso del paciente que presentamos, se iden-
tificaron varios de los factores de riesgo mencionados, 
los cuales contribuyeron al incremento de la resorción 
ósea. Esto último ocasiona aumento en los requeri-
mientos energéticos, así como a una disminución en 
la reabsorción intestinal y aumento en la pérdida 
renal de minerales.8 A pesar de haberse realizado un 
tamizaje bioquímico temprano, en donde los valores de 

Figura 2: 

Evaluación posterior a 
tratamiento: radiografías de 
huesos largos. Persiste muy 
discreto ensanchamiento 
metafisario, pero mejor al 
estudio previo. Fémur izquierdo 
con curvatura anómala 
secundario a fractura previa.

Figura 1: 

Evaluación inicial: radiografías 
de huesos largos. Fractura 

diafisaria del húmero izquierdo, 
levemente angulada con 

esclerosis en el sitio de fractura, 
angulación metafisaria distal 

de cúbito y radio izquierdo 
sugiere fractura no desplazada. 

Fractura metafisaria distal del 
fémur izquierdo, levemente 

angulada. Fractura epifisaria de 
la tibia y el peroné izquierdo, 

no desplazada, con esclerosis 
en el sitio de fractura.
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fósforo y fosfatasa alcalina estaban dentro de límites 
normales, dos semanas después el paciente ya tenía 
valores considerados como de EMOP.3 Como reflexión, 
se pudo iniciar más tempranamente la administración 
de vitamina D, dado los múltiples factores de riesgo 
que tenía nuestro paciente, para evitar el desarrollo 
de EMOP y los hallazgos radiográficos, los cuales se 
detectaron de forma incidental.11

Un estudio de cohorte prospectivo realizado en 
Colombia, en donde se tamizaron a la tercera semana 
de vida a 58 pacientes < 32 semanas y con peso < 1,500 
gramos se encontró una incidencia de 12% de EMOP; 
el criterio diagnóstico fue de fósforo sérico < 5.6 mg/dL 
y fosfatasa alcalina > 500 UI/L. Los factores de riesgo 
que se asociaron a EMOP fueron: peso < 1,160 gramos 
y mantener nutrición parenteral por más de 24 días;12 
estos datos están en concordancia con el presente re-
porte. Lin Lü y colaboradores evaluaron marcadores 
diagnósticos de EMOP encontrando que un nivel de 
fosfatasa alcalina > 344 U/L constituye un umbral de 
alerta temprana para la presencia de esta enfermedad 
en pacientes pretérmino.13

En China, se realizó un estudio con 10,801 embara-
zadas donde se emplearon redes neuronales artificiales 
para identificar RN con riesgo de EMOP.14 Se destacó 
el bajo peso al nacer como principal factor predictivo; 
el uso de sulfato de magnesio durante el embarazo se 
señaló como un indicador relevante de EMOP antes 
del parto, aunque los autores indican la necesidad de 
continuar con más investigaciones.14

A pesar de los esfuerzos para implementar métodos 
de tamizaje de EMOP, aún no se han adoptado de for-
ma universal. Recientemente se publicó que la tasa de 
implementación durante las semanas cuatro a seis de 
vida es de 12.9%.6 Este hecho destaca la importancia 
de mejorar la detección temprana de EMOP.12,13,15 
Esto contribuiría a ampliar el número de pacientes 
identificados con riesgo de padecer la enfermedad.5,6
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Leucodistrofia metacromática infantil con variante 
heterocigota compuesta en el gen ARSA
Infantile form of metachromatic leukodystrophy with compound heterozygous variant in ARSA
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RESUMEN

Introducción: la leucodistrofia metacromática (LDM) es 
una enfermedad de almacenamiento lisosomal de herencia 
autosómica recesiva causada por mutaciones en el gen de 
la arilsulfatasa A (ARSA). Presentamos un caso de LDM 
con una variante heterocigota compuesta en el gen ARSA 
que raramente se ha asociado con la forma infantil de la en-
fermedad. Descripción del caso: paciente masculino, que 
a los 14 meses inició con regresión motora y del lenguaje, 
hipoacusia neurosensorial, hiporreflexia generalizada, espas-
ticidad en miembros inferiores, ataxia, dismetría y disfagia 
para líquidos de progresión rápida. La actividad enzimática 
de ARSA en los leucocitos y plasma estaba disminuida. La 
resonancia magnética reveló desmielinización simétrica de 
la sustancia blanca cerebral. Los estudios de conducción 
nerviosa mostraron polineuropatía desmielinizante en las 
cuatro extremidades. El análisis genético reveló dos variantes 
probablemente patogénicas en el gen ARSA: la primera tipo 
nonsense en c.643C>T p.Gln215* (heredada del padre) y 
la otra missense en c.316G>A p.Glu106Lys (heredada de 
la madre), ambas asociadas con LDM. Conclusiones: el 
caso resalta la importancia de la caracterización genética 
en pacientes con LDM, a fin de evidenciar variantes que 
previamente no habían sido informadas.

Palabras clave: leucodistrofia metacromática, arilsulfatasa 
A, gen ARSA, enfermedad lisosomal, retraso del desarrollo.

ABSTRACT

Introduction: metachromatic leukodystrophy (MLD) is an 
autosomal recessive lysosomal storage disease caused 
by mutations in the arylsulfatase A (ARSA) gene. We 
present a case of MLD with a compound heterozygous 
variant in the ARSA gene that has rarely been associated 
with the infantile form of the disease. Case description: 
male patient, who at 14 months of age presented rapidly 
progressive developmental delay, characterized by motor and 
language regression, neurosensory hearing loss, generalized 
hyporeflexia, spasticity in the lower limbs, ataxia, dysmetria 
and dysphagia for liquids. ARSA enzymatic activity in 
leukocytes and plasma was decreased. Magnetic resonance 
imaging revealed symmetrical demyelination of the cerebral 
white matter. Nerve conduction studies showed demyelinating 
polyneuropathy in all four limbs. Genetic analysis revealed 
two probably pathogenic variants in the ARSA gene: the first 
nonsense type at c.643C>T p.Gln215* (inherited from the 
father) and the other missense at c.316G>A p.Glu106Lys 
(inherited from the mother), both associated with MLD. 
Conclusions: this case highlights the importance of genetic 
characterization in patients with MLD, in order to discover 
variants that had not been previously reported.

 
Keywords: metachromatic leukodystrophy, arylsulfatase A, 
ARSA gene, lysosomal disease, developmental delay.
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INTRODUCCIÓN

La leucodistrofia metacromática (LDM) es una enfer-
medad genética desencadenada por la deficiencia de la 
enzima lisosomal arilsulfatasa A (ARSA), responsable 
de la formación del sulfatido de cerebrósido, componen-
te esencial de la mielina. La deficiencia de ARSA oca-
siona la acumulación de glucolípidos sulfatados en las 
vainas de mielina del sistema nervioso central (SNC) y 
periférico (SNP), causando un proceso de desmieliniza-
ción progresivo.1 Así mismo, estos metabolitos también 
se acumulan en hígado, vesícula biliar y riñones.2

La incidencia de las LDM se estima entre 1:40,000 
y 1:100,000 nacidos vivos,3 y según la edad de aparición 
se categoriza en tres subtipos clínicos: infantil tardía 
(50-60% de los casos), juvenil (20-30%) y del adulto 
(14-20%). En cualquiera de éstas existe una pérdida 
progresiva de funciones motoras y cognitivas, que 
culmina en muerte prematura.4

El patrón de herencia es autosómico recesivo, por 
mutaciones principalmente en el gen de la arilsulfatasa 
A (gen ARSA) en el cromosoma 22q13.3, aunque tam-
bién se han descrito en el gen de la prosaposina (gen 
PSAP); estas mutaciones afectan la proteína activadora 
de los esfingolípidos SAP-B (saposina B).5 Existe una 
correlación genotipo-fenotipo en la LDM, de tal forma 
que la mutación en ARSA se asocia con la forma clínica, 
sin embargo, esta correlación puede ser modificada por 
variantes genéticas.2

Presentamos un caso de LDM que consideramos 
es excepcional por su rápida progresión, lo cual pudo 
ser secundaria a la presencia de una rara variante 
heterocigota compuesta.

CASO CLÍNICO

Masculino producto de una primera gestación, nacido 
por parto vaginal a las 38.5 semanas, con peso y talla 
adecuados al nacer. A los 14 meses muestra datos de 
un retardo en la marcha y del lenguaje expresivo, acom-
pañado con debilidad en los miembros inferiores. A los 
20 meses era evidente un desarrollo motor anormal, 
hipotonía generalizada, normorreflexia, hiperlaxitud y 
una respuesta limitada a estímulos verbales, además 
de habilidades cognitivas y de lenguaje por debajo de 
lo esperado para su edad.

En los estudios iniciales de resonancia magnética 
cerebral (RMC), ecocardiograma y ecografía abdominal no 
se evidenciaron alteraciones. No obstante, los potenciales 
evocados auditivos indicaron hipoacusia neurosensorial 
bilateral, atribuida inicialmente a un posible origen 

congénito, iniciando rehabilitación con audífono y fonoau-
diología. Por la aparición posterior de hiporreflexia, se 
realizó electromiografía donde se detectó polineuropatía 
sensitivo-motora, de tipo desmielinizante.

Además, se realizó estudio genético por exoma trío 
que identificó una variante heterocigota compuesta en 
el gen ARSA, conformada por dos variantes probable-
mente patogénicas: la primera tipo nonsense que causa 
un codón de parada prematuro en c.643C>T p.Gln215* 
(heredada del padre) y la otra missense en c.316G>A 
p.Glu106Lys (heredada de la madre), ambas asociadas 
con LDM. Con estos hallazgos se solicitaron niveles 
de arilsulfatasa A en plasma y leucocitos, los cuales 
estaban disminuidos (actividad de 13%).

En una RMC realizada siete meses después de la 
primera, se observó alteración de la intensidad de la 
señal en la sustancia blanca con hiperintensidad en 
T2 e hipointensidad en T1 (Figura 1), sugestivas de 
desmielinización. Aunque fue considerada como una 
variante de LDM de inicio infantil tardío, su compor-
tamiento clínico no cumplió con los criterios recomen-
dados para trasplante de médula ósea, por lo cual solo 
recibió cuidados paliativos y terapia de rehabilitación.

En los meses subsecuentes, a pesar de la atención 
otorgada por los servicios de neurología pediátrica, 
genética, nutrición, psicología, fisiatría y fisioterapia, el 
paciente continuó con el deterioro motor que le impedía 
la marcha, persistiendo con hiporreflexia, espasticidad 
de miembros inferiores, ataxia, dismetría y disfagia 
para líquidos. A los 26 meses de edad, el paciente con-
trajo neumonía por SARS-CoV-2 y otras complicaciones 
que le causaron su fallecimiento. 

DISCUSIÓN

La sustancia blanca desempeña un papel crucial en el 
desarrollo cerebral a partir de los dos años de edad, 
por lo que en el cerebro adulto representa aproxi-
madamente el 40% de su volumen total, destacando 
su alta concentración de lípidos. La formación de la 
sustancia blanca o mielinización es esencial para lo-
grar el óptimo de las funciones neurológicas, la cual 
inicia desde la vida intrauterina y continúa hasta la 
edad adulta.6,7

La LDM es una enfermedad que afecta la sustancia 
blanca tanto del SNC como del SNP. Es una enfer-
medad por almacenamiento lisosomal de sulfátidos 
(galactosilceramida [GalC] y su forma sulfatada) que 
interrumpe funciones celulares esenciales como el me-
tabolismo, la señalización, el procesamiento de sustra-
tos, inmunidad innata, entre otros.8,9 La acumulación 
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de sulfátidos provoca inestabilidad en la membrana de 
la mielina, llevando a desmielinización.10-13

La LDM se clasifica en tres subtipos clínicos, según 
la edad de aparición: la infantil tardía, la juvenil y 
la adulta (< 30 meses, 2.5-16 años y > 16 años, res-

pectivamente). La forma infantil tardía se asocia con 
disminución rápida y grave de las funciones motoras; 
mientras que los pacientes con formas juveniles y 
adultas experimentan una progresión de la enfermedad 
más lenta (Figura 2).4,14 Mahmood y colaboradores,15 

AA

BB

Figura 1: A) Cortes axiales en T1, FLAIR; corte sagital y axial en T2 en la primera resonancia magnética. B) Imágenes de resonancia 
después de siete meses que evidencia alteración de la intensidad de la señal en la sustancia blanca, con hiperintensidad en T2 e hi-
pointensidad en T1.

Figura 2: Manifestaciones clínicas de la leucodistrofia metacromática. 
Fuente: elaboración propia.
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informaron sobre 38 pacientes con variedad infantil 
tardía, donde el 61% manifestó trastornos motores y de 
la marcha, además que el 39% presentó crisis ictales. 
Nuestro paciente pudiera ser incluido en esta varian-
te por su edad de inicio, pero con un comportamiento 
atípico. Inicio de sintomatología antes de los 30 meses, 
con regresión progresiva de habilidades motoras y del 
lenguaje, acompañándose de ataxia, y cambio rápido 
a espasticidad e hiporreflexia, pero no presentó crisis 
convulsivas.

Los estudios sobre la correlación genotipo-fenotipo 
en la LDM sugieren que las mutaciones pueden ana-
lizarse según la actividad enzimática en cada alelo; 
aquellos donde es extremadamente baja (alelos 0) y 
aquellos donde es residual (alelos R).16 La homocigosi-
dad para alelos 0 suele asociarse con formas graves de 
inicio infantil tardío, mientras que las combinaciones 
0/R o R/R se relacionan con formas lentas juveniles o 
de adultos.3 En nuestro paciente, a pesar de ser una 
variante heterocigota compuesta, la sintomatología 
progresó rápidamente, comportamiento raro para 
este tipo de variante, dado que suele ser encontrado 
en LDM de inicio adulto, es decir, con un fenotipo no 
tan grave.3,17 Penzien y colegas denominaron como 
pseudodeficiencia a los pacientes con heterocigosidad 
compuesta a quienes presentan actividad residual 
baja, con presentaciones no progresivas, o inclusive 
como fenotipos neuropsiquiátricos de inicio tardío.18,19

En los estudios de RMC suele encontrarse hiper-
intensidad confluente y simétrica en FLAIR de forma 
difusa en la sustancia blanca periventricular frontal 
y parietal, con imágenes hipointensas en T1, compa-
tibles con desmielinización.20 Pero, como sucedió con 
nuestro paciente en su primera RMC, es posible en-
contrar una neuroimagen normal en estadios iniciales. 
La alteración en la mielina puede ser establecida con 
la medición de la velocidad de neuroconducción por 
electromiografía, donde se observa un patrón de poli-
neuropatía desmielinizante, hallazgo observado en este 
paciente. Otros estudios recomendados son la ecografía 
o la tomografía de abdomen, los cuales pueden revelar 
pólipos vesiculares hiperplásicos asociados al desarrollo 
de carcinoma de vesícula biliar (no visualizado en el 
presente caso).21

El diagnóstico de LDM se apoya en estudios bio-
químicos como encontrar una actividad disminuida de 
la enzima ARSA en leucocitos y en plasma, tal como 
se observó en nuestro paciente, así como presencia de 
sulfátidos en orina.8 En el paciente que reportamos, por 
el comportamiento clínico de polineuropatía desmieli-
nizante, regresión del desarrollo, pero sin hallazgos 

imagenológicos se solicitó estudio genético de exoma 
trío, en el cual se encontró una heterocigosis compuesta 
por dos variantes probablemente patogénicas en el gen 
ARSA que apoyó el diagnóstico de LDM.

El tratamiento en la LDM, particularmente en 
formas presintomáticas, incluye el trasplante de 
médula ósea o de células madre hematopoyéticas; sin 
embargo, su eficacia aún está en debate, especialmente 
para pacientes con síntomas de inicio en la infancia. 
El presente caso, dado que tuvo una presentación pro-
gresiva de alteraciones del SNC y SNP no se consideró 
candidato para este procedimiento, tomado en cuenta 
las recomendaciones de la Red de Leucodistrofia de 
Estados Unidos de Norteamérica.22
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RESUMEN

El sueño es uno de los procesos fisiológicos más importantes 
en el primer año de vida. Depende directamente del sistema 
nervioso central y de la maduración cerebral. Los recién 
nacidos prematuros, durante su atención en las unidades de 
cuidados intensivos, están expuestos a diferentes factores 
que les impiden tener un apropiado ciclo de sueño-vigilia. En 
este artículo de revisión se describen algunas intervenciones 
para mejorar la arquitectura de sueño en los prematuros.

Palabras clave: recién nacido, prematuro, sueño, vigilia, 
UCIN, neurodesarrollo.

ABSTRACT

Sleep is one of the most important physiological processes 
in the first year of life. It directly depends on the central 
nervous system and brain maturation. Premature newborns, 
during their care in intensive care units, are exposed to 
different factors that prevent them from having an appropriate 
sleep-wake cycle. In this review article, some interventions 
to improve sleep architecture in premature newborns are 
described.

Keywords: newborn, premature, sleep, sleep-wake cycle, 
NICU, neurodevelopment.

INTRODUCCIÓN

El sueño tiene un papel fundamental y preponde-
rante en el crecimiento y desarrollo de los recién 
nacidos (RN),1 por lo cual se considera como el pro-
ceso fisiológico más importante durante el primer 
año de vida.2 El sueño es de gran importancia para 
el desarrollo del sistema nervioso central (SNC), en 
particular de las estructuras cerebrales, sistema 

sensorial y conductual, por lo que su preservación 
es crucial.3

La aparición de los estados de sueño depende di-
rectamente del SNC.4 En los RN, los ciclos de sueño 
aún no se encuentran bien desarrollados.5 De acuerdo 
con la American Academy of Sleep Medicine, el sue-
ño neonatal (el cual persiste hasta los seis meses de 
edad) presenta tres estadios: el sueño activo, el sueño 
tranquilo o quieto, y el sueño indeterminado. Este 
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último es considerado un signo de inmadurez cere-
bral, el cual va disminuyendo en duración conforme 
aumenta la edad postnatal.6 En la edad adulta, estos 
tres estadios se convierten en sueño de movimientos 
oculares rápidos (sueño REM, por sus siglas en inglés) 
y del sueño no-REM.7

El llanto es una de las principales manifestaciones 
de comunicación en RN y lactantes, mediante el cual 
pueden expresar sus necesidades a padres y cuidadores; 
pero además puede ser un síntoma que alerta sobre 
posibles patologías que necesiten ser investigadas.8

El sueño y la vigilia son las únicas conductas que 
tienden a producirse en forma conjunta, las cuales 
representan el nivel de excitación, de receptividad al 
estímulo externo y de activación del SNC del niño. 
Asimismo, ambas pueden reflejar el funcionamiento 
del sistema nervioso central y periférico, que tiene 
relación directa con el neurodesarrollo.9

En las últimas décadas, existe un mayor interés 
sobre el sueño y sus posibles implicaciones en el neu-
rodesarrollo, particularmente en RN prematuros.10,11

El impacto en la salud que tiene el nacimiento de 
niños prematuros presenta una circunstancia particu-
lar no sólo para el bebé que pasa muchos meses en la 
Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales (UCIN), 
sino para toda su familia. También afecta a la sociedad, 
puesto que en las últimas décadas se ha incrementado 
el número de prematuros (aproximadamente 12% de 
los embarazos en todo el mundo), requiriendo cada vez  
mayor infraestructura para su atención, así como ma-
yores costos para el funcionamiento de las UCIN, en las 
cuales, muchas de ellas no tienen protocolos necesarios 
para el cuidado del sueño de los bebés prematuros.12,13

En esta revisión bibliográfica describimos algunas 
intervenciones que se realizan en la UCIN para el 
cuidado del sueño de los RN.

FISIOLOGÍA DEL SUEÑO 
PRENATAL Y NEONATAL

La conducta fetal inicia desde la novena semana cuando 
se desarrolla la neurona motora de la médula espinal. 
Parte de esta conducta involucra los estiramientos que 
se observan a la semana 10; succionan y tragan líquido 
amniótico a la semana 11. Entre la semanas 18 a la 
20 se aprecian movimientos activos, y los movimientos 
REM desde las 18-20 semanas. Después de la semana 
20 ya se pueden observar ciclos de actividad activa y 
tranquila.14-16

Hasta la semana 32 se identifican tres etapas 
conductuales distintas: vigilia o sueño indeterminado, 

REM (sueño activo) y no-REM (sueño tranquilo). Si se 
realiza un electroencefalograma, en sueño se observan 
ráfagas de ondas simétricas de alto voltaje, que duran 
4-5 segundos, alternando con periodos de actividad de 
baja amplitud de duración similar, dando lugar a un 
modelo típico conocido como tracé alternant. En sueño 
activo, se observa una frecuencia mixta irregular, de 
4-8 Hz de actividad.17

El patrón de tracé alternant desaparece gradual-
mente durante el primer mes de vida, dando lugar a 
los husos del sueño, coincidiendo con el primer brote 
de crecimiento de los lactantes.15 El sueño no-REM 
etapas 1, 2 y 3 se puede distinguir entre los tres y seis 
meses. El sueño no-REM etapa 1, o sueño superficial, 
es considerado un periodo de transición entre la vigilia 
y sueño N2. La etapa N2 se caracteriza por la presen-
cia de husos de sueño. Finalmente, el sueño en etapa 
N3 se caracteriza por la presencia de ondas delta de 
amplio voltaje.18

La prematuridad se caracteriza por cambios re-
pentinos en la calidad e intensidad de la información 
sensorial que llega al RN. En el útero el feto está ex-
puesto a un nivel de intensidad de sonido de alrededor 
de 40-60 decibeles (dB) mientras que en la UCIN el 
ruido ambiental puede alcanzar los 70-80 dB. Este tipo 
de cambio no solo puede provocar o potenciar la apa-
rición de apneas, bradicardia, alteración en la presión 
arterial y el flujo sanguíneo cerebral, sino que también 
puede interferir con el desarrollo visual, aumentar la 
incidencia de estrabismo y provocar modificaciones en 
el ritmo circadiano.19

CICLO DE SUEÑO Y VIGILIA

El sistema circadiano en el humano está compuesto 
por múltiples estructuras en el cerebro y órganos pe-
riféricos que oscilan de manera acoplada. Este sistema 
multioscilatorio cuenta con vías de sincronización 
encargadas de llevar la señal de temporalidad de los 
estímulos externos al reloj. Este ritmo se encuentra 
presente después de los seis meses de vida. Sin em-
bargo, las acciones que se otorguen a estos RN para 
preservar de manera adecuada la maduración del ritmo 
circadiano tendrán un impacto positivo o negativo en 
la forma de dormir de ese niño.20

Los RN de término pasan dormidos de 16 a 18 ho-
ras (50% en sueño REM); los bebés prematuros pasan 
aún más tiempo durmiendo (80% en sueño REM).21 En 
la UCIN, los prematuros, por un lado, se encuentran 
expuestos a diversas señales externas en un momento 
más temprano de su desarrollo que los RN de término. 
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Estas señales no son las que se dan de forma natural 
en la vida diaria de cualquier individuo, ya que los pre-
maturos están expuestos a las enfermedades propias 
de su condición, así como una serie de procedimientos 
médicos –en muchas ocasiones, estresantes y dolorosos–,  
y de señales luminosas que no respetan el periodo de 
descanso nocturno. Hay estudios que apuntan que el 
desarrollo de los ritmos y la arquitectura del sueño de 
los prematuros, que se encuentran hospitalizados, está 
íntimamente ligado a cómo se realizan sus cuidados.2 

Mientras que en otros, al realizar monitoreo infantil 
corroboran mayor prevalencia de alteraciones del sueño 
en RN menores de 34 semanas de edad postconcepcional; 
sin embargo, se sabe poco si esto persiste a largo plazo.22

Las conductas de sueño y vigilia afectan el desarro-
llo psicosocial de los neonatos prematuros al menos de 
dos formas. Primero, incide en la capacidad del niño 
para responder a la estimulación. Segundo, en pacien-
tes con problemas neurológicos (hemorragia ventricular 
o leucomalacia periventricular) presentan alteraciones 
en la arquitectura del sueño, lo cual seguramente tie-
ne impacto negativo en el desarrollo del cerebro y el 
aprendizaje.23

INTERVENCIONES PARA PROMOVER 
EL SUEÑO EN RN PREMATUROS

La organización de los patrones de sueño puede utili-
zarse como índice de maduración cerebral en el feto y en 
los RN prematuros. Lo que sucede durante las primeras 
etapas del desarrollo puede tener un impacto importan-
te en etapas subsecuentes de la vida. Estos hallazgos 
sugieren la importancia de implementar estrategias 
de atención que involucren la mejora del entorno de la 
UCIN, la organización de los procedimientos médicos 
y de enfermería, así como de la participación de los 
padres.24 A continuación señalamos algunas prácticas 
que se han evaluado para tratar de mejorar el sueño 
durante la estancia en UCIN:

  1. 	Contacto de piel a piel o cuidado canguro. Se ha 
evaluado su efecto sobre los estados de sueño y 
vigilia durante su estancia en UCIN, mostrando 
consistentemente que los RN que lo reciben tienen 
mejor organización. Es decir, menos tiempo en sue-
ño activo y sueño indeterminado, con un aumento 
en el porcentaje de sueño tranquilo, mayor estado 
de alerta, disminución del llanto y aumento de ciclo 
sueño-vigilia.25

  2. 	Respetar tiempos de penumbra. Existe una re-
lación entre la luz ambiental y el sueño; lo ideal 

sería proporcionar un ciclo de aproximadamente 12 
horas de luz encendida y 12 horas de luz apagada. 
Incluso se puede regular la intensidad de la luz 
por cubículo y, en general, en todas las áreas de 
cuidado neonatal.26

  3. 	Mantener cerradas las incubadoras para aislar el 
ruido, así como colocar protectores acústicos a cada 
paciente para disminuir los decibeles transmitidos 
por las alarmas o el emitido por el mismo personal 
al cuidado de los prematuros.27

  4. 	Terapia de masajes. Otorgar estimulación táctil 
(caricias corporales) y estimulación cenestésica 
(movimientos pasivos de flexión y extensión de 
las extremidades), al menos una vez al día por 
15 minutos.28 En caso de espasticidad muscular, 
esta terapia de masajes estará dirigida al área del 
cuerpo donde presente dicha alteración.29

  5. 	Intervenciones musicales, la sugerencia es iniciar 
musicoterapia durante 45 minutos con repertorio 
Mozart. Con este tipo de intervención se ha obser-
vado mejoría en el pronóstico neurológico, así como 
en el incremento de peso diario, que disminuirá los 
días de estancia hospitalaria.30

  6. 	Superficies para dormir: se recomiendan los nidos 
ya que se mantiene la contención; es decir, rodean-
do y arropando al prematuro con rollos o nidos, lo 
cual se asemeja a la seguridad del vientre mater-
no.31 También se ha sugerido el uso de colchones de 
poliuretano viscoelástico, ya que mejoran el sueño. 
Estos colchones distribuyen el peso de manera uni-
forme, por la superficie del colchón. No se deberán 
usar almohadas.32

  7. 	Programa de evaluación y cuidado del desarrollo 
de manera individual. Este programa para cada 
RN en toda UCIN requiere personal capacitado, 
incluyendo a neonatólogos, tanto de la unidad de 
tococirugía como en la UCIN. Además, se deberá 
promover que la atención sea por personal de 
enfermería capacitado en la atención del RN, ya 
sea enfermera especialista en neonatología o en 
pediatría.33

  8. 	Relación médico-paciente máximo de tres pacientes 
intubados por cada neonatólogo, y en el caso de las 
enfermeras, relación 1:1 por paciente en estado 
crítico.34

  9. 	Involucrar a los padres en el cuidado del RN: salas 
acondicionadas para compartir, que cuenten con 
al menos un sillón reclinable o sofá-cama. Con 
capacidad para ambos padres. Dependiendo de 
la gravedad del paciente, se programa el número 
de visitas; o bien, la permanencia continua de 
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la madre, lo cual facilitará la lactancia materna 
exclusiva.35 El bebé prematuro ingresado tiene 
derecho a recibir los cuidados materno y paterno, y 
su desarrollo está ligado a la calidad de interacción 
que tendrá con su familia.36

10. 	Sueño y lactancia materna. Se conocen los múl-
tiples beneficios de la lactancia materna en la 
nutrición, el sistema inmune, gastrointestinal 
y su microbiota.37 También el amamantamiento 
tiene un efecto benéfico para el sistema cardio-
vascular disminuyendo su frecuencia cardiaca, en 
comparación con la toma de sucedáneos.38 En el 
niño que sale de la UCIN, la lactancia materna en 
casa ayuda a conservar la organización del sueño 
y el establecimiento de los ciclos circadianos y 
ultradianos.20

En resumen, para favorecer el ciclo de sueño y 
vigilia en prematuros se deben implementar diversas 
estrategias, desde involucrar a los padres con el pro-
grama de mamá canguro, ofrecer técnicas táctiles y de 
masaje, promover la lactancia materna exclusiva, hasta 
las modificaciones en el ambiente de las diferentes 
áreas de la UCIN. Todas estas acciones, en conjunto, 
deberían mejorar la arquitectura del sueño de los 
prematuros, lo cual, a su egreso, favorecía asemejar el 
sueño y vigila de un RN de término.28,39

CONCLUSIONES

Los patrones de sueño-vigilia de neonatos prematuros 
se han asociado con resultados sobre el neurodesarrollo. 
La mayor duración del ciclo del sueño y cantidad de 
tiempo que los prematuros duermen en las noches se 
ha asociado a un mejor pronóstico. Lo anterior se puede 
lograr al disminuir las agresiones y situaciones estre-
santes en la UCIN, así como fomentando el cuidado de 
los padres y de la familia. Recordando que, sin sueño 
no se puede formar ni mantener las vías del cerebro 
que le permiten aprender y crear nuevos recuerdos. 
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académicos. 

3) 	Créditos (trabajo realizado para la elabora-
ción del manuscrito: concepción, escritura, 

recolección de datos, revisión del manuscrito) 
de cada uno de los autores, 

4) 	Institución o instituciones donde laboran 
los autores.

5) 	Dirección para correspondencia: nombre 
completo, domicilio, teléfono y dirección 
electrónica del autor responsable del artículo 
(puede ser diferente del primer autor).

Resumen

 	En español e inglés, con extensión máxima de 
200 palabras.

 	Estructurado conforme al orden de información 
en el texto:

1) Introducción, 
2) Objetivos, 
3) Material y métodos, 
4) Resultados y 
5) Conclusiones.

 	Evite el uso de abreviaturas, pero si fuera in-
dispensable su empleo, deberá especificarse lo 
que significan la primera vez que se citen. Los 
símbolos y abreviaturas de unidades de medi-
das de uso internacional no requieren especifi-
cación de su significado.

 	Palabras clave en español e inglés, sin abrevia-
turas; mínimo tres y máximo seis.

Texto

 	El manuscrito no debe exceder de 10 cuarti-
llas (18,000 caracteres). Separado en seccio-
nes: Introducción, Material y métodos, Resulta-
dos, Discusión y Conclusiones.

 	Deben omitirse los nombres, iniciales o núme-
ros de expedientes de los pacientes estudiados.

 	Se aceptan las abreviaturas, pero deben estar 
precedidas de lo que significan la primera vez 
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que se citen. En el caso de las abreviaturas de 
unidades de medidas de uso internacional a las 
que está sujeto el gobierno mexicano no se re-
quiere especificar su significado.

 	Los fármacos, drogas y sustancias químicas de-
ben denominarse por su nombre genérico; la 
posología y vías de administración se indicarán 
conforme a la nomenclatura internacional.

 	Al final de la sección de Material y métodos se de-
ben describir los métodos estadísticos utilizados.

Reconocimientos

 	En el caso de existir, los agradecimientos y 
detalles sobre apoyos, fármaco(s) y equipo(s) 
proporcionado(s) deben citarse antes de las re-
ferencias. 	

Referencias 

 	Incluir al menos 15. Se identifican en el texto 
con números arábigos y en orden progresivo de 
acuerdo a la secuencia en que aparecen en el 
texto.

 	Las referencias que se citan solamente en los 
cuadros o pies de figura deberán ser numeradas 
de acuerdo con la secuencia en que aparezca, 
por primera vez, la identificación del cuadro o 
figura en el texto.

 	Las comunicaciones personales y datos no pu-
blicados serán citados sin numerar a pie de pá-
gina.

 	El título de las revistas periódicas debe ser abre-
viado de acuerdo al Catálogo de la National 
Library of Medicine (NLM): disponible en: 
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/nlmcatalog/jour-
nals (acceso el 21/Ago/2018). Se debe contar 
con información completa de cada referencia, 
que incluye: título del artículo, título de la re-
vista abreviado, año, volumen y páginas inicial 
y final. Cuando se trate de más de seis autores, 

deben enlistarse los seis primeros y agregar la 
abreviatura et al.

	 Ejemplos, artículo de publicaciones periódi-
cas, hasta con seis autores:

	 Zamarripa-Martínez KS, Mejía-Alba JA. 
Retraso en la eliminación de metotrexato 
en un paciente con leucemia linfoblástica 
aguda. Rev Mex Pediatr 2017; 84 (6) 245-
247.

	 Siete o más autores:

	 Solórzano-Santos F, Piña-Flores LI, Priego-
Hernández G, Sierra-Amor A, Zaidi-Jaco-
bson M, Frati-Munari AC et al. Actividad 
antibacteriana de la rifaximina y otros siete 
antimicrobianos contra bacterias entero-
patógenas aisladas de niños con diarrea 
aguda. Rev Mex Pediatr 2018; 85 (2): 45-52.

 	
	 Libros, anotar edición cuando no sea la pri-

mera:

	 Weiner GM, Zaichkin J, Kattwinkel J (eds). 
Reanimación neonatal. 7a ed. Elk Grove 
Village, IL, USA: Academia Americana de 
Pediatría; 2016.

	 Capítulos de libros:

	 Sawyer S, Telfer M, Grover S. Adolescent 
health. In: Gwee A, Rimer R, Marks M. 
Paediatric handbook. 9th ed. West Sussex, 
UK: Wiley Blackwell; 2015. p. 345-356.

	 Para más ejemplos de formatos de las re-
ferencias, los autores deben consultar:

  
	 https://www.nlm.nih.gov/bsd/policy/cit_for-

mat.html (accesado 21/Ago/2018).

Tablas

 	La información que contengan no se repite en 
el texto o en las figuras.
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 	Estarán encabezados por el título y marcados 
en forma progresiva con números arábigos de 
acuerdo con su aparición en el texto.

 	El título de cada tabla por sí solo explicará su 
contenido y permitirá correlacionarlo con el 
texto acotado.

Figuras

 	Se considerarán como tales las fotografías, di-
bujos, gráficas y esquemas. Los dibujos deberán 
ser diseñados por profesionales. Como máximo 
se aceptan 50 por ciento más una del total de 
hojas del texto.

 	La información que contienen no se repite en 
el texto o en las tablas.

 	Se identifican en forma progresiva con números 
arábigos de acuerdo con el orden de aparición 
en el texto, recordar que la numeración pro-
gresiva incluye las fotografías, dibujos, gráficas 
y esquemas. Los títulos y explicaciones serán 
concisos y explícitos.	

Fotografías

 	Serán de excelente calidad, en color o blanco 
y negro. Las imágenes deberán estar en forma-
to JPG (JPEG), sin compresión y en resolución 
mayor o igual a 300 dpi (ppp). Las dimensiones 
deben ser al menos las de tamaño postal (12.5 
x 8.5 cm), (5.0 x 3.35 pulgadas). Deberán evi-
tarse los contrastes excesivos.

 	Las fotografías en las que aparecen pacientes 
identificables deberán acompañarse de per-

miso escrito para publicación otorgado por el 
paciente. De no ser posible contar con este 
permiso, una parte del rostro de los pacientes 
deberá ser tapado sobre la fotografía.

 	Cada una estará numerada de acuerdo con 
el número que se le asignó en el texto del 
artículo.

Pies de figura

 	Señalados con los números arábigos que, con-
forme a la secuencia global, les correspondan.

Aspectos éticos

 	DEBE incluirse un texto en el apartado de 
Metodología o Descripción del Caso(s) 
Clínico(s). Los procedimientos en humanos 
deben ajustarse a los principios establecidos 
en la Declaración de Helsinski de la Asocia-
ción Médica Mundial (AMM) y con lo esta-
blecido en las leyes del país donde se reali-
cen [en México: Ley General de Salud (Título 
Quinto): https://mexico.justia.com/federales/le-
yes/ley-general-de-salud/titulo-quinto/capitulo-
unico/], así como con las normas del Comité 
Científico y de Ética de la institución donde se 
efectúen.

 	Los experimentos en animales se ajustarán a las 
normas del National Research Council y a las de 
la institución donde se realicen.

 	Cualquier otra situación que se considere de 
interés debe notificarse por escrito a los edi-
tores.
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 Nombre

 Nombre

 Nombre

 Nombre Nombre

 Nombre

Transferencia de derechos de autor

Título del artículo:

Autor (es):

Los autores certifican que el artículo arriba mencionado corresponde a un trabajo original y que no ha sido 
previamente publicado. También manifiestan que, en caso de ser aceptado para publicación en la Revista 
Mexicana de Pediatría, los derechos de autor son transferidos a la Sociedad Mexicana de Pediatría.

Nombre y firma de todos los autores:

Lugar y fecha:  _______________________________, a _________ de _______________ de________.

Como parte de los archivos a subir al sistema en línea, deberá 
elaborarse una Hoja de Transferencia de Derechos de Autor, 
siguiendo el texto que a continuación se señala:



Revista Mexicana de

PEDIATRÍA

Medigraphic, literatura biomédica
http://www.medigraphic.org.mx

Biblioteca de la Universidad de 
Regensburg, Alemania

https://ezb.uni-regensburg.de/

Biblioteca del Instituto de Investigaciones 
Biomédicas, UNAM

http://www.revbiomedicas.unam.mx/

Universidad de Laussane, Suiza
https://www2.unil.ch/perunil/biomed/

LATINDEX. Sistema Regional de Información 
en Línea para Revistas Científicas de América 

Latina, el Caribe, España y Portugal
https://www.latindex.org/

Biblioteca del Instituto de Biotecnología UNAM
http://www.biblioteca.ibt.unam.mx/revistas.php

Fundación Ginebrina para la Formación 
y la Investigación Médica, Suiza

https://www.gfmer.ch/Medical_journals/
Revistas_medicas_acceso_libre.htm

PERIODICA (Índice de Revistas 
Latinoamericanas en Ciencias) UNAM

https://periodica.dgb.unam.mx

Google Académico
https://scholar.google.es

Wissenschaftszentrum Berlin für 
Sozialforschung, Berlin WZB

https://www.wzb.eu/de/literatur-
daten/bereiche/bibliothek

Virtuelle Bibliothek Universität 
des Saarlandes, German

https://ezb.ur.de/ezeit/search.phtml?
bibid=SULB&colors=7&lang=de

Biblioteca electrónica de la Universidad 
de Heidelberg, Alemania

https://ezb.ur.de/ezeit/search.phtml?
bibid=UBHE&colors=3&lang=de

Biblioteca de la Universidad de Bielefeld, Alemania
https://ub-bielefeld.digibib.net/eres

Department of Library Services, 
Christian Medical College - Vellore

https://dodd.cmcvellore.ac.in/
eResources/eJournalsFree.aspx

Memorial University of Newfoundland, Canada
https://mun.primo.exlibrisgroup.com/discovery/

jsearch?vid=01MUN_INST:01MUN&lang=en

University of Washington Libraries
https://guides.lib.washington.edu/ejournals

Research Institute of Molecular Pathology (IMP)/ 
Institute of Molecular Biotechnology (IMBA) 
Electronic Journals Library, Viena, Austria
https://ezb.uni-regensburg.de/ezeit/index.

phtml?bibid=IMP&colors=7&lang=en

Biblioteca de la Universidad de 
Ciencias Aplicadas y Artes, Hochschule 

Hannover (HSH), Alemania
https://www.hs-hannover.de/

ueber-uns/organisation/bibliothek/
literatursuche/elektronische-zeitschrifte

n/?libconnect%5Bsubject%5D=23

Max Planck Institute for Comparative 
Public Law and International Law

https://ezb.uni-regensburg.de/ezeit/index.
phtml?bibid=MPIV&colors=7&lang=en

Library of the Carinthia University 
of Applied Sciences (Austria)

https://ezb.ur.de/ezeit/fl.phtml?bib
id=FHTK&colors=7&lang=en

biblat (Bibliografía Latinoamericana en revistas 
de investigación científica y social) UNAM

https://biblat.unam.mx

Universitat de Barcelona. MIAR (Matriz de 
Información para el Análisis de Revistas)

https://miar.ub.edu/issn/0035-0052

Scilit (scientific literature) base de 
datos de trabajos académicos

https://www.scilit.net/wcg/container_group/103454

CROSSREF
https://search.crossref.org/search/

works?q=0035-0052&from_ui=yes&sort=year

Biblioteca e Índices para
Revista Mexicana de Pediatría
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