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TAMIZAJE CARDÍACO NEONATAL: DE LA LEGISLACIÓN A LA 
IMPLEMENTACIÓN

Katia Bravo-Jaimes (1), Julio Sánchez Tonohuye (2)

En nuestro país, se han dado dos pasos muy importantes 
para el cuidado de la salud neonatal: la publicación 
de la ley N° 31975 en enero del 2024 y la Resolución 
Ministerial N° 212-2025-MINSA del 26 de marzo de 
2025. A pesar de que celebramos estos avances fruto 
del trabajo conjunto de la sociedad civil y la comunidad 
médico-científica, aún falta mucho camino que recorrer 
y comprometernos en la infinita lucha por la equidad en 
salud. 

Se sabe que el promedio entre la generación de evidencia 
científica y su implementación es de 17 años1. Esta 
brecha puede ser incluso más grande en el Perú ya que 
existen limitaciones en infraestructura, equipamiento y 
recursos humanos. Una vía para proteger a los más 
vulnerables es la legislación, sin embargo muchas veces 
esta no se cumple2, sobretodo en las regiones del país. 
En este contexto surge la necesidad de contemplar el 
uso de las ciencias de la implementación («No basta 
saber, se debe también aplicar; no es suficiente querer, 
se debe también hacer»)3 para acortar la brecha entre la 
legislación y la implementación.

Respecto al tamizaje cardíaco neonatal, tenemos 
disponible la evidencia, procedimientos y 
consideraciones del uso correcto de la oximetría de 
pulso en distintas alturas sobre el nivel del mar4,5. 
Pero también conocemos que su implementación en 
la práctica clínica tiene significativas barreras como la 
falta de equipos, sobrecarga laboral, errores humanos 
en el uso de los algoritmos y las actitudes o creencias 
de algunos padres. 

Para una implementación adecuada es recomendable 
aplicar un enfoque científico, registrar con precisión 
la línea de base, identificar las barreras existentes, 
capacitar y dotar de recursos a los equipos de salud, 
educar a la población, acelerar la eficiencia de los 
sistemas de referencia en los casos positivos y reportar 
transparentemente los resultados usando tecnología 
existente (por ejemplo el sistema “Certificado del nacido 
vivo”)6. 

El marco legal y normativo que permanecen en inercia 
en algunas regiones del país se refleja en la falta de 
implementación o implementación parcial de los 
procedimientos de tamizaje resultando en inequidad 
y falta de atención de las necesidades de los recién 
nacidos. Busquemos la excelencia en el marco de la 
atención centrada en la persona y la familia, escuchando 
a todos los actores y trabajando de forma coordinada y 
eficiente para alcanzar el objetivo de lograr que “si tu 
bebé se va a casa es porque realmente está sano”. 
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RESUMEN

Objetivo: Determinar si existe asociación entre la terapia temprana con citrato de cafeína y la estancia hospitalaria de los 
neonatos prematuros de muy bajo peso al nacer. Material y métodos: Se realizó un estudio retrospectivo de casos y controles. Se 
incluyeron 118 recién nacidos prematuros de muy bajo peso y se comparó el tiempo de estancia hospitalaria entre los prematuros 
que recibieron terapia temprana con citrato de cafeína y los que no lo recibieron. Resultados: En el grupo de recién nacidos 
prematuros de muy bajo peso que recibió terapia temprana con citrato de cafeína, la estancia hospitalaria fue  5.7 días menos 
(p=0.016) en comparación con el grupo que no la recibió. Además, en el primer subgrupo de recién nacidos de 28 a 30 semanas 
de edad gestacional, la estancia hospitalaria fue 3,9 días menos (p = 0.604), y en el segundo subgrupo de recién nacidos de 31 
a 33 semanas de edad gestacional, la estancia hospitalaria 7.9 días menos (p = 0.002) para el grupo que recibió tratamiento. 
Conclusión: Existe asociación entre la terapia temprana con citrato de cafeína y la reducción de la estancia hospitalaria en recién 
nacidos prematuros de muy bajo peso al nacer, especialmente entre las semanas 31 a 33 de edad gestacional. 

Palabras clave: Recién nacidos prematuros de muy bajo peso. Citrato de cafeína.

SUMMARY

Objective: Determine if there is an association between early therapy with caffeine citrate and hospital stay in very low birth weight 
premature neonates. Material and methods: A retrospective, case-control study was carried out. 118 very low weight premature 
newborns were included, comparing the length of hospital stay between premature infants who received early therapy with caffeine 
citrate and those who did not receive it. Results: In the group of very low birth weight premature newborns who received early 
therapy with caffeine citrate, the hospital stay was 5.7 days less (p = 0.016) compared to the group that did not receive it. In 
addition, in the first subgroup of newborns from 28 to 30 weeks of gestational age, the hospital stay was 3.9 days less (p = 0.604), 
and in the second subgroup of newborns from 31 to 33 weeks of gestational age, the hospital stay 7.9 days less (p = 0.002) for the 
group that received treatment. Conclusion: There is an association between early caffeine citrate therapy and reduced hospital 
stay in very low birth weight premature infants, especially between 31 and 33 weeks of gestational age. 

Keywords: Very low weight premature newborns. Caffeine citrate.

INTRODUCCIÓN

El recién nacido prematuro de muy bajo peso es un 
importante problema de salud pública a nivel mundial1. 
La red de investigación neonatal del NICHD estima que 
cada año nacen 62,016 neonatos que pesan menos de 
1500 gramos (muy bajo peso), lo que constituye el 1.5% 
de todos los nacimientos2. Durante las últimas décadas, 
la tecnología médica y las modalidades de tratamiento en 
las Unidades de Cuidados Intensivos de Neonatología han 
tenido como resultado que las tasas de supervivencia de los 
lactantes con muy bajo peso al nacer hayan aumentado sin 
la correspondiente disminución de la morbilidad neonatal. 
Esto ha traído como consecuencia que los recién nacidos 

requieran de una estancia hospitalaria prolongada3. En la 
actualidad, aún no se ha llegado a un consenso con respecto 
a la definición de estancia hospitalaria prolongada de un 
recién nacido en la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatal 
(UCIN). Las bibliografías revisadas, tanto nacional como 
internacional, plantean como estancia prolongada cuando 
la hospitalización dura entre 3 a 30 días4. Sin embargo, 
autores como Estrada y Restrepo-Mesa mencionan que 
la estancia prolongada es mayor de 28 días5 y según 
Mendoza mayor o igual a 76. La capacidad de predecir 
el tiempo de la estancia hospitalaria del neonato se ha 
vuelto cada vez más importante teniendo en cuenta que la 
duración de la hospitalización de los neonatos prematuros 
es inversamente proporcional al peso al nacer y a la edad 
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gestacional. Bannwart, en su estudio retrospectivo de 155 
bebés con muy bajo peso al nacer, encontró que la estancia 
hospitalaria fue variable, oscilaba entre 24 y 153 días, con 
una media de 52,8 días. Korveneranta y Schmitt, en sus 
hallazgos de estudios más recientes, coinciden en que la 
duración promedio de recién nacidos con muy bajo peso al 
nacer es de entre 35,6 y 68,1 días7.

La mejora de la supervivencia de los lactantes de muy bajo 
peso al nacer ha incrementado la incidencia de morbilidades 
neonatales en los lactantes supervivientes8. La apnea del 
prematuro es uno de los diagnósticos clínicos más frecuentes 
en la UCIN, y se define como el cese de la respiración por al 
menos 20 segundos o menos si se acompaña de bradicardia 
y/o desaturación de oxígeno. La apnea es una manifestación 
de la falta de desarrollo de los quimiorreceptores tanto 
centrales como periféricos y la gravedad de la inmadurez 
en el control de la respiración. Las manifestaciones clínicas 
son inversamente proporcionales a la edad gestacional9. 
Además, los prematuros tienen mayor probabilidad de 
desarrollar retinopatía del prematuro y consecuencias en 
el desarrollo neurológico debido a la hipoxia intermitente 
asociada a la apnea10. El desarrollo pulmonar en los bebés 
prematuros se interrumpe luego del nacimiento cuando 
se inicia la ventilación, lo que puede requerir ventilación 
mecánica y la administración de oxígeno. La displasia 
broncopulmonar es consecuencia tanto de las condiciones 
prenatales como de las lesiones postnatales repetitivas en 
los pulmones en desarrollo de los prematuros, generando 
que más recién nacidos requieran hospitalizaciones más 
prolongadas. Según McKinney RL, los bebés con displasia 
broncopulmonar grave a menudo pasan más de cinco meses 
(entre 150-192 días) en la UCIN11. Las estancias prolongadas 
en la UCIN se asocian con otros problemas tales como, 
retraso del desarrollo, trastornos del vínculo emocional 
familiar, mayor riesgo de infecciones nosocomiales (sepsis 
neonatal tardía) y cargas socioeconómicas sustanciales 
para las familias y la sociedad12.

La sepsis neonatal de aparición tardía es una infección 
que incrementa el riesgo de morbilidad y mortalidad en la 
UCIN. El reconocimiento temprano de los signos clínicos, 
la evaluación rápida y el inicio rápido del tratamiento son 
fundamentales para prevenir un deterioro que ponga en 
peligro la vida del recién nacido13. Los bebés prematuros 
se encuentran en una desventaja significativa en lo que 
respecta a la prevención de infecciones y los de muy bajo 
peso son particularmente vulnerables debido a la inmadurez 
de su sistema inmunológico; además, la piel carece de un 
estrato córneo con adecuada formación (capa más externa 
de la epidermis), siendo clave para prevenir la entrada de 
patógenos14. Los recién nacidos prematuros requieren de 
monitorización constantes, pruebas y tratamientos invasivos 
que finalmente traerá como consecuencia una necesidad 
de estancia hospitalaria prolongada15. El cuidado del recién 
nacido prematuro ha ido mejorando con el pasar de los 
años al reconocer las características y necesidades de los 
mismos. Además, se han implementado nuevas técnicas de 
soporte vital neonatal que han disminuido la morbimortalidad 

en neonatos prematuros. La unidad de cuidados intensivos 
tiene una gran importancia, pues permite reconocer y dar 
tratamiento a tiempo a aquellas patologías que pueden 
poner en riesgo la vida del neonato16.

Con respecto a los tratamientos que han aumentado las 
tasas de supervivencia en los recién nacidos prematuros, 
desde inicios de la década de 2000, la cafeína se había 
convertido en la metilxantina de elección debido a su amplio 
índice terapéutico, gran biodisponibilidad y vida media más 
larga17. Su eficacia fue demostrada por primera vez en un 
estudio realizado en 18 recién nacidos prematuros con 
episodios de apnea recurrente, la edad media de aparición 
de la apnea y de inicio del tratamiento con cafeína fue de 6,5 
± 3,7 días y 18,2 ± 4,9 días, el estudio concluyó finalmente 
que la cafeína es un agente respirógeno farmacológico 
eficaz en el recién nacido prematuro con apnea18.

El citrato de cafeína es uno de los medicamentos más 
recetados y utilizados en la especialidad de neonatología19. 
Esta es una xantina trimetilada con una estructura similar a la 
de la adenosina, que actúa como un inhibidor no específico 
en 2 de los 4 receptores que se conocen de la  adenosina y 
que se encuentran en muchas áreas del cerebro, el sistema 
cardiovascular y los pulmones20. Las metilxantinas actúan 
a nivel central y periférico a través del antagonismo de los 
receptores de la adenosina A1 y A2A para estimular los 
centros respiratorios medulares. Esta estimulación aumenta 
la sensibilidad al dióxido de carbono, mejora la sensibilidad 
y/o la capacidad de respuesta a la PaO2, mejorando la 
función diafragmática e induciendo la broncodilatación. 
Estos efectos conducen a un aumento de la ventilación 
minuto, relacionado con un aumento del impulso inspiratorio, 
menos apneas y una reducción en la depresión respiratoria 
hipóxica21. La cafeína, aparte de mejorar la función de las 
vías respiratorias tiene un papel fundamental por su efecto 
antiinflamatorio en los recién nacidos. Un estudio que 
utilizó conejos prematuros, concluyó que la cafeína revirtió 
la lesión pulmonar funcional y estructural inducida por la 
exposición hipóxica, además puede inhibir la activación de 
la cascada proinflamatoria y sus consecuencias adversas22. 
La dosis recomendada de citrato de cafeína para la apnea 
del prematuro es un bolo de 20 mg/kg/dosis, que equivale 
a 10 mg/kg/dosis de cafeína base, luego una dosis diaria de 
mantenimiento de 5 mg/kg/día. Se define terapia temprana 
cuando el tratamiento se inicia antes de los 3 días y terapia 
tardía cuando se inicia después23. Karlinski Vizentin, en 
su revisión sistemática, llegó a la conclusión que existe 
una asociación entre la terapia temprana de cafeína y una 
reducción de la displasia broncopulmonar, sepsis tardía y 
apnea en recién nacidos prematuros24.

La relación entre estancia hospitalaria y la terapia 
temprana con citrato de cafeína en neonatos prematuros 
de muy bajo peso, se centra en cómo esta puede influir 
en los resultados del periodo de hospitalización. Como se 
mencionó en párrafos anteriores, el citrato de cafeína actúa 
como un estimulante del sistema nervioso, lo que permite 
a los prematuros reducir los episodios de apnea y por ende 
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reducir la necesidad de soporte ventilatorio. Al reducir 
la dependencia de la ventilación mecánica y promover 
una transición más rápida hacia la alimentación oral, la 
terapia temprana con citrato de cafeína puede lograr una 
disminución de la estancia hospitalaria.

P Alur y V Bollampalli, realizaron una revisión retrospectiva de 
los recién nacidos con menos de 29 semanas de gestación 
entre los años 2007 y 2011 y las concentraciones séricas 
de cafeína. Las conclusiones fueron que los recién nacidos 
con concentraciones altas de cafeína; es decir, >14,5μg 
ml(-1) tuvieron una menor incidencia de conducto arterioso 
permeable, menor número de días en ventilación mecánica 
y con oxígeno, menor necesidad de uso de diuréticos, 
menor incidencia de enfermedad pulmonar crónica, mayor 
probabilidad de darle el alta médica sin necesidad de 
suplementar con oxígeno y menor estancia hospitalaria25.

El presente estudio tiene como objetivo determinar el tiempo 
de estancia hospitalaria en prematuros de muy bajo peso al 
nacer con terapia temprana de citrato de cafeína y sin ella.

MATERIAL Y MÉTODOS

El estudio es retrospectivo, casos y controles. La población 
bajo estudio está conformada por el total de historias 
clínicas de recién nacidos prematuros con muy bajo peso 
al nacer entre el periodo 2017-2018 y el periodo 2022-
2023. Los criterios de inclusión fueron, para la población de 
casos: recién nacidos con muy bajo peso, recién nacidos 
prematuros menores de 34 semanas, ingreso antes las 24h 
de vida, supervivencia superior a una semana, historias 
clínicas con información completa, sin terapia temprana 
con citrato de cafeína. Para la población de control: recién 
nacidos con muy bajo peso, recién nacidos prematuros 
menores de 34 semanas, ingreso antes las 24h de vida, 
supervivencia superior a una semana, historias clínicas con 
información completa, con terapia temprana con citrato de 
cafeína. Así mismo se dividió la muestra tanto de casos 
como de controles según la edad gestacional. En el grupo 
1 se incluyeron recién nacidos entre las 28 y 30 semanas y 
en el grupo 2 entre las 31 y 33 semanas.

RESULTADOS

La estancia hospitalaria promedio en pacientes recién 
nacidos de muy bajo peso con terapia temprana con citrato 
de cafeína fue de 38.9 días y sin terapia temprana el 
promedio fue de 44.6 días, obteniendo una diferencia de 5.7 
días, siendo p=0.016, indicando diferencia estadísticamente 
significativa como se observa en la tabla 1.

La tabla 2 compara la estancia hospitalaria de los recién 
nacidos prematuros de muy bajo peso al nacer con y sin 
terapia temprana con citrato de cafeína según su edad 
gestacional. En el grupo 1, recién nacidos entre las 28 y 30 
semanas de edad gestacional, se observó una media de 
60.6 días sin terapia temprana con citrato de cafeína y 56.7 
días con terapia temprana de citrato de cafeína, siendo p 

= 0.604, indicando que no hay diferencia estadísticamente 
significativa. En el grupo 2, recién nacidos entre las 31 y 33 
semanas de edad gestacional, se observa una media de 
38.6 días sin terapia temprana con citrato de cafeína y 30.7 
días con terapia temprana con citrato de cafeína, siendo p= 
0.002, indicando diferencia estadísticamente significativa.
 
En la tabla 3 podemos observar las características de los 
recién nacidos que recibieron o no tratamiento temprano con 
citrato de cafeína, en donde la media de la edad gestacional 
en el primer grupo es de 31.2 semanas con una desviación 
estándar (DE) de 1.6, mientras que en el segundo grupo 
es de 31.4 semanas con una DE de 1.7. La mediana de la 
edad gestacional es de 32 semanas en ambos grupos. En 
cuanto al tipo de parto, el primer grupo tiene una tasa de 
cesáreas del 57.6% y del 42.4% de partos vaginales y el 
segundo grupo presenta una tasa de cesáreas del 62.7% y 
del 37.3% de partos vaginales. El peso al nacer promedio 
en el primer grupo es de 1322 gramos con una DE de 143 
gramos, mientras que en el segundo grupo es de 1330 
gramos con una DE de 146 gramos.

La mediana del peso al nacer es de 1380 gramos en el 
primer grupo y de 1360 gramos en el segundo grupo. En 
el primer grupo, el 37.3% de los recién nacidos tienen una 
puntuación de Apgar al minuto menor a 7 (22 casos) y 
el 62.7% tienen una puntuación igual o mayor a 7. En el 
segundo grupo, el 49.2% tienen una puntuación menor a 7 
y el 50.8% tienen una puntuación igual o mayor a 7. Para el 
Apgar a los 5 minutos, el 11.9% de los recién nacidos en el 
primer grupo tienen una puntuación menor a 7 y el 88.1% 
tienen una puntuación igual o mayor a 7. En el segundo 
grupo, el 5.1% tienen una puntuación menor a 7 y el 94.9% 
tienen una puntuación igual o mayor a 7.

Además, podemos observar en la misma tabla, que la media 
de días en ventilación mecánica para los recién nacidos 
que recibieron citrato de cafeína es de 1.95 días con una 
DE de 5.3, mientras que para aquellos que no recibieron 
el tratamiento, la media es de 5.31 días con una DE de 
14.0. La mediana en ambos grupos es de 0.00 días. La K-W 
muestra un valor de 0.06 y el valor de p es 0.256, indicando 
que no hay  diferencia estadísticamente significativa.

Para los días en CPAP, el grupo que recibió citrato de 
cafeína tiene una media de 7.14 días con una DE de 8.54, 
mientras que el grupo sin citrato de cafeína tiene una media 
de 7.02 días con una DE de 7.28. Las medianas son 4 y 5 
días respectivamente. La prueba K-W da un valor de 0.26 
y el valor de p es 0.613, indicando  que no hay diferencia 
estadísticamente significativa. La incidencia de apnea 
del prematuro es del 3.4% en el grupo que recibió citrato 
de cafeína y del 23.7% en el grupo que no la recibió. La 
prueba chi-cuadrado (χ2) es de 10.41 y el valor de p es 
0.001, indicando diferencia estadísticamente significativa. 
Esto sugiere que el uso temprano de citrato de cafeína 
está asociado con una menor incidencia de apnea del 
prematuro. En el grupo que recibió citrato de cafeína no 
se reportaron casos de hemorragia intracraneal, mientras 
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que en el grupo que no lo recibió, el 6.8% si la presentó. 
La prueba χ2 es de 2.33 y el valor de p es 0.127, indicando 
que no hay una diferencia estadísticamente significativa. 
El 23.7% de los recién nacidos que recibieron citrato 
de cafeína presentaron sepsis neonatal tardía, en 
comparación con el 35.6% del grupo que no lo recibió. La 
prueba χ2 es de 1.99 y el valor de p es 0.158, indicando 
que no hay una diferencia estadísticamente significativa. 
En cuanto a la enterocolitis necrotizante, el 3.4% de 

los recién nacidos que recibieron citrato de cafeína la 
presentaron, en comparación con el 8.5% del grupo que 
no la recibió. La prueba χ2 es de 1.37 y el valor de p es de 
0.242, indicando que no hay diferencia estadísticamente 
significativa. El grupo que recibió citrato de cafeína tiene 
una incidencia de displasia broncopulmonar del 8.5%, 
mientras que en el grupo que no la recibió de 11.9%. La 
prueba χ2 es de 0.37 y el valor de p es 0.542, indicando 
que no hay una diferencia estadísticamente significativa.

Indicador Terapia temprana con citrato de cafeína

Si No Prueba K-Wa         

Media 38.9 44.6 K-W = 5.80

Desviación. estándar 19.2 20.8 p = 0.016  

Mediana 32.0 37.0

Mínimo 19 22

Máximo 96 122

Total RN 59 59

Tabla 1. Estancia hospitalaria de los recién nacidos prematuros de muy bajo peso al nacer con y sin terapia temprana 
con citrato de cafeína. 

Tabla 2. Estancia hospitalaria de los recién nacidos prematuros de muy bajo peso al nacer con y sin terapia temprana 
con citrato de cafeína según edad gestacional. 

a prueba no paramétrica de Kruskal-Wallis.
p < 0.05 diferencia estadística significativa.

p > 0.05 diferencia estadística no significativa.
p < 0.01 diferencia estadística altamente significativa.

Indicador Terapia temprana con citrato de cafeína

Si No Prueba K-W         

Grupo 1 : 28 – 30 semanas 
de EG

Media 56.7 60.6 K-W = 0.268

Desviación. estándar 24.3 25.0 p = 0.604  

Mediana 53.5 58.5

Mínimo 22 37

Máximo 96 122

Grupo 2: 31 – 33 semanas 
de EG

Media 30.7 38.6 K-W = 9.84

Desviación. estándar 8.5 15.8 p = 0.002  

Mediana 29.5 36.0

Mínimo 19. 22

Máximo 57 112

Total RN 59 59
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Indicador Uso temprano de citrato de cafeína

Si No Prueba 

Edad gestacional (semanas)

Media ± DE 31.2 ± 1.6 31.4 ± 1.7 K-W= 0.96
Mediana 32.0 32.0 p = 0.326

Tipo de parto

Cesárea 34 (57.6%) 37 (62.7%) χ2 = 0.32   
Vaginal 25 (42.4%) 22 (37.3%) p = 0.573

Peso al nacer (gramos)

Media ± DE 1322 ± 143 1330 ± 146 K-W= 0.44
Mediana 1380 1360 p = 0.506

Apgar 1 minuto

< 7 22 (37.3%) 29 (49.2%) χ2 = 1.69   
≥ 7 37 (62.7%) 30 (50.8%) p = 0.193

Apgar 5 minutos

< 7 7 (11.9%) 3 (5.1%) χ2 = 1.74   

Días en ventilación mecánica

Media ± DE 1.95 ± 5.3 5.31 ± 14.0 K-W= 0.06
Mediana 0.00 0.00 p = 0.256
DÍAS EN CPAP
Media ± DE 7.14 ± 8.54 7.02 ± 7.28 K-W= 0.26
Mediana 4.00 5.00 p = 0.613

Apnea del prematuro

Si 2 (3.4%) 14 (23.7%) χ2 = 10.41   
No 57 (96.6%) 45 (76.3%) p = 0.001

Hemorragia intracraneal

Si 0 (0.0%) 4 (6.8%) χ2 = 2.33   
No 59 (100.0%) 55 (93.2%) p = 0.127

Sepsis neonatal tardía

Si 14(23.7%) 21 (35.6%) χ2 = 1.99   
No 45 (76.3%) 38 (64.4%) p = 0.158

Enterocolitis Necrotizante
Si 2 (3.4%) 5 (8.5%) χ2 = 1.37   
No 57 (96.6%) 54 (91.5%) p = 0.242

Displasia Broncopulmonar

Si 5 (8.5%) 7 (11.9%) χ2 = 0.37   
No 54 (91.5%) 52 (88.1%) p = 0.542

Tabla 3. Variables intervinientes de los recién nacidos prematuros de bajo peso al nacer sometidos y no sometidos al 
uso temprano de citrato de cafeína. 

p > 0.05 no existe relación estadística significativa; los grupos son homogéneos
χ2: prueba chi cuadrado
p < 0.01 diferencia estadística altamente significativa
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DISCUSIÓN

Si comparamos la estancia hospitalaria entre los recién 
nacidos prematuros de muy bajo peso al nacer, que 
reciben o no terapia temprana con citrato de cafeína, 
se obtuvo una diferencia de 5.7 días menos en el grupo 
que la recibió, diferencia estadísticamente significativa. 
Este resultado se puede comparar con el estudio que 
realizaron Elmowafi M. y colaboradores, que compararon 
el uso de cafeína profiláctica versus terapéutica para la 
apnea del prematuro, encontraron que en recién nacidos 
prematuros menores de 32 semanas, el uso de cafeína 
profiláctica disminuyó significativamente la duración de la 
estancia hospitalaria34.
 
En recién nacidos prematuros entre 28 y 30 semanas de 
edad gestacional, la diferencia de estancia hospitalaria no 
fue significativa. Este resultado se puede comparar con el 
estudio que realizaron Lim SY. y colaboradores, quienes 
compararon dosis estándar y dosis alta de citrato de cafeína 
en prematuros menores de 28 semanas de edad gestacional 
y concluyeron que este grupo de prematuros, debido a su 
mayor depuración ajustada al peso y a sus vidas medias 
más cortas, necesitan dosis más altas de citrato de cafeína 
que los estándares para reducir la estancia hospitalaria. 
Esta conclusión explica el resultado del presente estudio, 
a menor edad gestacional probablemente se necesite más 
dosis de citrato de cafeína35. 

En relación a los recién nacidos prematuros entre 31 y 33 
semanas de edad gestacional, se obtuvo una diferencia 
de 7.9 días menos de estancia hospitalaria en el grupo 
que recibió citrato de cafeína, diferencia estadísticamente 
significativa. En relación a la apnea del prematuro, la 
incidencia fue del 3.4% en el grupo que recibió citrato de 
cafeína y del 23.7% en el grupo que no la recibió.  Estos 
resultados se pueden comparar con el estudio de Rosen 
C. y colaboradores que llegaron a resultados similares en 
su estudio observacional prospectivo en prematuros entre 
31 y 32 semanas de edad gestacional, a diferencia de los 
de menor edad gestacional, que necesitaron mayores dosis 
de citrato de cafeína, soporte de oxígeno suplementario 
más prolongado (18 vs 2 días, p = 0,008) y su estancia 
hospitalaria fue mayor (56 vs 46 días, p = 0,014)36. 

Estudios recientes han abordado las dosis óptimas de carga 
y mantenimiento con el objetivo de equilibrar los beneficios y  
riesgos de la terapia con citrato de cafeína y han sugerido que 
dosis más altas son apropiadas para cohortes seleccionadas 
de neonatos. No está claro por qué los neonatos con menor 
edad gestacional responden clínicamente a dosis más altas 
de citrato de cafeína en comparación con los neonatos de 
mayor edad gestacional. Aún existen controversias en la 
medicina neonatal con respecto a la dosis del tratamiento 
con citrato de cafeína y su efecto sobre diversos aspectos de 
la fisiología de los neonatos prematuros, motivo por el cual 
se necesitan estudios más detallados de farmacocinética 
y farmacodinamia del citrato de cafeína en neonatos 
prematuros.

CONCLUSIONES

•	 Existe asociación entre la terapia temprana con citrato 
de cafeína y la reducción de la estancia hospitalaria en 
recién nacidos prematuros de muy bajo peso al nacer, 
especialmente entre las semanas 31 a 33 de edad 
gestacional.

•	 El tiempo de estancia hospitalaria en recién nacidos 
prematuros de muy bajo peso al nacer con terapia 
temprana con citrato de cafeína fue de 38.9 días, y sin 
terapia fue de 44.6 días.

•	 Existe una asociación entre la terapia temprana 
con citrato de cafeína, la estancia hospitalaria y la 
disminución de apnea en recién nacidos prematuros 
de muy bajo peso al nacer.

RECOMENDACIONES

Realizar un estudio prospectivo con el objetivo de determinar 
la dosis adecuada de citrato de cafeína en recién nacidos 
prematuros menores de 30 semanas de edad gestacional.
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DE PACIENTES  HOSPITALIZADOS POR MENINGITIS 

BACTERIANA EN EL INSTITUTO NACIONAL DE SALUD DEL 
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RESUMEN

Introducción: El diagnóstico de meningitis bacteriana (MB) en pacientes pediátricos sigue siendo un reto, lo que subraya la necesidad de 
reevaluar los criterios clínicos, epidemiológicos y de  laboratorio, para formular nuevas estrategias. Objetivos: Describir las características 
clínico-epidemiológicas de pacientes hospitalizados como casos confirmados, probables y sospechosos de MB en un Instituto del 2010-
2020. Métodos: El estudio fue retrospectivo, descriptivo en pacientes pediátricos hospitalizados. La población fue 363, la muestra 277 
cuyo diagnóstico de ingreso incluía meningitis, se revisaron 269. Resultados: De 269, 188 fueron MB:13% confirmados, 15% probables 
y 72% sospechosos. La mediana de edad fue 2 años, 62.7% fueron de sexo masculino y 5% de letalidad. El 47.8% registró un esquema 
completo de inmunización contra Hib y 48.9% contra Neumococo. Las características clínicas frecuentes fueron: fiebre 88.8%, vómitos 
49.5%, somnolencia 34.6% y convulsiones 36.2%. 79.3% recibieron tratamiento antibiótico previo a su ingreso al Instituto y 75.5% usó 
antibiótico previo a la punción lumbar (PL). Neumococo fue aislado en 67%, en 54% de los cultivos se obtuvo el antibiograma, todos 
sensibles a ceftriaxona y 15% resistente a vancomicina. Conclusiones: El uso de antibiótico empírico previo a la PL fue significativo para 
el bajo aislamiento de gérmenes en LCR en los casos sospechosos.

Palabras clave: Meningitis, Meningitis Bacteriana, Meningitis Meningocócica,  Infecciones, Líquido Cefalorraquídeo.

SUMMARY

Introduction: The diagnosis of bacterial meningitis (BM) in pediatric patients remains a challenge, which underlines the need to 
reevaluate clinical epidemiological and laboratory criteria, to formulate new strategies. Objectives: To describe the clinical-
epidemiological characteristics of hospitalized patients as confirmed, probable, and suspected cases of BM in an Institute from 2010-
2020. Methods: The study was retrospective, descriptive in hospitalized pediatric patients. The population was 363, the sample 277 
whose admission diagnosis included meningitis. 269 were reviewed.  Results: Of 269, 188 were BM: 13% confirmed, 15% probable 
and 72% suspicious. The median age was 2 years, 62.7% were male, 5% fatality. 47.8% registered a complete immunization schedule 
against Hib and 48.9% against pneumococcus. The frequent clinical characteristics were fever 88.8%, vomiting 49.5%, drowsiness 
34.6% and seizures 36.2%. 79.3% received antibiotic treatment prior to admission to the Institute and 75.5% used antibiotics prior 
to lumbar puncture. Pneumococcus was isolated in 67% and the antibiogram was obtained in 54% of the cultures, all of which were 
sensitive to ceftriaxone and 15% resistant to vancomycin. Conclusions: The use of empirical antibiotic prior to lumbar puncture was 
significant for low isolation of germs in CSF.

Keywords: Meningitis, bacterial meningitis, Meningococcal meningitis, Infections, Cerebrospinal fluid.

INTRODUCCIÓN

La meningitis bacteriana (MB) es una infección aguda 
y severa que afecta al sistema nervioso central y es 
ocasionada por diversos agentes etiológicos, siendo los 
más frecuentes: Neisseria meningitidis, Streptococcus 
pneumoniae, Haemophilus influenzae tipo b (Hib) y 

Streptococcus agalactiae.  La gravedad de la meningitis 
bacteriana radica en su alta letalidad y secuelas que deja 
en los sobrevivientes, alcanzando complicaciones graves en 
1 de cada 5 y el fallecimiento  en 1 de cada 10 infectados1.
A nivel mundial la MB sigue siendo una enfermedad que 
requiere manejo urgente por los servicios de salud. Los 
pacientes pediátricos (principalmente los menores de 2 
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Mensajes principales

•	 Este estudio disminuirá las brechas en el conocimiento sobre meningitis bacteriana (MB). Se dará a conocer  las 
características clínico epidemiológicas de esta enfermedad en el Instituto Nacional de Salud del Niño - Breña 
(Lima). Permitirá mejorar el diagnóstico de laboratorio, el  reporte,  la notificación y valorar la carga de enferme-
dad.

•	 De 279 casos, el 70% fueron clasificados como MB, la mayoría varones y menores de 2 años. El 13% de casos 
fueron confirmados, siendo neumococo el más frecuente. La mayoría  había recibido antibióticos antes de la 
hospitalización y la punción lumbar. 

•	 Mejorar los criterios de sospecha clínica de MB en los médicos; mediante el conocimiento de los indicadores de 
la enfermedad. Uso de  métodos  diagnósticos más sensibles y rápidos previos a la terapia empírica, así como 
el  uso racional de antibióticos.

años) son los más afectados, debido a su condición de 
vulnerabilidad por su relativa inmadurez inmunológica y a 
los años dejados de vivir con calidad sobre todo cuando 
presentan complicaciones graves 2,3.  

En vista de la problemática, la Organización Mundial de 
la Salud (OMS), en la hoja de ruta mundial plantea tres 
objetivos dirigidos a «derrotar la meningitis para el 2030», 
como parte del proyecto para encaminarse «Hacia un mundo 
sin meningitis», estos objetivos son: i) eliminar las epidemias 
de meningitis bacteriana; ii) reducir el número de casos de 
meningitis bacteriana prevenible mediante vacunación en un 
50% y las defunciones en un 70%; y iii) reducir la discapacidad 
y mejorar la calidad de vida después de la meningitis 4. 

Siendo Latinoamérica, uno de los continentes con mayor 
carga de enfermedad, la Organización Panamericana de la 
Salud (OPS), cuenta con un sistema de vigilancia y monitoreo 
de enfermedades inmunoprevenibles de reporte obligatorio 
denominado: Sistema Regional de Vacunas (SIREVA II). En 
el periodo 2010 al 2020, Perú reportó 9 casos evidenciando 
un subregistro con respecto a los demás países5, situación 
que se mantiene, pues en el reporte 2021-2022, la plataforma 
informática de Vigilancia de Nuevas Vacunas (VINUVA) 
para menores 5 años, reporta 6 casos de MB6, datos que 
demuestran la dificultad que presentamos para diagnosticar 
MB. La recomendación de la OPS es el estudio directo y 
cultivo del líquido cefalorraquídeo (LCR), cuya punción lumbar 
(PL) debe ser programada antes de la terapia antibiótica 
empírica y el tratamiento deberá ser acorde a la sensibilidad 
y resistencia7. La evidencia demuestra que el patógeno 
más frecuente sigue siendo S. pneumoniae y las tasas de 
resistencia antibiótica en pacientes pediátricos es motivo de 
grave preocupación. La OMS ha alertado del uso excesivo 
de antibióticos y su impacto en la salud, estudios como el de 
Dalton y Allison demostraron que el uso de antibiótico reduce 
en 30% la positividad de las muestras de LCR en MB8. 

El objetivo de este estudio es describir las características 
epidemiológicas, clínicas y de laboratorio de los casos 
sospechosos, probables y confirmados de MB, acorde a las 
definiciones del Ministerio de Salud (MINSA) y de la OMS, en 
menores de 18 años, en el periodo 2010-2020 en Lima, Perú.

MÉTODOS

Descripción del estudio

•	 Diseño del estudio
Estudio descriptivo. Los datos fueron obtenidos de las historias 
clínicas de pacientes pediátricos menores de 18 años, cuyo 
diagnóstico de ingreso/egreso incluyó la sospecha diagnóstica 
de meningitis, entre los años 2010 al 2020, atendidos en un 
instituto de atención pediátrica de Lima, perteneciente al 
Ministerio de Salud del Perú.  Se aplicó la fórmula de población 
finita para garantizar una muestra mínima, pues el periodo 
de estudio involucró historias con una antigüedad mayor a 5 
años que se encuentran ubicadas en un archivo pasivo, lo que 
podía dificultar su acceso. La muestra fue no probabilística y 
por conveniencia los casos fueron seleccionados en forma 
aleatoria. Mediante una ficha ad hoc se recopilaron datos 
epidemiológicos, clínicos y de laboratorio. Los casos de 
meningitis de etiología bacteriana fueron clasificados como: 
sospechosos, probables y confirmados, utilizando los criterios 
operacionales clínicos-epidemiológicos del MINSA para 
tipificarlos como sospechosos, probables y confirmado de 
meningitis bacteriana y los criterios de OMS/OPS para caso 
probable y confirmado de meningitis meningocócica5,6.  

Datos estadísticos

•	 Definición de casos
Para fines del estudio, para tipificar los casos de meningitis 
bacteriana se emplearon las definiciones del Ministerio de 
Salud del Perú: 
A.	 Caso sospechoso de meningitis: Todo niño menor 

de 5 años hospitalizado con diagnóstico clínico de 
meningitis: paciente con fiebre y cefalea y al menos uno 
de los siguientes síntomas: vómitos, signos de irritación 
meníngea, depresión de conciencia, convulsiones o 
petequias. En niños menores de un año los síntomas 
y signos clásicos de fiebre, cefalea y rigidez de nuca, 
pueden estar ausentes o ser difíciles de detectar. Los 
lactantes pueden presentar elementos de depresión 
neuro-psíquica, irritabilidad, rechazo del alimento, 
vómitos y abombamiento de fontanela. 

B.	 Caso probable de meningitis bacteriana: Todo 
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caso sospechoso de meningitis cuyo examen 
citoquímico de líquido cefalorraquídeo es compatible 
con meningitis bacteriana: turbidez, leucocitos 
aumentados (>10/mm3), elevación de proteínas 
(>40 mg/dl ), disminución de la glucosa (< 40 mg/dl o 
relación menor a 0.5 entre glucorraquia y glicemia), 
en el que no fue posible la detección del agente.

C.	 Caso confirmado de meningitis bacteriana: 
Todo caso probable de meningitis bacteriana en 
que se aisló o identificó Streptococcus pneumoniae, 
Haemophilus influenzae, Neisseria meningitidis u 
otros patógenos en el líquido cefalorraquídeo (LCR) 
o sangre, o por nexo epidemiológico con un caso 
confirmado por algún agente.(5) Para meningitis por 
meningococo, se emplearon los criterios OMS/OPS: 
 
a.	 Caso confirmado: cuando se identifica 

N. meningitidis por cultivo o por reacción 
de cadena de polimerasa (PCR) en una 
lesión cutánea purpúrica o de cualquier sitio 
normalmente estéril (sangre, LCR  u  otros 
fluidos como el líquido sinovial); 

b.	 Caso probable: cuando existe el diagnóstico 
clínico de meningitis o septicemia y al menos 
uno de los siguientes criterios: 
b.1.	 Erupción purpúrica donde la enfermedad 

meningocócica invasiva es considerada 
como la causa más probable (vinculada 
a casos confirmados con otras causas 
de erupción hemorrágica excluidas o 
consideradas menos probables).

b.2.	 Identificación de diplococos gramnegativos 
en cualquier sitio normalmente estéril 
(sangre, LCR) o en una lesión cutánea 
purpúrica.

b.3.	 Detección del antígeno de N. 
meningitidis (por ejemplo, mediante 
prueba de aglutinación en látex), a partir 
de cualquier sitio normalmente estéril o 
de una lesión cutánea purpúrica. Puesto 
que, la vigilancia de la enfermedad 
meningocócica invasiva se basa en 
los hallazgos de laboratorio o de una 
erupción hemorrágica característica, 
no existe una definición de caso 
sospechoso. (6) 

La condición de egreso del Instituto registra cuatro 
opciones las cuales han sido definidas operativamente 
como: 
◊	 Recuperado: Hace referencia a recuperación total 

de su salud 
◊	 Mejorado: Hace referencia a una mejoría del 

periodo agudo de la enfermedad 
◊	 Secuelado: Hace referencia a la mejoría del 

periodo agudo, pero con la presencia de secuelas 
por complicaciones de la enfermedad 

◊	 Fallecido: Cuando el paciente fallece por la 
enfermedad o por complicaciones de esta.

RESULTADOS

En el periodo 2010 al 2020, se registraron 363 historias 
clínicas con diagnósticos asociados a meningitis de 
diversas etiologías. Se aplicó la fórmula de población finita 
para determinar la muestra que fue de 277,  de ellas 9 fueron 
excluidas por no cumplir con los criterios de inclusión; 
quedando 269 historias clínicas que fueron evaluadas en 
el presente estudio.  De estas últimas, se identificaron 70% 
(188/269) casos de meningitis bacteriana y 30% (81/269) 
de meningitis de etiología viral y/o autoinmune. De los 
casos de meningitis bacteriana, 72% (135/188) fueron 
clasificados como casos sospechosos, 15% (29/188) 
como probables y 13% (24/188) como confirmados, ya 
que tuvieron un resultado positivo por cultivo de LCR.

De los 188 casos hospitalizados por MB predominó como 
lugar de procedencia el distrito de Lima Metropolitana 
con 91.9%, el sexo masculino con 62.76%; la mediana de 
edad fue de 2 años y el tiempo de enfermedad previo al 
ingreso de 5 días. Se observó que 55% de los pacientes 
acudieron al Instituto en busca de atención médica 
por cuenta propia y sin referencia. Fallecieron 5% (9) 
pacientes, de los cuales 7 fueron casos probables de MB 
y 2 casos confirmados. (Tabla 1).

En relación a las características clínica, las más 
frecuentes fueron síntomas y signos inespecíficos, el 
36% presentó convulsiones, en el 26% hubo compromiso 
del sensorio y signos meníngeos en 10%. (Tabla 2).

En relación a los datos de laboratorio, se confirmaron 
24 casos (13%) de MB con cultivos positivo de LCR. 
Se identificó al S. pneumoniae como el patógeno más 
frecuente, 67% de los casos confirmados, seguido de H. 
influenzae tipo b con 17%, N. meningitidis y E. coli con 8%. 
En 79% de los casos sospechosos, no se encontró registro 
de resultados de coloración Gram y en el 58% el LCR fue 
transparente e incoloro; la bioquímica mostró alteración 
celular, disminución de la glucosa y un incremento en 
las proteínas en más del 50% de los casos probables y 
confirmados. (Tabla 3). En el 54% de los cultivos positivos 
se obtuvo el antibiograma, siendo todos sensibles a 
Ceftriaxona y el 15% resistentes a Vancomicina. 

Respecto al esquema de vacunación contra neumococo y Hib, 
incluidas en el Calendario Nacional de Vacunación del Ministerio 
de Salud de Perú, el 48%  de los casos tenían esquema 
completo contra  Hib y 49% contra neumococo. (Tabla 4).

De la comparación de los casos sospechosos con los 
casos confirmados, se observó que el 77% de los casos 
sospechosos recibió tratamiento antibiótico empírico 
previo a la punción lumbar en comparación con el 46% de 
los casos confirmados, con un valor p=0.000. (Tabla 5).

En relación a N. meningitidis, 5% de los casos de meningitis 
bacteriana, fueron clasificados como MB por meningococo: 
2 confirmado por cultivo y 7 como casos probables por sus 
características clínicas y de laboratorio. (Tabla 6).
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Sospechosos Probables Confirmados Total
n=135 n=29 n=24 n=188

Características epidemiológicas
Sexo
Masculino 81(60.0) 21(72.4) 16(66.7) 118(62.8)
Femenino 54(40.0) 8(27.6) 8(33.3) 70(37.2)
Edad(años): mediana (RIQ)* 2(1-7) 1(1-2) 1(0-4) 1(0-4)
Tiempo de enfermedad: mediana (RIQ)* 5(3-8) 4.5(1-9) 5(1-7) 5(1-7)
Lugar de Procedencia
Lima Metropolitana y Callao 106(78.5) 24(82.8) 19(79.2) 149(79.3)
Lima Provincia 4(2.9) 2(6.9) 1(4.2) 7(3.7)
Provincia 25(18.5) 3(10.3) 4(25.00) 32(17.0)
Establecimiento de Salud de Referencia
Ninguno 76(56.3) 15(51.7) 13(54.2) 104(55.3)
I Nivel 15(11.1) 3(10.3) 3(12.5) 21(11.2)
II Nivel 35(25.9) 8(27.6) 6(25.0) 49(26.1)
III Nivel 9(6.7) 3(10.3) 2(8.3) 14(7.5)
Condición de egreso
Recuperado 0(0.0) 6(3.4) 4(16.7) 10(5.3)
Mejorado 134(99.3) 15(51.7) 17(70.9) 166(88.3)
Secuelado 1(0.7) 1(6.9) 1(4.2) 3(1.6)
Fallecido 0(0.0) 7(6.9) 2(8.3) 9(4.8)

Sospechosos Probables Confirmados Total

Características n=135 n=29 n=24 n=188

Fiebre >38 114(84.4) 29(100.0) 24(100.0) 167(88.8)
Cefalea 45(33.3) 9(31.0) 5(20.8) 59(31.4)
Rigidez de nuca 7(5.2) 4(13.8) 2(8.3) 13(6.9)
Vómitos 67(49.6) 14(48.3) 12(50.0) 93(49.5)
Somnolencia 40(29.6) 14(48.3) 11(45.8) 65(34.6)
Convulsiones 49(36.3) 10(34.5) 9(37.5) 68(36.2)
Petequias o lesiones 
purpúricas 2(1.5) 5(17.2) 2(8.3) 9(4.8)

Irritabilidad 41(30.4) 7(24.2) 6(25.0) 54(28.7)
Hiporexia o rechazo al 
alimento 39(28.9) 13(44.9) 9(37.5) 61(32.5)

Fontanela abombada 
(n=34) 0(0.0) 4(21.1) 2(13.3) 6(3.2)

Signos meníngeos

Presente 6(4.4) 11(37.9) 2(8.3) 19(10.1)

Compromiso del 
sensorio
Presente 35(25.9) 7(24.1) 6(25.0) 48(25.5)

Tabla 1. Características epidemiológicas de pacientes pediátricos hospitalizados con Meningitis Bacteriana (n=188).

Frecuencias absolutas y relativas entre ().
*Medida de dispersión usada: Mediana
*RIQ: Rango intercuartílico.

Frecuencias absolutas y relativas entre ().

Tabla 2. Características clínicas de pacientes pediátricos hospitalizados con Meningitis Bacteriana (n=188).
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Sospechosos Probables Confirmados Total

n=135 n=29 n=24 n=188

Coloración Gram

Gram Positivo 15(11.1) 7(24.1) 9(37.5) 31(16.5)
Gram Negativo 0(0.0) 2(6.9) 6(25.0) 8(4.3)
No registraron o encontraron resultados* 120(88.9) 20(68.9) 9(37.5) 149(79.3)

Color y características del LCR

Transparente incoloro 92(68.1) 7(24.1) 10(41.7) 109(57.9)
Ligeramente turbio 22(16.3) 13(44.8) 5(20.8) 40(21.3)
Turbio 1(0.7) 4(13.8) 4(16.7) 9(4.8)
Hemático 2(1.5) 1(3.4) 2(8.3) 5(2.7)
Amarillo 1(0.7) 1(3.4) 2(8.3) 4(2.1)
Con halo o botón blanquecino 2(1.5) 1(3.4) 1(4.2) 4(2.1)
No registraron o encontraron resultados* 15(11.1) 2(6.9) 0(0.0) 17(9.0)

Celularidad del LCR

> igual 100 Leucocitos/mm3 64(47.4) 29(100.0) 22(91.7) 115(61.2)
Conteo en LCR: Mediana (RIC)  556.5(109-969)  509(164-960)  440.5(114-996)

Glucosa en LCR

< 40 mg/dl 47(34.8) 29(100.0) 17(70.8) 93(49.5)
Proteínas en LCR
> igual a 40 mg/dl 48(35.6) 29(100.0) 21(87.5) 98(52.1)

Cultivo del LCR

Cultivo Positivo 0(0.0) 0(0.0) 24(100.0) 24(12.7)
Cultivo Negativo 117(86.7) 27(93.1) 0(0.0) 144(76.6)
Cultivos Positivos ( Contaminación S. epi-
dermidis**) 5(3.7) 0(0.0) 0(0.0) 5(2.7)

No se realizaron, no se encontraron regis-
tros 13(6.9) 2(6.9) 0(0.0) 15(7.9)

Bacterias aisladas

S. pneumoniae 0(0.0) 0(0.0) 16(66.7) 16(85.1)
H. influenzae 0(0.0) 0(0.0) 4(16.7) 4(2.1)
N. meningitidis 0(0.0) 0(0.0) 2(8.3) 2(1.1)
E. coli 0(0.0) 0(0.0) 2(8.3) 2(1.1)
S. epidermidis** 5(3.7) 0(0.0) 0(0.0) 5(2.7)
No se aisló 117(86.7) 27(93.1) 0(0.0) 144(76.6)
No se realizaron, no se encontraron regis-
tros 13(9.6) 2(6.9) 0(0.0) 15(7.9)

Sensibilidad y resistencia antimicrobiana 
en cultivos positivos
Se identificó 0(0.0) 0(0.0) 13(54.2) 13(6.9)
No hay registro o no se recogió el resultado 0(0.0) 0(0.0) 11(45.8) 11(5.9)

Frecuencias absolutas y relativas entre ().
LCR: Líquido cefalorraquídeo
* No se ubicaron los resultados en la historia clínica.
**S. epidemidis es un contaminante
*** 15 estudios de LCR no contaban con resultados físicos, porque son externos al laboratorio del INSN y los datos sólo
fueron registrados en la historia clínica, porque corresponde a pacientes referidos.

Tabla 3. Características de laboratorio de pacientes pediátricos hospitalizados con Meningitis Bacteriana (n=188).



Rev. Perú. Pediatr. 2025; 77 (1)

15

Frecuencias absolutas y relativas entre (), calculadas del total de esquema completo, incompleto contra H. influenzae y S. pneumoniae y no inmunizado 
o sin registro.

Frecuencias absolutas y relativas calculadas de acuerdo con los criterios diagnósticos OMS para MB por Meningococo.
DPG: Diplococos gram negativos.
Ag.: Antígeno

Frecuencias absolutas y relativas entre ( ).

Tabla 4. Inmunizaciones recibidas por los pacientes hospitalizados con diagnóstico de Meningitis Bacteriana (n=188).

Tabla 5. Uso de antibióticos en pacientes hospitalizados por diagnóstico de Meningitis Bacteriana (n=188).

Tabla 6. Clasificación de casos con diagnóstico asociado a Meningitis Bacteriana por Meningococo en Confirmado y 
Probable (n=9).

Sospechosos Probables Confirmados Total

n=135 n=29 n=24 n=188

Inmunizaciones contra H. influenzae tipo b

Esquema completo 70(51.9) 8(27.6) 12(50.0) 90(47.9)
Esquema incompleto 35(25.9) 8(27.6) 9(37.5) 52(27.7)
No hay registro o no fue inmunizado 30(22.2) 13(44.8) 3(25.0) 46(24.5)

Inmunizaciones contra S. pneumoniae

Esquema completo 81(60.0) 8(27.6) 3(12.5) 92(48.9)
Esquema incompleto 35(25.9) 7(24.1) 10(41.7) 52(27.7)
No hay registro o no fue inmunizado 19(14.1) 14(48.3) 11(45.8) 44(23.4)
Casos confirmados H. influenzae tipo b 
con inmunizaciones contra H. Influenzae 
tipo b*

n=4

Esquema completo 2(50.0) 2/90(2.2)
Esquema incompleto 0(0.0) 0(0.0)
No hay registro o no fue inmunizado 2(50.0) 2/46(4.3)
Casos confirmados S. pneumoniae con 
inmunizaciones contra S. pneumoniae* n=16

Esquema completo 2(12.5) 2/92(2.2)
Esquema incompleto 8(50.0) 8/52(15.4)
No hay registro o no fue inmunizado 6(37.5) 6/44(13.6)

Sospechosos Probables Confirmados Total

n=135 n=29 n=24 n=188

Tratamiento antibiótico
Recibió tratamiento antibiótico previo a su 
ingreso al
Instituto.

106(78.5) 24(82.8) 19(79.2) 149(79.3)

Uso de antibiótico antes de la Punción lum-
bar en el Instituto. 104(77.0) 27(93.1) 11(45.8) 142(75.5)

Características n=9 n=188

Casos confirmados con agente etioló-
gico aislado 2(22.2) 2(1.1)

Casos probables con criterios clínico 
(erupción purpúrica o LCR con DGN o 
Ag. N. meningitidis.

7(77.8) 7(3.7)
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DISCUSIÓN

La meningitis bacteriana es una enfermedad infecciosa 
aguda grave que afecta al sistema nervioso central, tiene 
un alto potencial de letalidad y secuelas por el daño 
neurológico permanente que pueden ocasionar, siendo el 
grupo etario más afectado los niños menores de 5 años. 
Existen reportes que los menores de un año son los 
más vulnerables por un sistema inmunológico inmaduro, 
además los síntomas neurológicos son poco específicos y 
los signos meníngeos no siempre están presentes, lo cual 
puede condicionar un retraso en la sospecha clínica y el 
diagnóstico oportuno.  

En el presente estudio se encontró que los varones fueron los 
más afectados y la mediana de edad fue de 2 años, similar 
a lo encontrado en otros estudios9,10.  En relación con los 
aspectos clínicos de MB, estos siguen siendo inespecíficos 
inicialmente  y no resultan útiles al momento de orientar 
nuestras sospechas hacia un diagnóstico de meningitis 
versus otras patologías infecciosas agudas propias de la 
infancia. Nosotros encontramos  que las manifestaciones 
clínicas  más frecuentes fueron: fiebre, vómitos, somnolencia 
y convulsiones. Hiporexia y rechazo a los alimentos se 
encontró  en el menor de un año. Los signos meníngeos 
estuvieron presentes solo en un 10% de los casos. Estos  
hallazgos  fueron  similares a los encontrados en otros 
estudios, donde igualmente se describieron manifestaciones 
clínicas inespecíficas como: fiebre, irritabilidad, vómitos, 
hiperestesia, y con menor frecuencia alteraciones de la 
conciencia y convulsiones10, 11, 12.

La bibliografía señala que los agentes bacterianos 
causantes de MB más frecuentes y prevenibles por 
vacunación son H. influenzae tipo b (Hib), S. pneumoniae 
y N. meningitidis, sin embargo, en el calendario 
nacional de vacunación del MINSA, solo están incluidos 
actualmente las vacunas contra neumococo y Hib. En 
el presente estudio se encontró que menos del 50 % 
de los casos de MB tenían esquema completo de 
vacunación contra neumococo y Hib, y de los casos de 
MB por neumococo solo 13% tenían esquema completo 
contra este germen. Estos hallazgos pueden estar 
subestimados dado el diseño retrospectivo del estudio. 
Sin embargo, hay que tener en cuenta que las coberturas 
de vacunación contra neumococo y Hib con tercera 
dosis a nivel nacional en los últimos años se ha visto 
afectado por efectos de la pandemia COVID-19; siendo 
así que, según REUNIS/MINSA para el año 2020 la 
cobertura de la tercera dosis contra Hib (contenida en la 
vacuna pentavalente) fue de 72% y para la tercera dosis 
de neumococo fue de 73.6%, valores considerados de 
baja cobertura y de riesgo por acúmulos de susceptibles 
de hacer enfermedad por estos agentes. Las coberturas 
a nivel nacional mejoraron en los años 2022 y 2023. 
Las coberturas en el año 2023, fueron de 84.3% para la 
tercera dosis de vacuna pentavalente y de 79.9% para 
la tercera dosis de neumococo, sin llegar a la cobertura 
óptima de protección adecuada de más de 95%13. 

El estudio de LCR es un procedimiento importante para el 
diagnóstico de meningitis bacteriana. Se evalúa el aspecto, 
el estudio cito químico, gram, cultivo entre otros, parámetros 
que cuentan con variabilidad y subjetividad (aspecto, por 
ejemplo), en algunos casos. En nuestro estudio se observó, 
con respecto al color, que en más del 50% de los casos 
sospechosos el LCR fue trasparente; estos hallazgos no 
coinciden con los de otros estudios donde el LCR fue turbio 
en la mayoría de los casos seguido del color amarillo14.

Respecto de la tinción Gram, es un método útil, rápido y 
económico que permite la identificación de patógenos en 
el LCR. En nuestro estudio, en el 79% de los casos no se 
ubicaron los resultados en las historias clínicas, pero en 
el 62% de los confirmados, los patógenos fueron Gram 
positivos, resultado similar a otras publicaciones que 
reportan una reducción en el 50% de la “positividad” en la 
tinción en pacientes que recibieron terapia antibiótica previa 
a la PL versus pacientes que no recibieron antibiótico15, 16.

Es importante señalar que empleamos los criterios 
diagnósticos del MINSA/OMS17: celularidad >10-100 
leucocitos/mm3, glucosa <40mg/dl y proteínas >40 mg /dl 
en el LCR. Nuestros resultados mostraron que en el grupo 
de los probables se cumplieron los 3 parámetros al 100% 
por ser criterios excluyentes; en el grupo de los confirmados, 
se encontró: celularidad ≥100 en el 92%, glucosa <40mg/
dl en el 71% y proteínas >40mg/dl en el 88%, resultados 
similares a lo reportado por otros estudios8, 14, 18. Estos 
resultados respaldan el uso de criterios típicos para la 
evaluación en el análisis citoquímico del LCR tales como:  
recuentos elevados de glóbulos blancos, niveles bajos 
de glucosa y niveles altos de proteínas como sugestivos 
de etiología bacteriana. Sin embargo, es importante 
mencionar que otros autores manifiestan que la ausencia 
de pleocitosis y la predominancia linfomononuclear no 
deben excluir el diagnóstico de meningitis bacteriana, pues 
en casi el 28% de casos de MB los valores de LCR pueden 
mostrarse normales entre las 24-36 horas de enfermedad11. 
En nuestro estudio, los pacientes acudieron con una 
mediana de tiempo de enfermedad de 5 días, por ello la 
posibilidad de encontrar en un 92% de casos celularidad 
>100 leucocitos/mm3 en el LCR.

En nuestro estudio se definió como caso confirmado aquel 
con resultado positivo en cultivo de LCR, lo que constituyó 
el 13% de la muestra. El porcentaje de confirmación es 
variable, en un estudio la tasa de positividad en LCR fue 
de 32%18 y en otro 24%14. Finalmente, en otros estudios se 
reportaron 2 y 14% a través de la prueba de aglutinación 
en látex. Un aspecto interesante fue el reportado por Ling-
Yun Guo (8), que obtuvo 31% de cultivos positivos en LCR, 
pero encontró que el 12.4% de los cultivos negativos en LCR 
dieron positivo en frascos para hemocultivos, realizándose 
así el diagnóstico de MB. Es importante tener en cuenta 
que un resultado negativo en LCR, no descarta presencia 
de infección y es probable que se deba realizar nuevamente 
la PL para un nuevo cultivo o la aplicación de otras técnicas 
como la biología molecular, aglutinación en látex entre otros. 
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La baja frecuencia de cultivos positivos y la reducción de 
la positividad con la tinción de Gram se podría explicar por 
la alta frecuencia de uso de antibióticos en la población 
estudiada, 79% usó antibiótico previo a su ingreso al Instituto 
y en 75% estando ya hospitalizados usaron antibiótico 
previo a la PL, lo que sugiere que los casos confirmados 
de meningitis bacteriana hallados en esta investigación 
pueden estar subestimados. En este contexto, donde la 
mayoría de los pacientes han sido tratados con antibióticos, 
es importante utilizar los métodos de diagnóstico altamente 
sensibles para detectar patógenos. Así mismo se debe 
considerar que algunos laboratorios no utilizan los medios 
de cultivo adecuados que exigen las bacterias causantes de 
MB. En el presente estudio se confirmó que los cultivos se 
realizaron en Agar con sangre de oveja/cordero que es el 
recomendado.

En relación a los cultivos positivos de LCR, el patógeno 
más frecuentemente aislado fue S. pneumoniae (67%) y 
el menos frecuente N. meningitidis 8%, resultado similar a 
los reportados por otros estudios8, 14, 16, 19. Se debe tener en 
consideración, que los patógenos suelen diferir según las 
edades y contextos de coberturas vacunales15,18. 

En nuestro estudio, el 79% recibió tratamiento antibiótico 
previo a su ingreso al Instituto. Cuando se compararon 
los casos confirmados, probables y sospechosos, no 
se encontró diferencia significativa entre los grupos. En 
cambio, en aquellos pacientes ya hospitalizados que 
recibieron la indicación de tratamiento empírico, se observó 
que el 75% recibió el antibiótico previo a la punción lumbar, 
encontrándose diferencias significativas entre los grupos 
de casos de sospechosos (77%) versus confirmados (46%) 
con una p<0.05. Estos resultados muestran similitudes 
a otros reportes donde se alerta de una modificación de 
los resultados de laboratorio por tratamiento antibiótico 
parcial para MB, ellos consideraron como sujetos de 
estudio aquellos pacientes que recibieron antibióticos 
previos a la PL, ya sea antes o durante la hospitalización;  
además reportaron para la época, que el 50% de los 
pacientes acudían al hospital con tratamiento antibiótico y 
evidenciaron que el consumo de antibióticos previo a la PL 
redujo en 30% la positividad de los cultivos de LCR20. 

Por otro lado, observamos que en las historias clínicas del 
Instituto se registró como indicación médica estándar, que 
el tratamiento antibiótico se debía administrar posterior 
a la PL; lo cual no siempre se cumplió por diferentes 
razones (demora en la realización de la PL, o bien PL 
frustra, no autorización por los padres o responsables) 
y se pudo corroborar al revisar las horas de la primera 
infusión antibiótica en los kárdexs de enfermería con el 
día y hora de la PL. Otros estudios respaldan que el uso 
de antibiótico previo a la PL reduce la positividad en los 
cultivos en 9%, en comparación al 43% de positividad 
obtenido en aquellos que no recibieron terapia antibiótica 
previa, por lo que el uso de pruebas moleculares para 
mejorar la eficacia en el diagnóstico podría optimizar 
estos resultados15,18.

Si bien es cierto el estudio presenta limitaciones propias 
del diseño descriptivo, la baja casuística de casos de MB 
confirmados puede inducirnos a pensar que la enfermedad 
está controlada o no existe en nuestro medio, pero sabemos 
que no es así, ya que las coberturas de vacunación de los 
principales agentes causantes de MB (neumococo y Hib) 
no son óptimas, lo cual hace que exista una población 
susceptible a enfermar. Sabemos que la intervención más 
costo efectiva para disminuir la carga de enfermedad por 
estos agentes bacterianos es a través del cumplimiento 
del esquema nacional de vacunación y de mejorar las 
coberturas a niveles óptimos (≥ 95%) en los menores de 5 
años. Así mismo se debe considerar el ingreso de la vacuna 
contra el meningococo en el Calendario Nacional de 
Vacunación considerando grupos de riesgo según reportes 
de vigilancia epidemiológica. 

Por otro lado, observamos con preocupación, que el uso de 
antibióticos empíricos previo a la hospitalización y a la PL 
es una constante en la atención de casos de MB, situación 
que podría influir en la alteración del cuadro clínico y en 
la baja frecuencia de aislamiento del agente etiológico por 
los métodos convencionales. Estos hallazgos podrían ser 
materia de un estudio posterior para identificar las causas 
de la baja frecuencia de aislamientos microbiológicos.

CONCLUSIONES

Nuestro estudio muestra que los menores de 2 años fueron 
los más afectados por MB, siendo el S. pneumoniae el 
patógeno más frecuentemente aislado con una letalidad 
del 5%. Conocer las alteraciones citoquímicas en el LCR 
sugestivos de meningitis bacteriana puede facilitar la 
decisión de iniciar tratamiento antimicrobiano empírico 
previo a la punción lumbar. 

Se sugiere fortalecer los criterios de sospecha clínica de 
MB  en los profesionales de la salud (principalmente del 
primer y segundo nivel de atención) tomando en cuenta las 
definiciones de la OMS/OPS y MINSA para un adecuado 
enfoque diagnóstico e inicio de la terapia antibiótica empírica 
racional. Finalmente consideramos se debe gestionar la 
incorporación de métodos moleculares más sensibles y 
rápidos para el diagnóstico de MB en los laboratorios de las 
instituciones prestadoras de salud.
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INTRODUCCIÓN

El dengue es una enfermedad infecciosa viral, representa 
un problema epidemiológico de mayor relevancia a nivel 
mundial debido a su morbilidad y mortalidad1,2. Afecta al 

RESUMEN

El dengue es una enfermedad infecciosa viral, representa un problema epidemiológico de mayor relevancia a nivel mundial 
debido a su morbilidad y mortalidad. Se estima que afecta al 40% de la población mundial, con cerca de 400 millones de casos 
nuevos cada año, aunque solo el 25% presentan síntomas. La transmisión en Centroamérica y Sudamérica se da a través de los 
mosquitos Aedes aegypti y A. albopictus, siendo el primero predominante en Perú.

El dengue es causado por diferentes serotipos de virus, con el riesgo de desarrollar formas graves de la enfermedad aumentando 
en caso de infección sucesiva con diferentes serotipos. La Organización Mundial de la Salud clasifica la enfermedad en dengue 
grave y no grave, con una subcategoría de dengue no grave con signos de alarma. La letalidad del dengue puede ser alta si no 
se trata adecuadamente, pero con un tratamiento adecuado puede reducirse significativamente.

En el caso clínico presentado de una recién nacida con dengue neonatal transmitido verticalmente, se observó fiebre, ictericia, 
plaquetopenia y otros síntomas característicos. El diagnóstico se confirmó con pruebas de antígeno NS1 y anticuerpos IgM e 
IgG. La paciente presentó complicaciones como hepatomegalia y plaquetopenia, pero evolucionó favorablemente con tratamiento 
adecuado. El serotipo de dengue identificado en este caso fue el DENV-2.

La transmisión vertical del dengue es poco común, pero puede ocurrir y presentar desafíos en el diagnóstico y manejo en recién 
nacidos. Es importante considerar el dengue como posible diagnóstico en neonatos con síntomas compatibles, como fiebre, 
ictericia y plaquetopenia, y realizar las pruebas correspondientes para confirmar la infección.

Palabras clave: Dengue, neonatal, Aedes aegypti, dengue neonatal, transmisión vertical, antígeno NS1.

SUMMARY

Dengue is a viral infectious disease, it represents an epidemiological problem of greater relevance worldwide due to its morbidity 
and mortality. It is estimated to affect 40% of the global population, with nearly 400 million new cases each year, although only 25% 
present symptoms. Transmission in Central and South America occurs through the Aedes aegypti and A. albopictus mosquitoes, 
with the former being predominant in Peru.

Dengue is caused by different serotypes of the virus, and the risk of developing severe forms of the disease increases with 
successive infections from different serotypes. The World Health Organization classifies the disease into severe and non-severe 
dengue, with a subcategory of non-severe dengue with warning signs. The lethality of dengue can be high if not properly treated, 
but with appropriate treatment, it can be significantly reduced.

In the clinical case presented of a newborn with vertically transmitted neonatal dengue, symptoms included fever, jaundice, 
thrombocytopenia, and other characteristic signs. The diagnosis was confirmed with NS1 antigen tests and IgM and IgG antibodies. 
The patient experienced complications such as hepatomegaly and thrombocytopenia but evolved fa-vorably with appropriate 
treatment. The identified dengue serotype in this case was DENV-2.

Vertical transmission of dengue is uncommon but can occur and present challenges in diagnosis and management in newborns. 
It is important to consider dengue as a possible diagnosis in neonates with compatible symptoms such as fever, jaundice, and 
thrombocy-topenia, and to conduct the necessary tests to confirm the infection.

Keywords: Dengue, neonatal, Aedes aegypti, neonatal dengue, vertical transmission, NS1 antigen.
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REPORTE DE CASO

40% de la población mundial 3,4 y se calculan cerca de 400 
millones de casos nuevos cada año, aunque sólo 25% cursan 
sintomáticos5. En Centroamérica y Sudamérica la forma de 
transmisión es por medio del mosquito Aedes aegypti y A. 
albopictus6. Siendo predominante el primero en Perú.

https://doi.org/10.61651/rped.2025v77p20-25
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El tipo de arbovirus clínicamente más importante son el 
Flavivirus (miembro de la familia Flaviviridae) y el Alphavirus 
(miembro de la familia Togaviridae). En cuanto a los serotipos 
de dengue, se han descrito cuatro: DENV-1, DENV-2, DENV-
3 y DENV-4 (dengue virus serotipos 1, 2, 3, y 4) 7.La infección 
por un serotipo produce inmunidad permanente contra la 
reinfección por ese serotipo. Sin embargo, una infección 
sucesiva con dos serotipos diferentes es un factor de riesgo 
para desarrollar las formas graves de la enfermedad.

La OMS desarrolló en 2009 una nueva clasificación de esta 
enfermedad en: dengue grave (DG) y dengue no grave 
(DNG); con una tercera subcategoría denominada DNG 
con signos de alarma8. El dengue, como ya es conocido 
puede ser letal, sin tratamiento la letalidad puede ser hasta 
20%, con tratamiento se estima de 2-5% 9,10.

La transmisión vertical del dengue es excepcional, se 
estima una prevalencia de 1.6% a 10.5% de acuerdo a 
Juarez et al. El periodo de latencia del dengue es de 3 a 25 
días, mientras que en áreas endémicas de 5 a 8 días11, lo 
que puede ocurrir cuando la madre se infecta en el tercer 
trimestre de embarazo. La transmisión vertical del dengue 
está asociado a pérdidas fetales cuando la exposición se 
presenta en las primeras semanas del embarazo.

Las manifestaciones clínicas están bien descritas, sin 
embargo no tienen mecanismos fisiopatológicos claros. 
Se han observado asociaciones poco comunes entre el 
dengue y ciertas anomalías neurológicas en recién nacidos. 
Las anomalías más frecuentes incluyen: microcefalia, 
hidrocefalia congénita y anomalías en el cierre del tubo 
neural12. Los signos y síntomas pueden aparecer en el 
recién nacido desde las 9 horas hasta los 11 días de vida 
(media de 3.4 días)13, 14. La clínica se caracteriza por fiebre, 
exantema cutáneo morbiliforme y hepatomegalia. En los 
análisis de laboratorio se pueden observar trombocitopenia, 
leucopenia e incremento de las transaminasas que puede 
ser de 5 a 10 veces superior al rango normal.

En recién nacidos la infección por dengue puede ocurrir 
por transmisión vertical, siendo importante el antecedente 
materno. Ante la sospecha clínica es importante establecer 
el diagnóstico con la detección del NS1 en suero del 
día 0 a 5 días de iniciados los síntomas e IgM posterior 
a este periodo15. Es por ello que, ante un cuadro clínico 
compatible en la madre, una vez confirmado, continuar con 
el diagnóstico al recién nacido.

CASO CLÍNICO

Recién nacida de sexo femenino, quinto embarazo 
controlado, madre de 24 años. La madre cursó con 1 día 
de fiebre y dolor lumbar. Antecedente materno: 2 cesáreas, 
2 abortos e infección urinaria con tratamiento vía oral el 
mes anterior al parto. Al ingreso a emergencia la madre 
presentó fiebre de 39.5°C y taquicardia fetal por lo que se 
programó a cesárea de emergencia. Los exámenes previos 
a la intervención mostraron hemograma con hemoglobina 

9.5 g/dl, plaquetas 132,000/mm3, leucocitos 4320/mm3, 
abastonados 3% (127/mm3) y proteína C reactiva 3.3 mg/dl. 
Examen de orina no patológico. Dos días después del parto, 
el control lde los exámenes auxiliares continuó mostrando 
leucopenia, plaquetopenia y transaminasemia leves. Se 
realizó la prueba rápida de antígeno NS-1 para dengue 
y se detectaron anticuerpos IgM e IgG, siendo positivo el 
resultado de prueba antigénica, por lo que el cuadro clínico 
es compatible con  dengue sin signos de alarma.

La paciente nació por parto distócico a las 38 semanas 
por Capurro un día después del inicio de la enfermedad 
materna. Al nacer pesó 3100 g, Apgar 9/9 y grupo sanguíneo 
O positivo.

La recién nacida cursó asintomática los primeros 4 días 
de vida, luego presentó ictericia leve hasta tórax. A los 
5 días de vida la ictericia se extiende hasta abdomen, 
presenta  además petequias en manos y muslos y 
temperatura 37.8°C. Fue ingresada a la unidad de 
cuidados intermedios neonatal con los siguientes valores 
de las funciones vitales: frecuencia cardiaca 146 latidos 
por minuto, 48 respiraciones por minuto y saturación 
de oxígeno de 98% con FiO2 de 0.21. Su peso había 
disminuido a 2570 g (perdida de 17% respecto al peso al 
nacimiento). A la evaluación física no se encontró ningún 
otro hallazgo significativo. 

Los resultados de los exámenes auxiliares solicitados los 
podemos ver en la tabla 1. Los diagnósticos planteados 
fueron síndrome febril, sepsis neonatal probable, dengue 
probable por antecedente materno, ictericia neonatal 
y deshidratación. Se inició tratamiento antibiótico con 
ampicilina 130 mg EV cada 12 horas y gentamicina 10 mg 
EV cada 24 horas. Durante el día se confirma el diagnóstico 
de dengue neonatal con la prueba de antígeno NS-1 
positivo por lo que se procede a suspender el tratamiento 
antibiótico indicándose hidratación y antipiréticos solo si 
fuera necesario. 

A los 6 días de vida la recién nacida cursa con temperatura 
de 37.6 ºC, ictericia hasta el  abdomen y presenta lesiones 
tipo de “mar rojo con islas blancas” en muslos (figura 1), no 
presentó signos de alarma.

A los 7 días de vida la recién nacida cursa con temperatura 
de 37.4 ºC e ictericia hasta las  pantorrillas. Se realizan 
exámenes auxiliares (tabla 1) y se encontró una disminución 
significativa de las plaquetas (26000 xmm3) sin signos de 
sangrado.

A los 8 días de vida, en el examen clínico se evidencia 
hepatomegalia, por lo que se realiza ecografía abdominal, 
en la que se encuentra la vesícula biliar con paredes 
engrosadas, edematosa, de aspecto reactivo y escaso 
liquido libre laminar sub esplénico (figura 2). También 
se realiza ecografía transfontanelar donde se descarta 
ventriculomegalia, hemorragia intraventricular y 
formaciones quísticas o solidas.
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5° día de 
vida

7° día de 
vida

8° día de 
vida

9° día de 
vida

12° día de 
vida

14° día de 
vida

Peso (g) 2570 2880 2920 2860 2970 3130

Hma: Leuco 7270 7430 9270 14650 11740

Hb 17.4 17 16.8 16.5 13.9

Hto 50.1 47.9 47.6 47.3 40.2

Plaquetas 127000 26000 50000 58000 78000

PCR 0.19 0.05 0.02

PCT 0.29

BT 9.90 5.47 3.35

BD 0.53 0.61 0.89

TGO 82 73 68 43

TGP 16 15 14 16

GLUCOSA 57 62

NA+ 141 137 137

K+ 4.43 5.52 6.07

CL- 107

CR 0.37

NS1 AG+ +

IGM +

ECO TF Normal

ECO ABD Edema 
vesícula

Tabla 1. Exámenes auxiliares.

Figura 1. Mar rojo con islas blancas.



Rev. Perú. Pediatr. 2025; 77 (1)

23

Figura 2. Edema de la vesícula biliar.

Los siguientes días la recién nacida evolucionó 
favorablemente, la plaquetopenia mejoró y las transaminasas 
descendieron. 

A los 9 días de vida llega el anticuerpo Ig M para dengue 
resultando positivo. 

La recién nacida fue dada de alta a los 14 días de vida 
con buena ganancia de peso y adecuada tolerancia oral. 
El resultado de PCR para dengue indicó que se trataba del 
serotipo 2.  

DISCUSIÓN

La incidencia de transmisión vertical por dengue es muy 
variable a nivel mundial encontrándose en la literatura 
pocos reportes de casos en zonas endémicas. Pouliot 
et al, en su revisión sistemática de 30 estudios reporta 
una incidencia de 64% en informes de casos y 12.6% en 
series de casos16. 

Los casos de dengue en nuestro país aumentaron 
significativamente en el 2024, sobre todo entre las 
semanas epidemiológicas 1 y 25, registrándose un 
incremento del 136% respecto a lo ocurrido en el mismo 
periodo en el 2023, con una incidencia acumulada de 
758 casos por 100.000 habitantes. Sin embargo se 
desconoce la tasa de transmisión perinatal17.     

En la etapa neonatal se presenta gran variedad de 
signos clínicos que pueden simular sepsis, retrasando 
la sospecha diagnóstica de esta enfermedad. Son raros 
los casos de dengue grave en recién nacidos, por lo que 
no existen protocolos de manejo específicos para esta 
edad.

En nuestro caso, los signos y síntomas que nos hicieron 
sospechar de fueron fiebre, ictericia y las petequias que 
aparecieron al quinto día de vida, asociados estos a  
plaquetopenia que empeoró al sexto día de vida. Según 
algunos reportes la aparición de signos y síntomas en 
neonatos se da desde 9 horas de vida hasta el onceavo 
día de vida18,14.   

La Organización Mundial de la Salud define que el periodo 
de incubación del dengue es de 5 a 7 días y la plaquetopenia 
se puede presentar 3 a 5 días después del inicio del cuadro 
febril19.

Asimismo, la recién nacida presentó al octavo día de vida, 
engrosamiento de la pared de la vesícula y escaso líquido libre 
laminar sub esplénico, que ocurre por extravasación de manera 
súbita del plasma y se considera un signo de alarma. Este 
hallazgo no debe ser interpretado como colecistitis alitiásica20. 
Según estudios en pacientes pediátricos, el engrosamiento 
>3 mm de la pared vesicular es criterio de severidad e indica 
necesidad de monitoreo y hospitalización 21.

En nuestro caso, el antígeno NS-1 fue detectado al quinto 
día de vida, lo cual se correlaciona con lo reportado en la 
literatura. El NS-1 resulta positivo entre los primeros días 
de enfermedad y el noveno día. La seroconversión a IgM en 
nuestro caso se dio al noveno día, sin embargo, de acuerdo 
a lo reportado en la literatura, en el 90% de los casos, en los 
recién nacidos ocurre al sexto día22. 

El serotipo del virus del dengue encontrado por PCR en 
nuestro caso fue el DENV-2, serotipo que actualmente 
tiene circulación a nivel nacional. Lo que se sabe de este 
serotipo, luego del brote ocurrido en el 2011 en Iquitos, es 
que fue responsable del 86% de las hospitalizaciones y 1/3 
de ellos presentaron signos de severidad23. 

Perú pasó por una epidemia de dengue de rápida 
propagación en el 2024, en este contexto, nuestro caso, 
gestante febril en el periodo perinatal con leucopenia y 
plaquetopenia nos llevó a sospechar de dengue, diagnóstico 
que se confirmó luego del parto. 

Hay estudios que demuestran que la severidad de la 
enfermedad en los recién nacidos está directamente 
relacionada con la gravedad de la enfermedad materna, 
complicándose además si la infección ocurre en las 
primeras semanas de gestación aumentando el  riesgo 
de prematuridad, bajo peso y hasta pérdidas fetales. Sin 
embrago, Pouliot  en su revisión sistemática refiere que 
no es concluyente si la infección materna por dengue es 
un factor de riesgo significativo para resultados adversos 
del embarazo16. Aunque la repercusión real en la salud 
del binomio materno-fetal aún no está bien esclarecida, 
sabemos que la morbimortalidad incrementa hasta en 25% 
en estos casos y la gravedad de la presentación clínica 
se asocia directamente con el nivel de afectación del 
binomio a corto y mediano plazo22, 24, 25. Este caso fue de 
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transmisión vertical que evolucionó favorablemente y sin 
complicaciones en la madre.

CONCLUSIONES 

•	 Debido a los síntomas inespecíficos, se debe tener en 
cuenta el diagnóstico diferencial de dengue neonatal, 
sobre todo si la madre gestante es diagnosticada de 
dengue hasta 48hr antes del nacimiento. El personal 
de salud debe tener en cuenta que los recién nacidos 
con dengue pueden presentar complicaciones.

•	 Investigar si la madre ha tenido dengue anteriormente. 
La severidad de la enfermedad incrementa tras el 
primer caso.

•	 Promover el uso de guías de manejo de dengue en 
gestantes. Debemos tener especial consideración si el 
contagio ocurre en el último trimestre, sobre todo cerca 
a fecha de parto.

•	 Se deben fomentar las medidas preventivas tales 
como cubrir los contenedores de agua y el uso de 
mosquiteros para evitar el contagio de dengue en 
general. De esta manera se evitará el contagio en las 
madres gestantes y por ende al recién nacido.
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REPORTE DE CASO

RESUMEN

Objetivo: Describir el primer caso clínico documentado de sinostosis radiocubital congénita (SRCC) en Perú y resaltar la 
importancia del diagnóstico temprano y el manejo integral de esta condición. Material y métodos: Evaluación clínica, radiológica 
y seguimiento de paciente pediátrica. La información se obtuvo mediante anamnesis detallada, visitas domiciliarias, exámenes 
físicos, radiografías y consultas con especialistas. Reporte del caso:  Se reporta el caso de una niña de 3 años con diagnóstico 
de SRCC proximal, identificada inicialmente por su profesora al observar limitaciones articulares en actividades escolares. Las 
radiografías confirmaron la sinostosis proximal del radio y cúbito derecho, con restricción en la supinación y compensaciones 
motoras visibles durante tareas como colorear. A pesar de los intentos por acceder al sistema público de salud, la demora en 
la atención llevó a los padres a buscar consulta privada, donde se recomendó manejo quirúrgico diferido y terapia física para 
optimizar su funcionalidad. Conclusión: La SRCC es una condición rara y poco estudiada en Perú. Este reporte subraya la 
importancia de investigaciones nacionales que permitan comprender su prevalencia, factores asociados y manejo, promoviendo 
un diagnóstico temprano y un tratamiento oportuno para mejorar la calidad de vida de los pacientes.

Palabras clave: Congénita, Traumatología, Sinostosis radiocubital.

SUMMARY

Objective: To describe the first documented clinical case of congenital radioulnar synostosis (CRS) in Peru and to highlight the 
importance of early diagnosis and comprehensive management of this condition. Material and methods: Clinical and radiological 
evaluation and follow-up of a pediatric patient. Information was obtained through detailed anamnesis, home visits, physical 
examinations, radiographs and consultations with specialists. Case report: We report the case of a 3-year-old girl with a diagnosis 
of proximal SRCC, initially identified by her teacher when she observed joint limitations in school activities. Radiographs confirmed 
proximal synostosis of the right radius and ulna, with supination restriction and motor compensations visible during tasks such 
as coloring. Despite attempts to access the public health care system, delayed care led the parents to seek private consultation, 
where deferred surgical management and physical therapy were recommended to optimize functionality. Conclusion: CRS is a 
rare and understudied condition in Peru. This report underlines the importance of national research to understand its prevalence, 
associated factors and management, promoting early diagnosis and timely treatment to improve the quality of life of patients.

Keywords: Congenital, Traumatology, Radioulnar synostosis.

1 Centro materno infantil San José, Lima, Perú.
2 Hospital Central de la Policía Nacional del Perú Luis N. Sáenz, Lima, Perú.

INTRODUCCIÓN

La sinostosis radiocubital congénita es originada durante la 
organogénesis de la extremidad superior por una alteración 
en la segmentación longitudinal, aproximadamente en la 
séptima semana de gestación, la cual conduciría a la fusión 
patológica de los huesos del antebrazo1. Es caracterizada por 
una baja prevalencia, con menos de 700 casos reportados 
en la literatura actual². Esta no presenta predilección por el 
sexo y, en la mayoría de los casos, se diagnostica antes de 
los 5 años de edad³. Puede estar asociada a antecedentes 

familiares patológicos, a una herencia autosómica dominante y 
distintos síndromes congénitos de compromiso morfológico4,5. 
Las manifestaciones clínicas son consecuencia de la pérdida 
progresiva de la prono-supinación del miembro afectado 
la cual puede comprometerse unilateral o bilateralmente, 
pudiendo progresar en severa pérdida funcional de no tratarse 
tempranamente. El diagnóstico se establece mediante 
hallazgos típicos al examen físico, como limitación en los 
rangos articulares o asimetría entre extremidades. Se confirma 
y clasifica con radiografías que muestren la sinostosis entre 
el radio y el cúbito a nivel proximal, agregándose en casos 
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Mensajes principales

•	 La sinostosis radiocubital congénita es una malformación rara que afecta la movilidad del antebrazo. En 
Perú, no existen estudios documentados, por lo que este caso busca aportar evidencia clínica y resaltar la 
importancia de su manejo.

•	 Principales hallazgos: Se presentó restricción en la supinación del codo derecho (38°) y compensaciones 
motoras al realizar tareas manuales. Las radiografías confirmaron sinostosis radiocubital proximal. Además 
de asimetría en la longitud de las extremidades superiores.

•	 Se evidencia la necesidad de un diagnóstico temprano y seguimiento multidisciplinario en niños con SRCC. 
Fomentar investigaciones permitirá mejorar el reconocimiento de esta condición y optimizar estrategias 
terapéuticas para prevenir complicaciones, mejorar la funcionalidad y calidad de vida infantil.

más severos la luxación del radio2,4.  El manejo de la mayoría 
de los pacientes requiere intervención quirúrgica, ya que si 
la deformidad es fija o manifiesta una pérdida funcional de la 
articulación esta puede llegar a ser muy limitante⁵. En casos 
leves, se puede comenzar con observación y progresar a 
medidas de rehabilitación, pero en situaciones más severas, 
se recurre a técnicas como la movilización sinostótica o el 
reposicionamiento óseo mediante cirugía6. El pronóstico es 
variable y está influenciado por la limitación funcional inicial 
y la elección de la técnica quirúrgica. Se describen pocas 
complicaciones de las cuales resalta la alta tasa de recidiva4,7.

REPORTE DE CASO

Se reporta el caso de una niña de 3 años la cual inicialmente 
su profesora le identifica una leve dificultad articular al 
momento de enseñar las palmas en actividades de pintura. 
Por este motivo, los padres deciden llevar a la paciente al 
centro de salud de su localidad. Al ser evaluada, el médico 
describe que la paciente no presentaba rotación ni extensión 
completa de su codo derecho. Finalmente es referida para la 
realización de estudios radiográficos del miembro afectado 
con el diagnóstico presuntivo de luxación de codo derecho.  

Luego de 4 días se realiza la radiografía en proyección 
frontal y lateral de codo, la cual es evaluada por médico 
radiólogo de turno con la conclusión de sinostosis 
radiocubital proximal (Fig. 1: A, B) sugiriéndose 
interconsulta por ortopedia y traumatología pediátrica.

Después de 4 días se visita domicilio previo permiso de 
apoderados para ampliar anamnesis y evaluación física. 
La paciente no presenta antecedentes patológicos, 
quirúrgicos o familiares de importancia, además se 
descarta accidentes traumáticos previos. Se resalta ser 
producto de gestación múltiple de alto riesgo, además de 
necesitar tratamiento por anemia severa, culminando en 
cesárea de emergencia por rotura prematura de membrana 
a las 29 semanas, en la cual hermano falleció y la  paciente 
terminó en incubadora por 20 días aproximadamente. 

En la evaluación física se encontró el miembro superior 
derecho con movimiento limitado a la supinación de 
aproximadamente 38º (Fig. 2), pronación completa, flexo-

extensión de codo completa, supinación forzada limitada 
evidenciada por un mayor agarre en la mano del miembro 
superior derecho a comparación del izquierdo (Fig. 3). Es 
de mencionar que todos estos movimientos se hicieron 
también a la vez en la extremidad izquierda la cual no mostró 
anormalidades. También se evaluó el comportamiento 
motor al colorear, donde se apreció que al momento de 
realizar la tarea con la mano derecha se notó una rotación 
medial del hombro como probable signo de compensación. 
Además, al repetir en varias ocasiones la misma acción, la 
menor iniciaba a colorear con la mano derecha para luego 
continuar con la izquierda (Fig. 4: A, B). Es de aclarar que 
por la edad, la dominancia manual es aún variable, pero 
esta rotación de mano a mano nos podría demostrar que la 
menor presentaría algún grado de incomodidad o dolor al 
momento de realizar esta acción. 

Se coordinó la comunicación con los apoderados para el 
seguimiento del caso. Un mes después, nos informaron que 
se había iniciado la documentación para la referencia a un 
segundo nivel de atención, con el propósito de realizar una 
evaluación inicial por pediatría, tras lo cual sería derivada 
a traumatología pediátrica. Seis meses después, los 
apoderados se pusieron en contacto nuevamente, indicando 
que el hospital de referencia aún no había respondido para 
asistir a la cita.

Figura 1. Radiografías inicial de codo derecho en (A) 
proyección frontal e incidencia anteroposterior y (B)  
en proyección lateral e incidencia latero medial, que 
muestran la sinostosis radiocubital (círculo rojo).
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Luego de un año de seguimiento, se retomó el contacto 
con los apoderados de la paciente para dar continuidad 
al caso. La madre mencionó que en los últimos meses se 
apreciaba con mayor claridad la dificultad funcional del 
brazo derecho de la niña. Explicó que esta limitación se 
hacía particularmente evidente debido a las demandas 
escolares, ya que en el colegio comenzaban a pedirle 
tareas que requerían mayor precisión y movilidad del 
miembro superior, como ejercicios de motricidad fina, 
entre ellos escribir y manipular objetos pequeños. 
Durante esta actualización, y en coordinación con los 
apoderados, se decidió gestionar una consulta de manera 
particular con un traumatólogo pediátrico, dado que la 
referencia al segundo nivel de atención no había sido 
efectivamente concretada hasta ese momento. La consulta 
permitió que la paciente fuera evaluada directamente por 
un especialista.

Figura 2. Evaluación física de miembro superior 
derecho con un ángulo de supinación del antebrazo 
en aproximadamente 38º y miembro superior izquierdo 
con un ángulo de supinación del antebrazo en 
aproximadamente 99º. La medición de ángulos se hizo 
mediante la herramienta online RULER.

Figura 3. Evaluación de la supinación forzada mostrando 
un mayor esfuerzo y limitado agarre en la mano del 
miembro superior derecho.

En esta consulta, el traumatólogo corroboró los hallazgos 
previamente descritos, incluyendo la restricción en la 
supinación del codo derecho y la normalidad en los 
movimientos de pronación y flexo-extensión. Adicionalmente, 
se le pidió una radiografía control (Fig. 5) evidenciando 
la sinostosis sin evidencia de cambios estructurales 
adicionales, así también el especialista identificó una 
asimetría en el largo de las extremidades superiores, con una 
diferencia aproximada de 2 pulgadas entre el brazo derecho 
e izquierdo, lo que sugería un trastorno del desarrollo óseo 
asociado a la sinostosis radiocubital proximal.

Figura 4. Prueba física motriz, (A) coloreando con la mano derecha mostrando una rotación medial del hombro, la cual 
luego pasa a la (B) mano izquierda sin alteraciones. 
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la semana 7, se produciría la sinostosis debido a un 
defecto en la segmentación longitudinal y la persistencia 
de la conexión cartilaginosa entre el radio y el cúbito5,12. 
Debemos tener en cuenta que la sinostosis y la luxación 
posterior de la cabeza del radio compartirían un origen 
congénito13. En cambio, la luxación anterior de la cabeza 
del radio se debería a una fuerza anormal durante el 
período fetal tardío o posnatal13. 

En una serie de casos, reportaron que el 20 % de los 
pacientes tenían un patrón de herencia autosómico 
dominante5. Otro estudio relacionó aproximadamente un 
tercio de estos casos con anomalías esqueléticas generales, 
estas anomalías incluyeron dislocación de la cadera, 
problemas en la rodilla, pie zambo, polidactilia, sindactilia, 
deformidad de Madelung, laxitud ligamentosa, hipoplasia del 
pulgar, coalición carpiana y diversas afecciones cardíacas, 
renales, neurológicas y gastrointestinales8. Además, se ha 
observado que esta condición se asocia con síndromes 
genéticos, como los síndromes de Polonia, Cornelia de 
Lange, Holt-Oram, Crouzon y Apert4. Esta también pudo ser 
observada dentro de las manifestaciones de la tetrasomía 
X, una anomalía cromosómica poco común que afecta 
únicamente a las niñas14. Su presentación en conjunto con 
la trombocitopenia amegacariocítica, estuvo relacionada con 
una mutación heterocigótica en el gen HOXA11 y MECOM14. 
Además, la mutación en MECOM confirmó el rol crucial de 
la oncoproteína EVI1 en la fisiopatología del SRCC15. La 
cual estaría relacionada con la proteína morfogenética ósea 
(PMO), quien cumple diferentes y esenciales papeles en 
la esqueletogénesis16. El SRCC también se ha relacionado 
con una mutación en el gen humano ZMAT2 y la deficiencia 
de SMAD6, quienes actúan como regulador e inhibidor, 
respectivamente, de la PMO16,17.

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS

La manifestación bilateral es la más frecuente, afectando entre 
el 60% y el 80% de los casos, sin predilección por género18. 
Los pacientes en la evaluación física pueden demostrar una 
hipermovilidad en las articulaciones de la muñeca y/o hombro, 
compensando así deformidades de pronación neutra o leve 
o con un ángulo de pronación fijo inferior a 30° en casos 
unilaterales8,19. La compensación y la ausencia de dolor 
podrían explicar algunos diagnósticos tardíos, que se detectan 
recién en la adolescencia o adultez, un ejemplo extremo de 
esto es cuando se reportó en un deportista de élite, incluso 
sin cambios degenerativos o traumáticos evidentes4,8,20. 
En contraste los síntomas iniciarían por una subluxación 
progresiva de la cabeza del radio⁴.

En el codo puede haber restricción de movimiento, así 
como un ángulo de transporte anormal o acortamiento del 
antebrazo 4,8. Este puede acompañarse con un bloqueo de 
la articulación (flexión) y liberándose como un chasquido 
doloroso (extensión), producido por una reubicación 
anatómica anormal del ligamento anular en la cabeza 
del radio21. Este mecanismo de bloqueo y chasquido es 
usualmente asociado a una luxación anterior o posterior 

Figura 5. Radiografías de control al año, codo derecho 
en (A) proyección frontal e incidencia anteroposterior y 
(B) en proyección lateral e incidencia latero medial.

Tras la evaluación, el especialista concluyó que el manejo 
quirúrgico sería la opción más adecuada para la paciente. 
Sin embargo, considerando que la intervención no era 
una emergencia, recomendó postergarla hasta que se 
consolidaran más los huesos del antebrazo, lo que podría 
facilitar mejores resultados quirúrgicos a largo plazo. 
Durante este período de espera, se recomendó que la 
paciente iniciara terapia en medicina física y rehabilitación. 
Con el motivo de mejorar su calidad de vida mediante el 
fortalecimiento muscular, la optimización de los rangos 
de movimiento disponibles y la prevención de patrones 
de compensación que podrían derivar en molestias o 
alteraciones funcionales en otras estructuras anatómicas.

DISCUSIÓN

La sinostosis radiocubital congénita es una malformación 
ósea en la cual existe una conexión anormal entre el 
radio y el cúbito4. Suele presentar hipoplasia regional de 
los tejidos blandos en casos graves, incluyendo atrofia y 
fibrosis de los músculos braquiorradial, pronador redondo, 
pronador cuadrado y supinador8.

La historia de esta patología se remonta a 1793, cuando 
Sandifort la describió por primera vez. Posteriormente, en 
1937, Schenck reportó 200 casos, y en 1994, Sachar publicó el 
mayor número de casos hasta la fecha, con un total de 350. En 
la actualidad, se siguen reportando menos de 700 casos2,9–11.

EMBRIOLOGÍA Y GENÉTICA

El codo comienza a formarse en las primeras etapas de 
la vida fetal. Del día 34 al 35 de desarrollo fetal marca 
la aparición inicial del codo, mientras que el húmero, el 
hueso radial y el cúbito se forman alrededor del día 378. 
Durante las primeras semanas de gestación, el radio y el 
cúbito están inicialmente unidos por un pericondrio común, 
sin embargo, en la semana 6, el tejido cartilaginoso 
que conecta los dos huesos se separa, finalmente, en 
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del radio21 y reportado en mayor número en adolescentes. 
Esto por la demora del crecimiento de la cabeza del radio 
a una posición más proximal22.

DIAGNÓSTICO

Usualmente el diagnóstico varía de 2 a 5 años, teniendo 
un rango de edad de 6 meses a 22 años23,24. Esto se 
produciría porque a esa edad se inician con acciones 
que requieren una rotación o supinación completa4. Sin 
embargo, el inicio de la presentación dependerá en mayor 
medida al grado de fusión en las articulaciones y su 
impacto en la funcionalidad⁴. En otro aspecto si se tiene 
una deformidad en pronación fija se dificultarán las tareas 
que requieran supinación, como lavarse la cara, cepillarse 
los dientes, comer o atrapar una pelota⁴. Al contrario, una 
deformidad en supinación fija tendrá dificultad con tareas 
que requieran pronación: escribir a máquina o lápiz, 
mostrar el dorso de las manos entre otras⁴.

Radiografía
Es la prueba diagnóstica inicial y más rentable, se 
recomiendan imágenes radiográficas de codo, antebrazo 
y mano, en proyecciones postero anteriores y laterales4, 8.

Es usado para la evaluación pre y post quirúrgica, 
evolución y ampliamente descrito para clasificar la SRCC 
en base a distintas características radiológicas:

•	 Wilkie (1914): Fue el primero en proponer una 
clasificación, describió 2 tipos de sinostosis congénita 
teniendo en cuenta el nivel de fusión radiocubital25 :
◊	 Tipo 1: Sinostosis completa proximal del radio y 

cúbito, a una distancia variable.
◊	 Tipo 2: Sinostosis parcial del radio y cubito, 

inmediatamente distal a la epífisis, más una 
luxación de la cabeza del radio.

•	 Braña y Montes (1980): Describe 3 tipos de SRCC 
en base a la morfología de la cabeza del radio y 
ubicación de la sinostosis26 :
◊	 Tipo 1: No se diferencia la cabeza del radio y es 

asociada a una sinostosis completa proximal.
◊	 Tipo 2: Cabeza de radio medianamente deformada, 

asociada a una sinostosis en el cuello del radio.
◊	 Tipo 3: Cabeza de radio luxada y deformada 

asociada a una sinostosis radiocubital a nivel 
proximal de la membrana interósea.

•	 Cleary y Omer (1985): A partir de una serie de 36 
casos, clasificaron la SRCC en 4 tipos, teniendo 
en cuenta la morfología de la cabeza del radio y 
características radiográficas de la sinostosis2, 5 :
◊	 Tipo 1: Sinostosis fibrosa, sin compromiso óseo y 

cabeza radial sin alteraciones.
◊	 Tipo 2: Sinostosis ósea radiocubital y cabeza 

radial sin alteraciones.
◊	 Tipo 3: Sinostosis ósea radiocubital, cabeza 

radial hipoplásica y luxada posteriormente.

◊	 Tipo 4: Sinostosis ósea radiocubital, cabeza radial 
en “forma de hongo” y luxada anteriormente.

•	 Tachdjian (1990): Una clasificación que toma 
en cuenta la cabeza del radio y la gravedad de la 
sinostosis27 :
◊	 Tipo 1: Sinostosis ósea radiocubital o cabeza 

radial ausente.
◊	 Tipo 2: Sinostosis ósea radiocubital y cabeza 

radial malformada luxada posteriormente.
◊	 Tipo 3: Ligamento interóseo entre el extremo 

proximal del radio y cubito, sin sinostosis ósea.

Otra aplicación sencilla y práctica de la radiografía 
es teniendo una vista posterior-anterior manteniendo 
en flexión el codo, midiendo luego el ángulo de 
pronación radial y la cual nos ayudará para evaluar la 
gravedad de la deformación, clasificar y determinar el 
tratamiento adecuado28.

Ecografía
El uso de esta prueba de imagen en la sinostosis 
radiocubital congénita es limitada y poco descrita, por el 
mismo hecho de no diagnosticar visualmente la fusión 
ósea. En otro aspecto se reportó ser útil para la evaluación 
inicial del chasquido en el codo de causa intraarticular, 
como las anomalías del ligamento anular y su bloqueo 
por la sinostosis radiocubital21, demostrando así su 
importancia en la identificación y diagnóstico dinámico de 
articulaciones anormales21.

Desde otro enfoque, su papel como método diagnóstico 
de la SRCC en las ecografías seriadas prenatales es 
incierta. Se describió por ejemplo un caso en el cual 
se diagnosticó a las 18 semanas de gestación una 
sinostosis radiocubital congénita bilateral asociado a una 
pentasomia X29. En contraste y retrospectivamente, otro 
paciente presentó una ecografía a las 22 semanas sin 
alteraciones30.

Tomografía computarizada y resonancia magnética
Estas pruebas son utilizadas en mayor demanda en 
pacientes con opción a tratamiento quirúrgico, así como 
para evaluaciones preoperatorias, y en casos específicos 
para validar los resultados postoperatorios. Tienen un 
buen desempeño al identificar la morfología y relaciones 
anatómicas del miembro superior, además de tener más 
certeza para clasificar y delimitar la sinostosis.

La tomografía computarizada con reconstrucción en 3D 
es la que más beneficio demuestra al tener una visión 
espacial de la malformación31. Además, es útil para 
predecir el grado de deformidad ósea del cúbito y radio 
según el ángulo de pronación32.

En esa misma línea la resonancia magnética comparte 
similares ventajas, diferenciándose principalmente en su 
uso para identificar grupos de músculos, tejido adiposo y 
tejido conectivo33.
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Tomando en cuenta la poca importancia que se le dio a los 
músculos del antebrazo en la fisiopatología y clasificación 
de la SRCC, Li et al. (2022) propone una nueva manera de 
dividir esta malformación. Esta se basó en la resonancia 
magnética y rayos X, midiendo el volumen del músculo 
supinador y deformidad ósea33 :

•	 Tipo 1: Pseudosinostosis fibrosa con malformación 
de la cabeza radial.

•	 Tipo 2: Sinostosis ósea con o sin cabeza de la radio 
luxada.

•	 Tipo 3: Cabeza del radio radiográficamente no 
observable y sinostosis ósea radiocubital.

Esta clasificación además tiene la intención de incorporar 
todos los tipos de SRCC propuestos por Cleary y 
Tachdjian. Además, se puede resaltar su papel en la 
fase preoperatoria, por llegar a analizar integralmente la 
anatomía de esta patología. 

TRATAMIENTO 

Tratamiento no quirúrgico

•	 Rehabilitación física
Este manejo es recomendable de manera inicial 
de forma conservadora o como un complemento 
postquirúrgico, el cual deberá ser evaluado y conducido 
por un terapeuta ocupacional y de manos, con un tiempo 
promedio de semanas a meses4,34. Es de preferencia 
usarlo si el paciente conserva el rango de movimiento 
normal o si es de compromiso unilateral o en todo caso 
si la disminución funcional es limitada o mínima4,5. 
 
Existe poca evidencia sobre este manejo y sus 
lineamientos como un tratamiento único, aun así, 
Kepenek-Varol y Hoşbay35 describieron el caso de 
un paciente de 7 años con SRCC bilateral tratado 
solo con fisioterapia por un tiempo de 10 semanas. 
Inicialmente se midió el rango de movimiento activo 
(ROM), luego fue evaluado en la pre y post terapia, 
con pruebas funcionales estandarizadas como la 
Medida Canadiense del Rendimiento Profesional 
(COPM), la prueba de función de la mano Jebsen-
Taylor (JTT) y otras mediciones de fuerza manual35. 
En el programa se incluyeron ejercicios funcionales, 
de carga de peso, de estabilización escapular y todas 
fueron ejecutadas de manera bilateral35. Luego del 
término del programa se evidenció un aumento de 
los puntajes en la prueba de JTT y COPM, así como 
la fuerza de agarre; sin embargo, el ROM no varió35. 
 
Y como tratamiento post quirúrgico Mahajan et al. reportó 
el caso de un paciente que inició la rehabilitación física 
dos días después de la cirugía por un plazo de 3 meses¹, 
se incluían ejercicios activos y pasivos de supinación y 
pronación del antebrazo, así como flexión y extensión del 
codo¹. En el seguimiento de 2 años el paciente mostró 
mejoría y funcionalidad para trabajar sin dificultad¹. 

•	 Psicología
No hay evidencia de este tipo de tratamiento en pacientes 
con SRCC, pero su importancia dentro del manejo 
integral en pacientes con malformaciones congénitas 
es de suma prioridad. Además, está relacionada con 
diversos síndromes de los cuales muchos de ellos 
presentan problemas cognitivos y/o psicológicos, así 
como tratamientos farmacológicos crónicos36. A pesar 
de ello, los niños y adolescentes con deficiencias 
congénitas en extremidades no parecieran tener una 
alteración en su calidad de vida y funcionamiento 
psicosocial37. Al contrario, los padres con hijos con 
anomalías congénitas pueden presentar un estrés 
elevado, que los conducirían a problemas psicológicos 
como somatización, depresión y ansiedad38. 

El manejo no quirúrgico es el primer paso para 
considerar en todo paciente con SRCC, y es de suma 
importancia explicar e a los familiares, compañeros 
y tutores lo que esto significa. Los programas de 
fisioterapia y psicología incluyen también tareas 
en casa, por ello la importancia de considerar la 
integración de los responsables de acompañar al 
paciente. En ese mismo sentido en el centro de 
educación o anexos se debería notificar la posible 
limitación para realizar algunas tareas específicas, así 
evitando incurrencias en la evaluación y desempeño.  

Tratamiento quirúrgico
La cirugía de la SRCC en la actualidad no tiene un 
consenso establecido, aun así, existen distintas opiniones y 
revisiones en la literatura. Las indicaciones más frecuentes 
y prácticas son cuando las limitaciones funcionales son 
graves o se presentan con más de 60º de pronación fija 
o en casos bilaterales39,40. Otros factores importantes 
que se deben de tener en cuenta para elegir la cirugía 
es la dominancia manual, compromiso en supinación o 
pronación, grados en el cual ocurre la limitación funcional, 
articulaciones activas compensatorias y que deformidades 
asociadas están presentes41.

La edad recomendada es aún incierta y la literatura se 
contradice por tener resultados irregulares. Por ejemplo, 
algunos autores mencionan idealmente que sea entre los 
3 y 6 años, por un mayor potencial en el remodelamiento 
óseo, posibilidad de una unión sin fijación interna y mejor 
función de rotación posoperatoria42,43. En contraste se 
verían otros beneficios el esperar hasta los 7 años, un cierre 
completo de la epífisis proximal del radio, que evita lesiones 
a este nivel, disminución del riesgo de refusión y mejora 
en la adherencia del régimen de ejercicio posoperatorio41. 
Apoyando esto, existiría una correlación significativa 
moderada entre la edad (> 7 años) y la gravedad de las 
complicaciones44.

Se han publicado varios reportes sobre distintas técnicas 
para el tratamiento quirúrgico, y con el pasar de los años 
es común que los especialistas se encaminen a dar más 
importancia a tratar las deformidades tanto óseas como 
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de tejidos blandos41. Y esto sobretodo porque la simple 
reconstrucción ósea mediante cirugía no es suficiente 
para recuperar la funcionalidad completa de la rotación 
del antebrazo41. Entre todos los tipos de cirugía que 
existen, se pueden dividir en dos grupos prácticos: las 
que modifican la posición del antebrazo (91%) y las que 
preservan el movimiento de este (9%)44. Se describieron 
también tratamientos mixtos cada vez más comunes y 
con resultados alentadores, como la osteotomía radial con 
interposición de tejidos blandos45. La cirugía mayormente 
reportada es la osteotomía desrotacional, esta puede ser 
proximal o distal a la sinostosis44. Esta presenta diferentes 
técnicas para ejecutarlas: la osteotomía de doble nivel en 
ambos huesos, la osteotomía del sitio de la sinostosis y 
la osteotomía de un solo hueso46. Lamentablemente no 
existe evidencia suficiente para definir claramente cuál es 
la opción que ofrece más beneficios46.

Si bien la osteotomía desrotacional logra reorientar el 
antebrazo, no mejora su capacidad de rotación activa19. 
Esta limitación ha impulsado a la búsqueda de técnicas de 
movilización más efectivas. Por ello se propuso una nueva 
técnica quirúrgica, el injerto adipofascial libre vascularizado 
con osteotomía radial, la cual demostró buenos resultados45. 
Aun siendo este un procedimiento efectivo para restaurar 
la movilidad de rotación del antebrazo, se observó una 
tendencia de la disminución del ángulo de supinación del 
antebrazo con el paso del tiempo45. Esta técnica luego fue 
modificada por Bai et al. usando un injerto de fascia lata 
vascularizada libre, teniendo como objetivo principal el 
prevenir la reanquilosis19. Sin embargo, esta complicación 
fue reportada en uno de los diez pacientes estudiados19. 
A pesar de ello se pudo evidenciar diversos beneficios: un 
menor trauma quirúrgico, menor duración de la operación, 
mejor apariencia y buena función postoperatoria, siendo 
capaz de realizar la mayoría de actividades diarias19. 
Otro punto importante es que todos estos tipos de cirugía 
usualmente son acompañados por distintos métodos de 
fijación: yeso, alambres K y clavos elásticos de titanio, 
placas o un fijador externo47. Este último se usará de 
manera gradual, simultánea o después de la osteotomía, 
siendo la primera opción la más utilizada47. 
 
Los distintos reportes describen distintas complicaciones, 
comúnmente asociadas al tipo de técnica quirúrgica. En la 
revisión sistemática de Barik et al. encontraron una tasa de 
complicaciones del 17.9%, observando con mayor frecuencia 
compromisos neurovasculares y pérdida de corrección44.  
Esta última ocurre sobretodo durante la inmovilización con 
yeso y con una pérdida promedio de 3º 44. El nervio radial fue 
el que más frecuentemente se vio comprometido, usualmente 
de manera temporal resolviéndose en aproximadamente 
3 meses44, 47. También se evidenció una correlación 
moderadamente significativa entre las osteotomías 
proximales y las complicaciones en general44. Así mismo, 
Nema et al. encontró que las osteomías de un solo hueso 
parecieran tener menos complicaciones que las demás 
técnicas quirúrgicas46. Por otro lado, las intervenciones 
quirúrgicas que emplearon injertos de fascia lata, se 

asociaron con parálisis del nervio radial y reanquilosis19. 
Otras complicaciones no tan comunes descritas son: la 
recurrencia de la sinostosis, el síndrome compartimental, la 
dislocación de la cabeza radial, acortamiento del antebrazo, 
unión retardada e infección superficial44.

SINOSTOSIS RADIOCUBITAL EN EL PERÚ

En Perú, los casos de sinostosis radiocubital congénita 
no han sido ampliamente documentados en la literatura 
médica contemporánea, a pesar de que especialistas en 
ortopedia y traumatología han reportado su existencia en la 
práctica clínica. Estas referencias, junto con observaciones 
profesionales anecdóticas, sugieren que la condición está 
presente en la población, aunque carece de un registro 
formal que permita analizar su prevalencia y características. 
Este reporte, al ser el primero en documentar un caso clínico 
actual de SRCC en el país, busca abordar esta laguna en 
la literatura médica y establecer un precedente para futuras 
investigaciones orientadas a profundizar en el impacto y 
manejo de esta enfermedad en el contexto peruano.

A pesar de la limitada documentación actual, los 
estudios paleopatológicos ofrecen evidencia valiosa 
sobre la presencia de SRCC en el Perú desde tiempos 
prehispánicos. Un caso destacado fue documentado por 
Titelbaum y Verano, quienes identificaron a una joven de 
16-18 años de la cultura Lambayeque, enterrada en Huaca 
Cao Viejo (950-1250 d.C.), con fusión unilateral del radio y 
cúbito derechos. Este fue el primer caso arqueológico de 
SRCC registrado en Sudamérica y representa un aporte 
significativo a la literatura paleopatológica48.

Complementando este hallazgo, Wolin et al. reportaron 
un caso aún más antiguo en un niño de 5-7 años del 
Horizonte Temprano (800 a.C.) en el sitio arqueológico de 
Atalla, Huancavelica. Este descubrimiento, el ejemplo más 
antiguo conocido de SRCC a nivel mundial, evidencia que 
la anomalía ya estaba presente en poblaciones andinas 
prehistóricas. Según los investigadores, el tratamiento 
funerario de este individuo no reflejaba diferencias sociales, 
lo que sugiere que la condición no tenía implicaciones 
significativas en el estatus dentro de esta comunidad49.

La conexión entre estos hallazgos históricos y la ausencia 
de reportes contemporáneos subraya la importancia 
de fomentar estudios epidemiológicos y genéticos 
que permitan explorar la SRCC en el Perú actual. Este 
esfuerzo contribuirá no solo a una mejor comprensión de 
la enfermedad, sino también a su adecuado manejo en el 
contexto clínico contemporáneo.

CONCLUSIONES

La sinostosis radiocubital congénita es una malformación 
ósea rara que afecta la funcionalidad de las extremidades 
superiores y cuya prevalencia global es baja, con 
predominio de presentaciones bilaterales en el 60-80% de 
los casos. Esta condición se origina durante el desarrollo 
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fetal debido a un defecto en la segmentación longitudinal y 
su diagnóstico puede retrasarse debido a la compensación 
funcional que desarrollan los pacientes. El tratamiento 
inicial suele ser conservador, mientras que la cirugía está 
indicada en casos de limitación funcional grave.

En este caso, se reportó a una niña de 3 años con 
diagnóstico de SRCC proximal, confirmado mediante 
evaluación radiográfica tras observar dificultades 
funcionales en tareas escolares. La paciente presentó 
limitación en la supinación del codo derecho, 
compensaciones motoras y una diferencia en la longitud 
de las extremidades superiores. A pesar de los esfuerzos 
por acceder al sistema público de salud, los retrasos en 
la atención obligaron a los padres a optar por servicios 
privados, donde se recomendó manejo quirúrgico diferido 
y terapia física para mejorar su calidad de vida y prevenir 
complicaciones secundarias.

En Perú, los casos de SRCC no han sido ampliamente 
documentados en la literatura científica, reflejando una 
brecha significativa en el estudio de esta condición. Este 
reporte busca no solo contribuir al conocimiento clínico 
de la enfermedad, sino también destacar la necesidad 
de fomentar investigaciones nacionales que permitan 
comprender mejor su prevalencia, características clínicas 
y estrategias de manejo, asegurando así un abordaje más 
integral y oportuno para estos pacientes.
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SINDROME DE CROMOSOMA 10 EN ANILLO.
A PROPÓSITO DE UN CASO  

 CHROMOSOME 10 RING SYNDROME.
ABOUT A CLINICAL CASE
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RESUMEN

El Síndrome de cromosoma en anillo 10 es una enfermedad genética rara, con solo 19 casos reportados en la literatura. 
Presentamos el primer caso en Colombia, se trata de una niña de 3 años con retraso en el desarrollo, microcefalia, hipotonía 
e infecciones recurrentes. La paciente presentó características dismórficas como micrognatia, hipertelorismo y clinodactilia, 
acompañadas de hipogammaglobulinemia e hidroureteronefrosis. Un estudio genético reveló un cromosoma 10 en anillo con 
pérdida de segmentos distales, confirmado por cariotipo 46XX,r(10)(p15q26). El diagnóstico de esta alteración cromosómica es 
complejo y requiere estudios citogenéticos avanzados como array-CHG para su confirmación. Se destaca la importancia de la 
hipotonía y los trastornos psicológicos asociados a esta condición. Este caso resalta la importancia de una evaluación clínica 
exhaustiva para la identificación temprana y manejo del síndrome de cromosoma en anillo 10, lo que podría mejorar la calidad de 
vida del paciente y guiar mejor las intervenciones médicas futuras.

Palabras clave: Cromosomas, cromosomopatías, hipotonía, cariotipo.

SUMMARY

Ring chromosome 10 syndrome is a rare genetic disease, with only 19 cases reported in the literature. We present the first 
case in Colombia, it is a 3-year-old girl with developmental delay, microcephaly, hypotonia and recurrent infections. The patient 
presented dysmorphic features such as micrognathia, hypertelorism and clinodactyly, accompanied by hypogammaglobulinemia 
and hydroureteronephrosis. A genetic study revealed a ring chromosome 10 with loss of distal segments, confirmed by 46XX,r(10)
(p15q26) karyotype. The diagnosis of this chromosomal alteration is complex and requires advanced cytogenetic studies such 
as array-CHG for confirmation. The importance of hypotonia and the psychological disorders associated with this condition is 
highlighted. This case highlights the importance of a thorough clinical evaluation for the early identification and management of 
ring chromosome 10 syndrome, which could improve the patient’s quality of life and better guide future medical interventions.

Keywords: Chromosomes, chromosomopathies, hypotonia, karyotype.

INTRODUCCIÓN

El síndrome del cromosoma en anillo 10 es una enfermedad 
genética rara que ha sido poco documentada en la literatura 
médica, con solo 19 casos reportados hasta la fecha. Su 
prevalencia se estima aproximadamente 1 de cada 50.000 
fetos humanos, lo que subraya la importancia de una 
identificación y diagnóstico temprano. Este informe presenta 
el primer caso documentado en Colombia de una niña de 3 
años que presentó características clínicas típicas del síndrome 
incluyendo retrasado en el desarrollo, microcefalia, hipotonía 

y signos de hiperactividad, además de complicaciones 
inmunológicas como hipogammaglobulinemia y niveles bajos 
de linfocitos 1.

Históricamente, el primer caso que  se documentó de un 
paciente con cromosoma en anillo fue reportado por Cote 
y Cols, en 1981. La formación de cromosomas en anillo se 
origina a partir de dos rupturas terminales en ambos brazos 
del cromosoma, lo que lleva a la posterior unión de las 
extremidades cromosómicas fraccionadas y resulta en una 
pérdida del material genético. También se ha propuesto la fusión 
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del telómero-telómero como un mecanismo que no implica 
pérdida del material genético, dando lugar a cromosomas de 
anillo completos 2.

A pesar de la escasez de literatura específica sobre el 
cromosoma 10, el diagnóstico integral de individuos con 
esta alteración requiere un enfoque que combine tanto el 
diagnóstico molecular, como el array-CGH, como un análisis 
clínico y citogenético exhaustivo. En el caso de nuestra 
paciente, se identificaron hallazgos clínicos relevantes, como 
microcefalia, que es un síntoma relativamente frecuente en 
estos casos, así como hipotonía, que se considera uno de los 
hallazgos neurológicos más evidentes del síndrome.

Además de las manifestaciones físicas, es común que 
los pacientes con este síndrome desarrollen problemas 
psicológicos, como hiperactividad y trastornos del estado de 
ánimo. El retraso en el crecimiento, tanto prenatal como posnatal, 
junto con diferentes grados de discapacidad intelectual y las 
características dismórficas observabas en nuestra paciente, 
hacen que esta alteración sea particularmente probable.(3)

El manejo de este síndrome debe ser multidisciplinario, 
abarcando no solo la atención médica regular, sino también 
terapias específicas para abordar el retraso en el desarrollo 
y las complicaciones psicológicas asociadas. Un enfoque 

integral puede mejorar de manera significativa la calidad 
de vida del paciente, permitiendo intervenciones efectivas 
y un mejor seguimiento a lo largo del tiempo. Este caso 
resalta la importancia de la evaluación clínica exhaustiva y la 
colaboración entre diferentes especialidades médicas para 
optimizar mejores resultados.

CASO CLÍNICO

Paciente femenina de 3 años, con padres no consanguíneos, 
con inicio tardío de control prenatal desde las 20 semanas, 
cursó con diabetes gestacional en último trimestre, STORCH 
materno negativo, ecografías obstétricas con evidencia de 
RCIU desde el segundo trimestre, sospecha de megacisterna 
magna y huesos largos cortos, hallazgos que fueron 
descartados en periodo neonatal, se induce nacimiento a las 
36 semanas por RCIU, al nacer pesa 1800 gr, talla 44 cm, PC 
29.4 cm, no requirió oxígeno, manejo intrahospitalario por 13 
días, presentó trastorno de succión y bajo peso. TSH neonatal 
normal. A los 5 días de egreso hospitalario presentó eventos 
de apneas, al mes de vida inicia infecciones recurrentes 
(urosepsis por E coli y sepsis por Enterococcus faecium). 
Presenta trastorno de deglución, disfagia y regurgitación 
alimentaria, se descartó atresia de coanas y se documentó 
incompetencia velopalatina, malacia laríngea y reflujo 
gastroesofágico con evento de neumonía posiblemente 

Figura 1. Cariotipo de bandeo G:46XX,r(10)(p15q26).
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Figura 2. Paciente a los 3 años. A) Frente prominente, micrognatia, clinodactilia del quinto dedo de las mano derecha. 
B) Hipertelorismo, cejas arqueadas.

aspirativa. Al examen físico presentó microcefalia (Z-score - 
4.94), estrechamiento bitemporal, telecanto, hipertelorismo, 
epicanto interno biocular, fisuras bipalpebrales oblicuas 
ascendentes, hipoplasia medio facial, micrognatia, paladar 
integro, orejas normo implantadas ,normo configuradas, cuello 
normal, clinodactilia de 5to dedo en ambas manos, hipoplasia 
leve en 3er dedo de ambos pies, no visceromegalias, activa 
reactiva, seguimiento visual, moviliza 4 extremidades, 
sostén cefálico, varios rasgos faciales los comparte con el 
fenotipo de su abuelo aparentemente sano. En cuanto a su 
neurodesarrollo sostén cefálico a los 3 meses, rolados a los 
3 meses, sedente a los 7 meses, gateo a los 10 meses, no 
marcha, retraso en el desarrollo del lenguaje, pronuncia solo 
algunas palabras, hiperactiva, desregulación emocional, 
hace contacto visual y socializa con pares, resonancia 
magnética cerebral dentro de limites normales. Estudios de 
inmunidad que muestran hipogammaglobulinemia y niveles 
bajos de linfocitos CD19+CD20 (límite inferior), subclases de 
inmunoglobulinas normales, anticuerpos HBsAg negativos, 
niveles de complemento C3 y C4 bajos, hemograma posterior 
a infecciones con leucocitos y recuento diferencial normal y 
anemia de la prematurez. Se documentó hidrouréteronefrosis 
bilateral con disminución de diámetro de pelvis renales. 
Ecocardiograma transtorácico sin alteraciones, valorado 
por oftalmología quienes descartan alteración estructural, 
se realiza estudio genético que reporta mosaicismo para 
alteraciones tanto numéricas como estructurales que 
comprometen al cromosoma 10 (cromosoma 10 en anillo en 
la mayoría de las células con pérdida de segmentos distales 
y minoría monosomía de cromosoma 10 más trisomía de 

cromosoma 10 en una única metafase) cariotipo de bandeo 
G:46XX,r(10)(p15q26), por lo que se considera síndrome de 
cromosoma 10. Genética indica la realización de hibridación 
genómica comparativa por ARRAY para determinar eventos 
citogenéticos de Novo o establecer alteración genómica 
balanceada en los padres que pueda favorecer esta 
presentación.

El síndrome del cromosoma 10 en anillo es una condición 
rara y presenta un amplio espectro de manifestaciones 
clínicas, lo que refleja la diversidad de alteraciones genéticas 
asociadas. En este caso, nuestra paciente reflejó múltiples 
rasgos fenotípicos característicos del síndrome como 
microcefalia, telecanto, hipertelorismo, fisuras palpebrales 
oblicuas ascendentes, hipoplasia facial y clinodactilia del 
quinto dedo de la mano derecha. Estas características 
están estrechamente relacionadas con la pérdida del 
material genético en las regiones distales del cromosoma 
10, particularmente en los brazos p15 y q26, que albergan 
genes cruciales para el desarrollo craneofacial psicomotor 
y del lenguaje lo cual subraya la complejidad del impacto 
que estas deleciones cromosómicas pueden tener sobre 
el crecimiento y maduración del sistema nervioso central y 
otros tejidos5.

La anomalía del cromosoma en anillo conlleva a una 
inestabilidad genética que favorece tanto la pérdida 
como la duplicación del material genético en distintas 
proporciones. Esto genera un mosaicismo que explica la 
variabilidad de los síntomas. En este caso, la coexistencia 
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un seguimiento genético para identificar si las anomalías 
cromosómicas son de novo o heredadas.

CONCLUSIONES

El síndrome del cromosoma 10 en anillo es una condición 
rara y compleja que abarca múltiples manifestaciones 
fenotípicas influenciadas por alteraciones cromosómicas 
específicas. Este caso clínico resalta la importancia 
del diagnóstico temprano y oportuno para un enfoque 
multidisciplinario con el fin de manejar las complicaciones. 
La variabilidad genética, como el mosaicismo presente en 
el caso subraya la necesidad de un manejo personalizado 
y seguimiento estrecho con el fin de mejorar pronóstico y 
calidad de vida del paciente.
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de células con monosomía y trisomía parcial para el 
cromosoma 10 es particularmente interesante ya que 
contribuye a la complejidad del fenotipo inmunológico, 
que incluye hipogammaglobulinemia y niveles bajos de 
linfocitos CD19+CD20+ lo cual podría estar relacionado 
con la pérdida de genes importantes para la maduración 
y funcionalidad del sistema inmunológico, predisponiendo 
a la paciente a realizar infecciones recurrentes ya 
reportadas6. 

El enfoque terapéutico en este tipo de casos demanda 
de un manejo multidisciplinario. La integración de 
diferentes especialidades como genética clínica, 
neurología, nefrología y rehabilitación es fundamental 
para abordar las múltiples complicaciones del desarrollo 
y el sistema inmune. Se debe destacar la importancia de 
un seguimiento genético para identificar si las anomalías 
cromosómicas son de novo o heredadas.

DISCUSIÓN

El síndrome del cromosoma 10 en anillo es una condición 
rara y presenta un amplio espectro de manifestaciones 
clínicas, lo que refleja la diversidad de alteraciones 
genéticas asociadas. En este caso, nuestra paciente 
reflejó múltiples rasgos fenotípicos característicos del 
síndrome como microcefalia, telecanto, hipertelorismo, 
fisuras palpebrales oblicuas ascendentes, hipoplasia 
facial y clinodactilia del quinto dedo de la mano derecha. 
Estas características están estrechamente relacionadas 
con la pérdida del material genético en las regiones 
distales del cromosoma 10, particularmente en los 
brazos p15 y q26, que albergan genes cruciales para el 
desarrollo craneofacial psicomotor y del lenguaje lo cual 
subraya la complejidad del impacto que estas deleciones 
cromosómicas pueden tener sobre el crecimiento y 
maduración del sistema nervioso central y otros tejidos. (5)

La anomalía del cromosoma en anillo conlleva a una 
inestabilidad genética que favorece tanto la pérdida 
como la duplicación del material genético en distintas 
proporciones. Esto genera un mosaicismo que explica la 
variabilidad de los síntomas. En este caso, la coexistencia 
de células con monosomía y trisomía parcial para el 
cromosoma 10 es particularmente interesante ya que 
contribuye a la complejidad del fenotipo inmunológico, 
que incluye hipogammaglobulinemia y niveles bajos de 
linfocitos CD19+CD20+ lo cual podría estar relacionado 
con la pérdida de genes importantes para la maduración 
y funcionalidad del sistema inmunológico, predisponiendo 
a la paciente a realizar infecciones recurrentes ya 
reportadas 6.

El enfoque terapéutico en este tipo de casos demanda 
de un manejo multidisciplinario. La integración de 
diferentes especialidades como genética clínica, 
neurología, nefrología y rehabilitación es fundamental 
para abordar las múltiples complicaciones del desarrollo 
y el sistema inmune. Se debe destacar la importancia de 
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Primero que nada, quiero agradecer a la directiva de la SPP por darme la oportunidad de dar este discurso de orden 
en una fecha tan emblemática como es el Día de la Pediatría, fecha instituida en el día del natalicio del Dr. Enrique 
León García, fundador de la escuela pediátrica peruana. Por ello, honramos en esta fecha a los ilustres maestros que 
a través de la historia han puesto en relieve la importante misión y contribución de la Pediatría al cuidado y atención 
integral de la salud de nuestra niñez con calidad y excelencia. 

Tengo un compromiso profundo de 33 años de pediatra, muchos de los cuales los he dedicado a hacer pediatría 
social, con mucha pasión y siempre con el propósito de contribuir a mejorar la salud de nuestros niños, a diseñar e 
implementar intervenciones para reducir la mortalidad infantil, la mortalidad neonatal, la malnutrición infantil, aumentar 
las coberturas de vacunas, promover la lactancia materna, mejorar las prácticas de cuidado, entre otros. El haber 
recorrido todas las regiones del país en mi trabajo en Prisma y haber visto directamente la gran inequidad que tenemos 
entre regiones, provincias, distritos y comunidades, las grandes diferencias entre zonas rurales y urbanas, y cómo 
los determinantes sociales impactan en la salud, me ha hecho ser consciente de que, si bien hemos mejorado los 
indicadores a nivel nacional, aún falta mucho por hacer para que nuestros logros incluyan a todos los niños, niñas y 
adolescentes del Perú. 

Lo positivo es que hay muchas cosas que sí se pueden hacer y como pediatras y como SPP tenemos un rol importante 
en la sociedad, un rol de liderazgo con las familias que confían en las recomendaciones de su pediatra; en los 
servicios, comunidades y espacios multidisciplinarios vinculados a la infancia, donde la opinión de los pediatras y de la 
SPP es muy valorada.  De esta forma, con nuestro compromiso y trabajo continuo podemos contribuir a nuestra razón 
de ser que es mejorar la salud y el bienestar de la niñez y adolescencia de nuestro país.

Con ese preámbulo, me referiré a los principales indicadores de salud infantil y sus determinantes sociales que se 
muestran en la ENDES 2023, resaltando las diferencias a las que hacía referencia y que aún persisten en nuestro país.

Tenemos indicadores importantes a considerar, como son los servicios básicos en la población, los 2 principales agua 
y desagüe que influyen tanto en las infecciones. Si bien el 75.8% de hogares se proveen de agua de la red pública, 
en la zona urbana el porcentaje es de 76.1% mientras que en zona rural es 74.7%.  En cuanto al servicio sanitario, 
el 72.1% de las familias tiene el servicio higiénico conectado a la red pública, con más de 20 puntos porcentuales de 
diferencia entre la zona urbana y rural, 86% vs 63.4% respectivamente. 

La vida y salud del niño inician desde la etapa prenatal, por eso es importante garantizar una atención prenatal de 
calidad. Vemos que 98.1% de los embarazos recibieron control prenatal, el inicio fue en los 3 primeros meses del 
embarazo en el 80.7%, correspondiendo el 82.1% a la zona urbana y 76.6% a la rural.

Se alcanzó un 93.3% de partos institucionales, con una gran diferencia entre zona urbana 97.1% y solo 81.9% en zona 
rural. El bajo peso al nacer se presenta en el 7.4% de los niños, sin diferencia importante entre zona rural y urbana.

La vacunación en niños y niñas menores de 36 meses con todas las vacunas completas para su edad solo llega al 
62.1%; pero considerando la tercera dosis, más del 80% fueron protegidos con la vacuna pentavalente (83.6%) y con 
la polio (85.7%). Hay diferencias importantes entre regiones teniendo a Puno y Loreto muy por debajo del promedio.

En cuanto a la prevalencia de infecciones respiratorias agudas en niños menores de 5 años, esta fue de 14.9%, con 
una diferencia de 14.5% en zona urbana vs 16.2% zona rural. La prevalencia de diarrea fue de 12.8% igualmente 
mayor en área rural 14.3% vs 12.3% urbana. 
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Un indicador muy importante es la desnutrición crónica (DC) en niños < 5 años que trae consecuencias negativas probadas 
y que ha ido bajando en los últimos 15 años de 24% a 11.5% en el 2023 como promedio nacional. Sin embargo, ese 11.5% 
esconde las grandes brechas que hay en nuestro país, ya que las zonas rurales aún tienen 20.3% vs la zona urbana con 
solo 8.1%. Por región el porcentaje de DC fue mayor en niñas y niños residentes de la sierra (16.9%), seguidos por los de la 
selva (16.1%) y solo 6.8% en la costa. Las niñas y los niños cuyas madres se ubican en el quintil inferior fueron afectados en 
> proporción con DC (22.7%) comparados a los de madres que se ubican en el quintil superior con solo 4.3%. 

Y tal vez uno de los indicadores más preocupantes es el de la anemia que afecta a 43.1% de los niños y niñas de 6 a 35 
meses, 40.2% en zona urbana y 50.3% en zona rural. Hay regiones como Puno, Loreto, Ucayali, donde más del 50% de los 
niños de esa edad presentan anemia. Como es sabido una parte se relaciona al bajo consumo de alimentos ricos en hierro y 
por otro lado hay procesos inflamatorios y otras patologías que necesitan ser diagnosticadas y atendidas.

Hay prácticas como la lactancia materna que se encuentran sin mayor variación en los últimos 5 años, en el 2023 el 69.3% de 
niñas y niños menores de 6 meses tuvieron lactancia materna, observándose en el área rural un mayor porcentaje (78.3%) 
mientras que en el área urbana es 65.5%. Esta práctica tan beneficiosa para la salud de los niños, la reducción de morbilidad 
y mortalidad, mejor nutrición, mayor apego etc. está condicionada por diversos factores determinantes socio-económicos, 
del entorno en los servicios de salud, el trabajo de la madre, el apoyo familiar, los mitos y creencias, la oferta de fórmulas 
lácteas, entre otros. Los pediatras debemos apoyar: el contacto piel a piel, el corte oportuno del cordón, la iniciativa de EESS 
amigos de la madre y el niño, la práctica de madre-canguro, los lactarios, los bancos de leche, el cumplimiento del código 
internacional de sucedáneos de la leche materna y apoyar a las madres para una lactancia exitosa.

Como se ha podido apreciar la influencia para los resultados que acabamos de resumir es multifactorial, por lo tanto van más 
allá de lo que puedan hacer el sector salud y los profesionales de la salud, entre los que se encuentran el acceso a servicios 
de agua y saneamiento, el acceso a alimentos nutritivos, las dificultades geográficas para acceder a los servicios de salud en 
forma oportuna, el nivel educativo, el nivel socio-económico, la presencia de violencia familiar y así muchos otros. 

La Pediatría social en ese sentido reconoce la importancia de abordar estos determinantes, no solo desde el punto de vista 
médico, sino desde un trabajo interdisciplinario e interinstitucional. Mensualmente en las reuniones del Capítulo de pediatría 
social hemos tenido charlas sobre diferentes temas y problemáticas vistos desde la pediatría social como problemas 
endocrinológicos, salud neonatal, malnutrición, salud mental, bullying, depresión, afrontamiento para padres y cuidadores de 
niños y adolescentes con discapacidad, problemas del desarrollo, inmunizaciones, violencia, abuso sexual, entre otros que 
pienso es importante abordar integralmente.

Es importante promover las acciones preventivas, lo más precozmente posible, con lo que se evitarían muchas consecuencias futuras 
en morbilidad, mortalidad, calidad de vida, desarrollo cognitivo. La prematuridad, el embarazo adolescente, el consumo de sustancias, 
condiciones de salud de niños migrantes, etc. son otros de los problemas que tienen que ser abordados muy integralmente.

En el trabajo interdisciplinario hay que promover y apoyar las políticas públicas y los programas de salud que reduzcan las 
inequidades. Este año se cumplen 35 años de la Convención sobre los Derechos del Niño, en la que se marcó un hito al 
centrar las políticas sociales dirigidas a la infancia y desde la infancia, en un enfoque de derechos y no solo en una perspectiva 
de protección social. Y de esta forma en nuestro país, desde la década del 2000 se han diseñado planes y políticas integrales 
orientadas mayormente a la primera infancia, donde se resalta la necesidad de involucrar a múltiples sectores entre ellos 
salud, educación, mujer y poblaciones vulnerables, desarrollo social, vivienda, infraestructura principalmente, y articulando 
en los 3 niveles de gobierno, central, regional y local.

En el nivel internacional tenemos compromisos de gran trascendencia como los Objetivos de Desarrollo Sostenible al 2030 
que abordan factores clave para mejorar las condiciones de vida, la equidad y el bienestar de la población, en especial de 
los niños. Así los más relacionados son: ODS1 Fin de la pobreza que limita el acceso a servicios de salud, alimentación 
adecuada y condiciones de vida digna. ODS2. Hambre 0 que busca erradicar el hambre y la malnutrición fundamental para 
el crecimiento y desarrollo de los niños ODS3: Salud y bienestar que se centra en asegurar vidas saludables y tiene como 
metas reducir la mortalidad infantil, prevenir enfermedades transmisibles y mejorar acceso a servicios de salud. ODS4: 
Educación de calidad que es clave en salud infantil porque fortalece el conocimiento sobre prácticas de cuidado de la 
salud y prácticas de crianza adecuadas. ODS6: agua limpia y saneamiento directamente relacionado con enfermedades 
infecciosas especialmente EDA e IRA aún causas importantes de mortalidad infantil. ODS 10: reducción de desigualdades 
especialmente zonas rurales, comunidades nativas, distritos con menor quintil de pobreza. 

Me permito dar algunas recomendaciones para los pediatras:

•	 En la consulta poder identificar los factores determinantes sobre los cuales poder hacer recomendaciones más precisas 
en cada caso individual.
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•	 Siempre evaluar y enfatizar en lo básico, como la evaluación nutricional y del desarrollo, el estado de las vacunas, 
medidas preventivas en general.

•	 Tener un énfasis especial en aquellos niños con un desarrollo diferente, los niños que nacieron prematuros, aquellos con 
alguna discapacidad, dar recomendaciones de cuidados especiales y de seguimiento, evaluación por otras especialidades, 
no solo en los aspectos clínicos sino también sociales pensando en la mejora del bienestar en su integridad.

•	 Los pediatras son líderes de opinión en los grupos donde participan, por lo que son muy importantes los mensajes que 
den para el cuidado de la salud, la prevención de enfermedades no solo ante las familias, sino también ante los otros 
profesionales de la salud, ante la comunidad educativa, la comunidad en general, los medios de comunicación.  Siempre 
podemos tener un impacto importante.

Y como SPP continuar con las siguientes acciones:

•	 Continuar el liderazgo en los temas de salud pública referida a niños, niñas y adolescentes.
•	 Participar activamente en la revisión de normas y políticas del Ministerio de salud en lo referido a salud infantil, del MIDIS 

y del MIMP.
•	 Expresar opinión ya sea de apoyo o de rechazo en algún tema controversial que requiera una posición directa. Ejemplo 

fórmulas lácteas, vacunación y neurodiversidad - autismo, retorno a clases etc.
•	 Hacer visible a la población infantil en la planificación sobre temas relevantes, que los niños sean foco de atención, 

por ejemplo, la importancia de tener preparados aspectos preventivos, de diagnóstico oportuno y manejo adecuado 
en casos de epidemias orientados para la población infantil, ante eventos ocasionados por el cambio climático, la 
migración, desastres naturales, estos son temas que actualmente son foco de atención, pero no necesariamente se 
protege y prioriza a la población infantil.

•	 Trabajar con otras instituciones para abordar problemas que así lo requieran, trabajar más con el sector Educación, el 
Ministerio de Desarrollo e Inclusión Social, el Ministerio de la Mujer y Poblaciones Vulnerables, con las ONGs.

•	 Participar activamente en campañas de educación en salud en las que se aborden temas de salud infantil y en los 
medios de comunicación.

•	 Promover una mayor atención y presupuestos para condiciones poco atendidas como salud mental, casos de 
discapacidad, enfermedades raras, cáncer infantil e incluir realmente en la política sanitaria aspectos como los cuidados 
paliativos pediátricos que requieren un apoyo multidisciplinario especializado.

•	 Apoyar la investigación en niños, tanto cuantitativa como cualitativa, incluyendo temas de pediatría social y sobre los 
determinantes sociales de la salud. Promover la investigación en ciencias de la implementación para contribuir a llevar a 
la práctica políticas, normas y estrategias que requieren estudiar mejor los motivadores y las barreras para su aplicación. 
Apoyar la difusión de la investigación en nuestro medio, difundir los resultados a través de webinars, la revista de la SPP, 
conversatorios, como muy bien se viene haciendo.

•	 Fomentar una mayor articulación de los capítulos de la SPP con las sedes regionales y las facultades de medicina 
y residentado médico a nivel nacional, para tener mayores oportunidades de compartir experiencias y temas poco 
manejados sobre pediatría social.

•	 Y en general continuar siendo parte activa en las políticas a favor de la infancia y adolescencia a nivel sub-nacional, 
nacional, regional (ALAPE) y mundial (IPA)

Quiero terminar resaltando lo importante de nuestro rol en la sociedad y que para lograr mejorar la salud y bienestar de 
niños, niñas y adolescentes tenemos que unir esfuerzos con otros profesionales;  ver las situaciones de manera integral, 
poner énfasis en lo preventivo; tener en cuenta los determinantes sociales en la causalidad y en la solución,  y priorizar a 
aquellos grupos en condiciones de mayor vulnerabilidad,  para que haya más equidad en nuestro país y una sociedad más 
justa donde todos tengan las mejores oportunidades de desarrollo.


