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On the way to Subspeciality

En el marco de la gran oferta de consulta cada 
vez más especializada y con pericias específicas, 
el pediatra general tiene más curiosidad e 
intencionalidad de continuar con sus estudios 
de educación superior, en las modalidades de 
sub especialidad y a veces hasta alta especialidad 
para orientar su formación hacia una área 
específica de la pediatría en la que tenga mayor 
preferencia académica y de esa manera apoyar a 
un grupo selecto de pacientes que sufre ciertas 
entidades de manera más puntual y específica.
 
En esa ruta encontrarán una serie de retos a 
superar de todo punto de vista; personal, familiar, 
académico y socioeconómico. Por lo tanto hay una 
serie de recomendaciones que pueden acercarte 
más a tu objetivo, que es llegar a donde quieres.
 
Lo primero y más importante es superar los 
retos personales; tomar la decisión de irte bajo 
la premisa que te motive más, puede ser tu deseo 
de superación o amor a la academia, también 
tu compromiso con algún grupo de pacientes.
 
Conocerte como persona es fundamental, 
entender y comprender tus fortalezas y áreas 
de oportunidad. Además es fundamental 
comprender que el reto de la especialidad así 
como de la sub especialidad es una carrera 
contigo mismo, en la que buscas aparte del 
enriquecimiento académico, vencer tus limitantes, 
esforzarte para ser mejor que tu versión de ayer.
 
Es imperativo que sepas, que no todos los días 
ganarás porque en esta etapa tu rendimiento físico 

* Cirujano Pediatra en HMCR / IHSS, Docente del post-
grado de Pediatría HMCR
Dirigir correspondencia a: ghma@gmail.com
Recibido: 25 de Octubre de 2018    Aprobado: 20 de Abril 
de 2019

Giovanie Marie Aguilar *

De camino a la Sub-Especialidad

como mental se lleva al límite. Lo importante 
es que las veces que no logres superarte hagas 
un autoanálisis y revises donde estuvo el fallo.

En el ámbito familiar; es duro tomar la decisión 
de separarte de manera momentánea de tus 
seres queridos, padres, hermanos, en el caso 
de pareja estable o hijos es un poco más difícil; 
y debes plantear, poner en una balanza si tus 
deseos de superación académica se sobreponen 
a tu entorno de familia nuclear o bien buscar 
estrategias para irte a buscar tu sueño en familia.
 
En el ámbito académico es más ventajoso 
ahora que en tiempos pasados, ya que la 
tecnología ha acortado las distancias abismales 
que solían haber entorno a la modernización 
y actualización de la misma; desde nuestros 
móviles tenemos acceso a artículos más recientes, 
lo que hace que no exista diferencia alguna en 
la cantidad o calidad del conocimiento que 
pueda haber entre tú y cualquier pediatra del 
mundo, pero las limitantes radican en la pobre 
información en metodología de la investigación 
que tenemos; ahí es donde se debe poner 
énfasis si todavía estas en formación, acércate  
a  esta área y mejora tus competencias como 
investigador a través de talleres o diplomados.
 
Por último y no menos importante, es el respaldo 
económico; hay múltiples opciones de becas, 
o soporte económico, sitios que ofrecen becas 
o préstamos, pero debe de haber interés por tu 
parte y ser insistente, debes de completar los 
requisitos establecidos que piden cada una de 
las plataformas de financiamiento que puedan 
existir, debes tener en cuenta que nadie te va a 
regalar nada, tienes que moverte con antelación.
 
Algunos detalles fundamentales a la hora de
aplicar;      debes  tener  tus  opciones  

EditorialActa Pediátrica Hondureña, Vol. 9 No.2 / Octubre 2018 a marzo 2019
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u  hospitales  donde quieres estudiar, 
siempre uno o dos, comunícate con los 
jefes de posgrado mucho tiempo antes del 
definido para aplicar y demostrar tu interés.
Si fuese posible programa una rotación para 
exponerte al ambiente en el que estarás los 
próximos 2 a 4 años de tu vida y evalúa si es 
realmente lo que deseas y cumple tus expectativas.
    
Como comentario final; no es un camino 
fácil, ni mucho menos corto, debes de planear 
y trazar un mapa detallado de momentos y 
eventos que debes de ir resolviendo en un 
plazo de tiempo; siempre visualiza donde 
quieres estar y no desplaces la mirada, muy 
importante, no desfallezcas si en la primera no 
entras, evalúa donde estuvo el fallo y fortalece 
los detalles que consideras estuvieron débiles.  

Acta Pediátrica Hondureña, Vol. 9 No.2 / Octubre 2018 a marzo 2019Editorial
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Características Clínico-epidemiológicas del Lactante y 
Desarrollo de Infecciones Asociadas a la Atención en Salud

RESUMEN

Clinical epidemiological characteristics of the Infant and 
Development of Infections Associated with Health Care

Astrid Dannelly Figueroa Nuñez,* Luisa María 
Pineda, ** Elsa Jackeline Chinchilla***

Antecedentes: Se considera una Infección Aso-
ciada a la atención en Salud (IAAS) aquella que 
no está presente ni incubándose en el momento 
de la admisión, pero que se observa 72 horas des-
pués de la estadía hospitalaria al alta del paciente. 
Objetivo: Determinar la relación entre las carac-
terísticas del huésped, procedimientos invasivos 
y las infecciones asociadas a la atención en sa-
lud en la sala de lactantes del Hospital Nacional 
Dr. Mario Catarino Rivas (HNMCR), durante el 
período de enero a diciembre 2017. Pacientes 
y Métodos: Estudio descriptivo, retrospectivo 
de 300 pacientes lactantes de 1 mes a 1 año 364 
días que fueron ingresados en la sala de lactantes 
del HNMCR. El tamaño de la muestra fue de 45 
pacientes. Resultados: La prevalencia IAAS fue 
de 15%. El 62.2% de los pacientes presentaron 
alguna enfermedad de base asociada, represen-
tando  la desnutrición un 64.4%. Conclusiones: 
Los procedimientos invasivos y las enfermedades 
de base asociadas son un factor de riesgo  para el 
desarrollo de una IAAS.

PALABRAS CLAVE: Infección hospitalaria, 
Lactante, Factores de Riesgo

ABSTRACT 
Background: An Infection Associated with 

Health Care (IAAS) is considered to be one that 
is not present or incubated at the time of admis-
sion, but which is observed 72 hours after the 
hospital stay or discharge of the patient. Objec-
tive: To determine the relationship between the 
characteristics of the host, the invasive procedu-
res and the infections associated with health care 
in the nursery of the Dr. Mario Catarino Rivas 
National Hospital (HNMCR), during the period 
from January to December 2017. Patients and 
Methods: A retrospective, descriptive study of 
300 infants from 1 month to 1 year 364 days who 
were admitted to the infant room of the HNM-
CR. The sample size was 45 patients. Results: The 
prevalence of Infections Associated with health 
care was 15%. 62.2% of the patients presented 
some associated base disease, being the most fre-
quent malnutrition in 64.4%. Conclusions: Inva-
sive procedures and associated base diseases are 
a risk factor for the development of an IAAS.

KEY WORDS: Hospital Infection, Infant, Risk 
Factors

INTRODUCCIÓN

En todo momento, más de 1,4 millones de per-
sonas en el mundo contraen infecciones en el 
hospital. Entre el 5% y 10% de los pacientes que 
ingresan a hospitales modernos del mundo de 
sarrollado contraerán una o más infecciones (1,2). 
Las estadísticas basadas en datos de prevalencia 
indican que aproximadamente 5 % de pacientes 
ingresados en hospitales contraen una infección, 
que cualquiera que sea su naturaleza multiplica 
por 2 la carga de cuidados de  enfermería, por 3 

* Residente de 3er año de Pediatría. EUCS, UNAH-VS
**Epidemióloga HNMCR
***Pediatra Asistencial  del HNMCR
Dirigir correspondencia a: astrid64@hotmail.com
Recibido: 10 de Diciembre de 2018      Aprobado: 1 de 
Febrero de 2019
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el costo de los medicamentos y por 7 los exáme-
nes complementarios a realizar. En países en vías 
de desarrollo, el riesgo de infección relacionada 
con atención sanitaria es de 2 a 20 veces mayor 
que en países desarrollados (3).
En Honduras se ha evidenciado en el Instituto 
Hondureño de Seguridad Social una tasa de in-
cidencia de 5.2 % infecciones nosocomiales por 
mil días de hospitalización y una prevalencia de 
1.8 % por cien ingresos. En el Hospital Escuela, 
Tegucigalpa, Honduras la prevalencia de infec-
ción intrahospitalaria en servicios sujetos a vigi-
lancia puntual fue de 10% (4,5).
Los factores de riesgo extrínsecos son aquellos 
derivados de la hospitalización e incluyen tanto 
las maniobras diagnóstico-terapéuticas a las que 
se somete a los pacientes, como el medio am-
biente que los rodea. De hecho, las infecciones 
más frecuentes son aquellas relacionadas con 
dispositivos médicos; como la ventilación mecá-
nica, catéteres vasculares centrales (CVC) y peri-
féricos, sondas urinarias y/o con procedimientos 
quirúrgicos. 
El objetivo principal de este estudio fue determi-
nar la relación entre las características del hués-
ped, los procedimientos invasivos y las infeccio-
nes asociadas a la atención en salud de la sala de 
lactantes del Hospital Nacional Dr. Mario Catari-
no Rivas (HNMCR), durante el período de enero 
a diciembre 2017.

PACIENTES Y MÉTODOS

Estudio cuantitativo, observacional, descriptivo, 
no experimental. El universo fue de 300  pacien-
tes de 1 mes a 1 año 364 días que fueron ingresa-
dos en la sala de lactantes del Hospital Nacional 
Dr. Mario Catarino Rivas (HNMCR), durante el 
período de enero a diciembre 2017. 

La muestra fue de 45 pacientes que cumplían con 
los criterios de inclusión: Todos los pacientes que 
fueron hospitalizados en la sala de lactantes y que 
desarrollaron una IAAS 3 días después de su in-
greso al hospital, durante su estancia hospitalaria 
en la sala de lactantes. Los criterios de exclusión: 
Pacientes hospitalizados menos de 3 días o más 

de 3 días y no desarrollaron una IAAS,  pacientes 
referidos de otro hospital con el diagnóstico de 
IAAS y los diagnosticados con IAAS en otra sala 
de hospitalización. 
Los datos fueron obtenidos de expedientes clíni-
cos, los cuales fueron consignados en un cues-
tionario que constaba de 22 preguntas, tipo de 
muestreo: no probabilístico. Posteriormente se 
elaboró una base de datos y todas las encuestas 
se digitalizaron y se tabularon en el paquete es-
tadístico IBM SPSS Statistics 23.0 (Versión para 
Windows)
Se realizó una nota de solicitud de permiso para 
la revisión de expedientes clínicos a la Directo-
ra del HNMCR. El riesgo de la investigación fue 
Categoría I (Investigación sin riesgo).

RESULTADOS

La prevalencia de IAAS en lactantes estudiados 
en el HNMCR fue de 15%. En la población es-
tudiada predominó el sexo masculino en 53.3% 
(24). 
El 100% (45) de los pacientes con IAAS tenían 
una enfermedad de base asociada  y de estas la 
desnutrición representó el 64.5% (29) (Ver  Tabla 
No.1).
Tabla No. 1. Enfermedades de base encontrada 
en pacientes con IAAS

APLV: Alergia a la proteína de leche de vaca. 
ERGE: Enfermedad por reflujo gastroesofágico.
Fuentes: Encuestas de IASS, HNMCR,2018

Al 100% (45) se les realizo algún procedimiento 
invasivo dentro de estos; la colocación de catéter 
periférico se encontró en un 88.9% (40) de los 
casos y el CVC en 24.4% (11) (Ver tabla No. 2)

Trabajos científicos originales Acta Pediátrica Hondureña, Vol. 9 No.2 / Octubre 2018 a marzo 2019
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Tabla No. 2 Tipo de procedimiento invasivo rea-
lizado en los pacientes con IAAS.

Fuente: Encuesta de IASS, HNMCR, 2018

De los pacientes que desarrollaron IAAS el tiem-
po de adquisición con que ésta se desarrolló fue 
más de 7 días en 53.4% de los casos. (Ver gráfico 
No. 1)

Gráfico No. 1 Tiempo de adquisición de la IAAS 
después de realizar procedimiento invasivo

La bacteremia se encontró presente en 44.4% 
(20) de los casos, seguida de la neumonía 37.7% 
(17). (Ver tabla No. 3)

Tabla No. 3 Pacientes con IAAS de la Sala de 
Lactantes, según el tipo de infección desarrollada

Los agentes etiológicos encontrados fueron las 
enterobacterias (Klebsiella pneumoniae, entero-
bacter aglomerans, serratia rubidae) en 38.4% de 
los casos, junto con la pseudomona aeruginosa 
38.4%. (Ver gráfico No. 2)

Gráfico No. 2 Pacientes con IAAS de la Sala de 
Lactantes, según el agente etiológico aislado.

DISCUSIÓN

Las IAAS continúan siendo un problema de sa-
lud muy importante a nivel global por la pérdida 
de seres humanos e impacto económico, tanto 
para familias, como para el sistema hospitalario. 
Las tasas de IAAS varían entre los países, siendo 
mayor en países en vías de  desarrollo (6,7). Re-
presentan además un indicador de calidad en la 
atención hospitalaria,  demostrando que las me-
didas de vigilancia y programas de control per-
miten reducir de forma importante la incidencia 
de este tipo de infecciones.

Trabajos científicos originalesActa Pediátrica Hondureña, Vol. 9 No.2 / Octubre 2018 a marzo 2019
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Son consecuencia directa de la atención inte-
gral a pacientes hospitalizados, relacionadas con 
múltiples factores de riesgo; la adquisición de 
patógenos hospitalarios dependen del huésped, 
ambiente y patógenos (9). Los recién nacidos y 
lactantes son un grupo etario susceptible. Ya que 
existen pocos estudios publicados sobre IAAS en 
Honduras y no se encontró ningún estudio pu-
blicado sobre IAAS en lactantes, se decidió reali-
zar este estudio.

Aunque la finalidad de este estudio no fue deter-
minar la prevalencia, se encontraron 45 casos de 
IAAS en la sala de lactantes del HNMCR, siendo 
la prevalencia un 15%, lo que concuerda con la li-
teratura que nos dice que la prevalencia de IAAS 
es de 5 a 10% en países desarrollados y 15.8% en 
países en vías de desarrollo como el nuestro (10).

Por parte del individuo, la evolución del proce-
so infeccioso está determinada por la resisten-
cia, estado nutricional, estrés, edad, sexo, días 
de internación y  patología de base a la cual se 
debe su hospitalización. Los niños con patología 
hematológica u oncológicas cursan un cuadro 
de inmunosupresión prolongada, lo que condi-
ciona una elevada susceptibilidad a infecciones 
nosocomiales (11). Encontramos que en el 100% 
de los pacientes con IAAS existe una enfermedad 
de base, siendo la más frecuente desnutrición 
(64.4%) seguido de las cardiopatías. A pesar que 
en la literatura menciona el estado inmunológico 
como un factor de riesgo importante para el de-
sarrollo de las IAAS, en este estudio no fue posi-
ble medirlo ya que es un estudio retrospectivo y 
no estaba consignado en el expediente.

En nuestro estudio encontramos que el sexo 
masculino fue el más predominante, sin embar-
go en la literatura consultada no hay diferencias 
en cuanto al sexo. La mayoría de las infecciones 
asociadas con la atención sanitaria (IAAS) están 
asociadas a dispositivos médicos y la infección 
del torrente es una de las principales IAAS (12). En 
nuestro estudio al 24.4% de  pacientes que desa-
rrollaron una IAAS se les colocó  Catéter Venoso 
Central (CVC) y al 88.9% se les colocó catéter 

periférico.

En los niños, las infecciones en sangre constitu-
yen la causa más frecuente por medio del uso de 
CVC (13). Las neumonías nosocomiales (NN) re-
presentan una de las principales causas de infec-
ción nosocomial y constituyen la segunda causa 
de infecciones adquiridas en el hospital (14, 15). Se 
adquieren a través de tres mecanismos: aspira-
ción, inhalación de aerosoles y diseminación he-
matógena a partir de otro foco de sepsis (14). Las 
infecciones urinarias (IVU) constituyen la terce-
ra causa de infección intrahospitalaria más fre-
cuente en niños y representan aproximadamente 
13% de todas las infecciones nosocomiales en 
pediatría (16).

En la bacteremia, la infección puede ocurrir en 
el sitio de entrada a la piel del dispositivo intra-
vascular o en la vía subcutánea del catéter (infec-
ción del túnel). Los principales factores de riesgo 
son la duración de la cateterización, el grado de 
asepsia en el momento de la inserción y el cuida-
do continuo del catéter (17,18). Corresponde el tipo 
de IAAS más frecuente según la literatura, lo que 
coincide con nuestro estudio donde se encontró 
que 44.4% de los pacientes desarrollaron bacte-
remia, tomando en cuenta que a 23 de los 45 pa-
cientes se les realizó hemocultivo, a 3 urocultivo 
y al resto de pacientes no estaba consignado en 
el expediente si se le había realizado algún tipo 
de cultivo. 

Las enterobacterias y las pseudomonas siguen 
siendo los agentes etiológicos más frecuentes 
aislados en los hemocultivos, encontrando en 
nuestro estudio que 38.4% de los pacientes desa-
rrollaron infección por enterobacterias y 38.4% 
infección por pseudomona aeruginosa.

LIMITANTES

La muestra fue pequeña ya que en muchos casos 
no estaba consignado el diagnóstico de IAAS en 
la hoja de hospitalización por lo que se tuvo que 
solicitar información al personal de laboratorio 
y el departamento de epidemiología para poder 
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consignar los casos. 
Dificultad para obtener los expedientes en el área 
de estadística.
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Características Epidemiológicas del Intento Suicida en 
Adolescentes

Epidemiological Characteristics of the Suicide Attempt in 
Adolescents

Kristell Patricia Hawith Bautista, * Oscar Ponce **

Antecedentes: La OMS establece al intento sui-
cida dentro de las cinco causas de mortalidad en-
tre los 15 y 19 años. Objetivo: Identificar carac-
terísticas epidemiológicas del intento suicida en 
adolescentes que asistieron al HMCR, periodo 
comprendido de Junio 2017-Mayo 2018. Pacien-
tes y Métodos: Estudio descriptivo, transversal, 
en pacientes de 12 años a 17 años 364 días que 
acudieron con intento suicida. Resultados: El 
82.4% (28) eran mujeres, la media: 15.4 años, 
moda: 17 años y mediana: 15.5 años. 38.2% (13) 
vivían con ambos padres; 14.7% (5) tenían ante-
cedentes familiares de intento suicida, 26.5% (9) 
presentó intento suicida previo. El método más 
utilizado fue el envenenamiento con 79.4% (27). 
85.3% (29) de los eventos ocurrieron en el hogar. 
17.6% (6) utilizaban drogas; en el motivo del in-
tento predomino las dificultades románticas con 
47.1% (16), seguido de problemas familiares con 
44.1% (15). 5.9% (2) fallecieron. Conclusiones: 
Los factores de riesgo encontrados fueron: ante-
cedentes familiares de intento suicida, el intento 
suicida previo, uso de alcohol y drogas. De acuer-
do al método utilizado predomino el envenena-
miento, y el principal motivo encontrado en el 
estudio fue dificultades románticas.

PALABRAS CLAVE: Adolescente, intento de 
suicidio, factores de riesgo

ABSTRACT

Background: The WHO establishes the suicide 
attempt within the five causes of mortality be-
tween 15 and 19 years. Objective: To identify 
epidemiological characteristics of the suicide at-
tempt in adolescents who attended the HMCR, 
period from June 2017 to May 2018. Patients 
and Methods: Descriptive, cross-sectional study, 
in patients from 12 years to 17 years 364 days that 
came with suicide attempt. Results: 82.4% (28) 
were women, the average: 15.4 years, fashion: 17 
years and median: 15.5 years. 38.2% (13) lived 
with both parents; 14.7% (5) had a family history 
of suicide attempt, 26.5% (9) had a previous sui-
cide attempt. The most used method was poiso-
ning with 79.4% (27). 85.3% (29) of the events 
occurred in the home. 17.6% (6) used drugs; in 
the reason for the attempt, romantic difficulties 
predominated with 47.1% (16), followed by fa-
mily problems with 44.1% (15). 5.9% (2) died. 
Conclusions: The risk factors found were: fa-
mily history of suicide attempt, previous suici-
de attempt, use of alcohol and drugs. Poisoning 
predominated, and the main reason found in the 
study was romantic difficulties.

KEYWORDS: Adolescent, suicide attempt, risk 
factors

INTRODUCCIÓN

El intento suicida es un problema de salud fre-
cuente en adolescentes que preocupa a padres, 
médicos generales, pediatras y demás actores 
involucrados en la atención y seguimiento de 
estos (1).  La OMS lo establece dentro de las cin-
co causas de mortalidad entre los 15 y 19 años. 
Las estadísticas mundiales reportan que aproxi-
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madamente la mitad de todas las muertes pro-
ducidas por hechos de violencia, la constituye la 
conducta suicida (2). Podríamos decir que en un 
año fallecen por esta causa cerca de 1 millón de 
personas y se estima que para el 2020 alcanzará la 
cifra de 1 millón y medio de seres humanos que 
deciden quitarse la vida, según datos ofrecidos 
por la OMS (3).
La conducta suicida abarca las actitudes o ges-
tos suicidas, los intentos de suicidio y el suicidio 
consumado (4). Los gestos suicidas son aquellos 
planes y actos de tipo suicida que parecen tener 
pocas probabilidades de éxito. El intento de sui-
cidio es, pues, un acto suicida sin consecuencias 
fatales, bien porque la intención era vaga o am-
bigua o la forma elegida tenía un potencial letal 
bajo; (5) El suicidio consumado es el que tiene 
como resultado la muerte (6).
Los factores de riesgo se dividen en dos catego-
rías principales, el riesgo estático y el riesgo di-
námico, Entre el riesgo estático incluye el sexo, 
raza, edad, orientación sexual, antecedentes fa-
miliar, antecedentes personales y de intentos de 
suicidio; los factores de riesgo dinámicos fluc-
túan a lo largo de  la vida de un individuo; (7) tales 
ejemplos incluyen síntomas actuales de la enfer-
medad mental, abuso de sustancias, la posesión 
de armas de fuego, y el acceso a la asistencia sa-
nitaria (8).
El objetivo de este estudio fue Identificar las 
características epidemiológicas del intento sui-
cida en los pacientes adolescentes que asisten 
al HMCR en el periodo comprendido de Junio 
2017 a Mayo 2018

PACIENTES Y MÉTODOS

Se realizó un estudio descriptivo transversal con 
enfoque cuantitativo. El universo estuvo consti-
tuido por adolescentes de 12 años a 17 años 364 
días que acudieron a la emergencia del HNMCR 
con intento de suicidio, durante el periodo de Ju-
nio 2017 a Mayo 2018. El muestreo fue no proba-
bilístico con 34 pacientes. 
Se incluyeron adolescentes de 12 años a 17 años 
364 días con intento suicida; y previa autoriza-

ción de sus padres desearon participar en el es-
tudio; y se excluyeron adolescentes menores de 
12 años y mayores de 17 años 364 días; así como 
adolescentes que no quisieron participar en el es-
tudio.
Se recolecto los datos por medio de aplicación de 
un cuestionario estructurado en base a preguntas 
abiertas y cerradas en 3 secciones: datos genera-
les, personales y familiares; previos al consenti-
miento informado. Se elaboró una base de datos 
y todas las encuestas se digitalizaron y tabularon  
en el paquete estadístico IBM SPSS Statistics 23.0.
Aspectos éticos: Categoría I: Investigación sin 
riesgo. A cada participante se le explicó el propó-
sito del estudio y se obtuvo consentimiento in-
formado escrito asegurando la confidencialidad 
de la información personal. 
Limitantes: No hubo apoyo por parte del perso-
nal de la Emergencia pediátrica con la captación 
del 100% de los adolescentes que acudieron por 
Intento Suicida.

RESULTADOS

De los 34 pacientes estudiados, la media fue 15.4 
años, la moda fue 17 años y la mediana de 15.5 
años, con una DS: 1.5. Se encontró que 82.4% 
(28) eran mujeres y 17.6% (6) hombres. En re-
lación a escolaridad y ocupación 20.6% (7) no 
estudiaba ni trabajaba. En cuanto a religión el 
47.1% (16) eran evangélicos y 29.4% (10) cató-
licos. Solo 38.2% (13) de los adolescentes vivían 
con sus padres. 
De acuerdo a si existían antecedentes familiares 
de intento suicida, solo 5 (14.7%) tenían antece-
dentes; 8 pacientes ignoraba si existían o no di-
chos antecedentes (gráfico No. 1)

Gráfico No.1 Antecedentes familiares de Intento 
suicida
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En relación a los intentos suicida previos; 26.5% 
(9) presento intento suicida previo.
De los cuales 8.8%(3) había tenido 3 intentos 
previos, 14.7% (5) presento un solo intento; y 
2.9% (1) presento 6 intentos suicida previo como 
se refleja en la Tabla No. 1.

Tabla No. 1 Intento suicida previo y número de 
intentos

Según el método utilizado en el intento actual, 
79.4% (27) utilizaron el envenenamiento como 
se observa en el gráfico No. 2.

Gráfico No. 2 Método utilizado

Fuente: Instrumento de recolección de datos 

De acuerdo al tipo de envenenamiento 74% 
(20) fue farmacológico, y 26% (7) de causa 
no farmacológica. En relación al lugar donde 
ocurrió el evento el 85.3% (29) ocurrieron en el 
hogar, como se describe en el gráfico No. 3

Gráfico No. 3 Lugar donde ocurre el evento

Fuente: Instrumento de recolección de datos 

Del total de pacientes, solo 6 usaban algún tipo 
de droga que representa el 17.6%, de los cuales 2 
usaban marihuana representando 5.9%, 2 usaban 
alcohol, 1 paciente consumía varias sustancias, 
representando 2.9%. (Ver gráfico No. 4)

Gráfico No. 4 Tipo de droga utilizada

Fuente: Instrumento de recolección de datos 

Según el motivo del intento, predomino las 
dificultades románticas con 47.1% (16), seguido 
de problemas familiares con 44.1% (15), como se 
demuestra en la tabla No. 2

Tabla No. 2 Motivo del intento suicida
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Del total de pacientes, 2 fallecieron, representando 
el 5.9% (Ver tabla No. 3)

Tabla No. 3 Suicidio consumado y sexo

DISCUSIÓN

El estudio anterior, describió desde una 
perspectiva epidemiológica los factores de riesgo 
asociados a intento suicida en el adolescente; 
siendo la edad más frecuente los adolescentes de 
17 años con 12 pacientes que representa el 35.3% 
de los cuales 7 eran mujeres y 5 hombres, seguido 
de 15 años con 10 pacientes, lo cual coincide con 
la literatura internacional; en un estudio realizado 
por Benjamin Shain en EUA, se demostró que es 
la segunda causa de muerte entre adolescentes de 
15-19 años (1). Además se ha demostrado que los 
niños pre-púberes no están en mayor riesgo, pero 
que los adolescentes mayores de 15 años tienen 
mayor riesgo incluso que los adultos (8). También 
se estima que si bien el intento de suicidio es 
dos veces más frecuente en las mujeres que en 
hombres, la muerte por suicidio es más frecuente 
en los varones que en las mujeres (9,4 / 100.000 
frente a 2,7 / 100.000), ya que los hombres suelen 
utilizar métodos letales en comparación con las 
mujeres; en un estudio realizado en Italia por 
Dilillo et. al., los sujetos que intentaron suicidarse 
con  edad superior a 12 años eran en su mayoría 
mujeres (9), lo que coincide con el estudio, donde 
de los 34 adolescentes con intento suicida 28 eran 
mujeres que  representa el 82.4%.
En la relación a la religión, la mayoría de 
los pacientes del estudio eran protestantes 
y católicos, lo que coincide con un estudio 
realizado por Massimiliano Beghi et. al, donde se 
ha demostrado que las tasas más altas de suicidio 
ocurre en los protestantes (31,4 / 100.000) (10), 

pero contrasta con Connie Svob et. al ; quien 
indica que la creencia religiosa de los padres y la 
asistencia a la iglesia, independientemente de la 
creencia de los hijos, disminuye hasta un 80% el 
riesgo de suicidio en los hijos (11).
Otro factor de riesgo encontrado en el estudio 
fue en cuanto al tutor de los adolescentes, ya que 
solo el 38.2% de ellos vivían con ambos padres, 
el vivir solo con uno de los padres ya sea por 
separación o viudez, o el vivir sin los padres 
aumenta el riesgo de intento suicida (12). En un 
estudio realizado por Khairul Zainum sobre 
suicidio en adolescentes el 48% de las victimas 
vivía solo con uno de sus padres (13).
El tener miembros de la familia con 
comportamiento suicida aumenta el riesgo de 
suicidio, independientemente de si presenta 
enfermedades psiquiátricas (9), en el estudio 
realizado se demostró que le 14.7% de los 
adolescentes tenían antecedentes familiares de 
intento suicida.
Datos de la literatura muestra que una historia 
previa de intento suicida o comportamiento 
parasuicidas, representa un importante factor 
de riesgo para el suicidio (9), Además el 30% 
de los sujetos que han intentado suicidarse 
durante la adolescencia  vuelve a intentarlo 
dentro de 4 años. Otros estudios indican que 
el 42% de los adolescentes que han intentado 
suicidarse buscará de nuevo el plazo de 2 años 
(14), un intento de suicidio previo ha demostrado 
ser significativamente más común en niños 
femeninos en comparación con los niños de sexo 
masculino, la Encuesta de Comportamiento de 
Riesgo Juvenil 2011 estima que el 15,8% de los 
jóvenes en la población en general, entre 15 y 19 
años, había pensado en suicidarse en el último 
año, y el 7,8% realizado al menos un intento 
(15), en el estudio 9 adolescentes que representa 
el 26.5% tenían antecedentes previos de intento 
suicida; coincidiendo con la literatura. 
De acuerdo al método utilizado en el intento 
suicida, en el estudio se encontró que el principal 
método fue el envenenamiento con un 79.4%, lo 
que contrasta con la literatura, ya que en los países 
desarrollados el principal método es la asfixia 
con un 43%, seguido de las heridas por arma de 
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fuego con 42%, y el envenenamiento solo ocurre 
en 6% de los casos (1, 9, 13), pero en Paraguay el 
principal método utilizado es el envenenamiento 
con psicofármacos (16).
Según el lugar donde ocurrió el evento, lo 
encontrado en el estudio coincide con varias 
revisiones, donde la mayoría de los eventos 
ocurren en la casa (13, 14).

El uso de drogas y alcohol es considerado 
factor de riesgo, por lo que siempre debe ser 
investigada, ya que aumenta la posibilidad de 
suicidio, especialmente entre los adolescentes 
varones con trastornos del humor; en el estudio 
el 17.6% de los adolescentes consumían drogas, 
entre ellas alcohol, marihuana y tabaco. El 
consumo excesivo de alcohol aumenta el riesgo 
de suicidio en  y 1.2 veces en sujetos de menores 
de 18 años. Por otra parte, otro estudio demostró 
que el consumo de alcohol cuando uno se siente 
“bajo” aumenta el riesgo de intento de suicidio 
por 3 veces (9).
En el estudio se encontró que la principal causa 
del intento suicida fue por motivos sentimentales 
en un 47.1%, lo que coincide con Dilillo et. 
al., donde la causa  más frecuente de suicidio 
entre los italianos fue conflicto en una relación 
romántica (9).
Del total de pacientes 2 fallecieron representando 
el 5.9% de los cuales uno era hombre y otro 
mujer, lo que contrasta con la literatura, ya que el 
suicidio es más frecuente en hombre y el intento 
más frecuente en mujeres (1,9).

CONCLUSIÓN

En los antecedentes con intento suicida,  la 
edad más frecuente encontrada fue 17 años; el 
sexo femenino fue el predominante. Entre los 
factores de riesgo de intento suicida encontrados 
en el estudio fueron: los antecedentes familiares 
de intento suicida, aunque solo 5 pacientes 
tenían dicho antecedente; el intento suicida 
previo también estuvo presente en 9 pacientes; 
pertenecer a redes sociales; el uso de alcohol y 
drogas estuvo presente en 6 de los pacientes 
estudiados. De acuerdo al método utilizado 
predomino el envenenamiento con sustancias 

farmacológicas, y el principal motivo encontrado 
en el estudio fue dificultades románticas, la 
mayoría de los eventos ocurrieron en el hogar. 
Del total de pacientes estudiados, 2 de ellos 
fallecieron.

REFERENCIAS BIBLIOGRÁFICAS

1. Benjamin Shain and COMMITTEE ON 
ADOLESCENCE, Suicide and Suicide Attempts 
in Adolescents. Pediatrics June 2016. DOI: 
10.1542/peds.2016-1420

2. Janitzia Pérez Collado, Tania Pérez 
Collado,Martha Azcuy Collado, Grisell Mirabal 
Martínez. Intento suicida en adolescentes, un 
problema de salud en la comunidad. Rev Cub de 
Investigaciones Biomédicas. 2014; 33(1):70-80.

3. Alameda Angulo A.  Pediatra, adolescente y 
conducta suicida: una puesta en común. Evid 
Pediatr. 2016;12:1

4. Kelleher I, Corcoran P, Keeley H, et al. 
Psychotic symptoms and population risk for 
suicide attempt: a prospective cohort study. 
JAMA Psychiatry. 2013;70(9):940–948

5. Gregory Plemmons, Matthew Hall, Stephanie 
Doupnik, James Gay, Charlotte Brown, Whitney 
Browning, Hospitalization for Suicide Ideation 
or Attempt: 2008–2015, Pediatrics June 2018, 
VOL 141 / ISSUE 6.

6. Asarnow JR, Porta G, Spirito A, et al. Suicide 
attempts and nonsuicidal self-injury in the 
treatment of resistant depression in adolescents: 
fi ndings from the TORDIA study. J Am Acad 
Child Adolesc Psychiatry. 2011;50(8):772–781

7. Wilkinson PO. Nonsuicidal self-injury: a clear 
marker for suicide risk. J Am Acad Child Adolesc 
Psychiatry. 2011;50(8):741–743

8. Steele Ian H. et al. Understanding Suicide 
Across the Lifespan: A United States Perspective 
of Suicide Risk Factors, Assessment & 

Trabajos científicos originalesActa Pediátrica Hondureña, Vol. 9 No.2 / Octubre 2018 a marzo 2019



937

Management. J Forensic Sci, 2017

9.  Dilillo et al. Suicide in pediatrics: epidemiology, 
risk factors, warning signs and the role of the 
pediatrician in detecting them. Italian Journal of 
Pediatrics. 2015. DOI 10.1186/s13052-015-0153-
3

10. Beghi Massimiliano. Et al. Risk factors for 
fatal and nonfatal repetition of suicide attempts: 
a literature review. Neuropsychiatric Disease and 
Treatment 2013:9 1725–1736.

11. Svob, Connie et al. Association of Parent and 
Offspring Religiosity With Offspring Suicide 
Ideation and Attempts. JAMA Psychiatry. 
Published online. August 8, 2018

12. Cox LJ, Stanley BH, Melhem NM, et al. 
Familial and individual correlates of nonsuicidal 
self-injury in the offspring of mood-disordered 
parents. J Clin Psychiatry. 2012;73(6):813–820

13. Zainum Khairul. Cohen Marta C. Suicide 
patterns in children and adolescents: a review 
from a pediatric institution in England. Forensic 
Sci Med Pathol. 2017

14.  Soole Rebecca. Kõlves Kairi. De Leo Diego. 
Suicide in Children: A Systematic Review. 2014. 
DOI: 10.1080/13811118.2014.996694

15.  Stokes Marquita L. et al. Suicidal Ideation 
and Behavior in Youth in the Juvenile Justice 
System: A Review of theLiterature. Journal of 
Correctional Health Care. 2015, Vol. 21(3) 222-
242.

16.  Zelaya de Migliorisi, Lourdes et. al. Intentos 
de suicidio en niños y adolescentes. ¿Máscara de 
Maltrato Infantil? Pediatr. (Asunción)  [Internet]. 
2012;  39( 3 ): 167-172

Trabajos científicos originales Acta Pediátrica Hondureña, Vol. 9 No.2 / Octubre 2018 a marzo 2019



938

Síndrome de Alport: Reporte de un caso 
Alport syndrome: Case report

Sandra Carolina Gale Díaz,* Rubén Galeas, ** 
Edgardo Navarrete***

RESUMEN:
 
El síndrome de Alport (SA) es un conjunto 
de enfermedades que se caracterizan por una 
afección hereditaria de la membrana basal 
glomerular con alteraciones en el colágeno tipo 
IV que la compone. Se presenta con hematuria 
micro- o macroscópica; además, suele asociarse 
a alteraciones auditivas y oculares, y es causa de 
alrededor de 0.3 a 3% de la enfermedad renal 
terminal en pediatría.
Se reporta el caso de adolescente de 14 años, sexo 
masculino, que consultó por presentar fiebre, 
debilidad generalizada y palidez de tres días 
de evolución. Tenía historia de leucocoria en 
ojo derecho desde el nacimiento, antecedentes 
familiares de hematuria (padre y hermano), 
además hipoacusia en oído derecho. Esto sumado 
a la lesión ocular antes descrita y a insuficiencia 
renal crónica se sospechó SA, por lo que se le 
realizó una audiometría y un ultrasonido (USG) 
ocular los cuales reportaban una hipoacusia de 
oído derecho y condensaciones vítreas en ojo 
derecho respectivamente; dada la hematuria 
familiar y propia del paciente se realizó el 
diagnóstico de Síndrome de Alport según los 
criterios de Flinter.

PALABRAS CLAVE: Hematuria, nefritis 
hereditaria, sordera, oftalmopatías

ABSTRACT:
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Alport syndrome (AS) is a group of diseases 
characterized by inherited alterations of the 
glomerular membrane in type IV collagen which 
composes it. AS is manifested with micro- or 
macroscopic hematuria; it is also associated with 
hearing and eye disorders. AS causes about 0.3 to 
3% of pediatric End Stage Renal Disease (ESRD)
A case of a 14-year old male is reported. He 
consulted for fever, generalized weakness and 
pallor of three days of evolution with a history 
of right eye leukocoria since birth. He referred a 
family history of hematuria (father and brother), 
hearing loss in the right ear. All this factors 
combined with the eye injury and chronic kidney 
disease raised suspicions of AS. The audiometry 
reveled hearing loss in the right ear and the ocular 
ultrasound showed vitreous condensations in 
the right eye. Given the family history and the 
patient’s own hematuria AS diagnosis was made 
according to Flinter´s criteria.

KEY WORDS: hereditary nephritis, hematuria, 
deafness, eye diseases

INTRODUCCIÓN

El síndrome de Alport (SA) es una enfermedad 
poco común hereditaria de las membranas 
basales glomerulares, tiene una incidencia de 1 
en 50,000 nacidos vivos. (1)

Se debe a mutaciones en la colágena tipo IV. Fue 
descrito por primera vez en 1927 por A. Cecil 
Alport, en una familia con “nefritis hemorrágica 
hereditaria familiar congénita”, destacando que 
los miembros del género masculino tendían a 
desarrollar nefritis y sordera, mientras que las 
mujeres desarrollaban hematuria y sordera pero 
con mejor supervivencia a largo plazo. (2)

Clínicamente está caracterizado por hematuria 
recurrente o persistente, proteinuria, el desarrollo 
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de insuficiencia renal, sordera neurosensorial y/o 
defectos oculares (3). El marcador en el SA es la 
hematuria microscópica persistente, asociado 
frecuentemente a hematuria macroscópica en 
niños y adolescentes y a proteinuria en niños 
mayores y adultos. 
El diagnóstico de SA debe ser descartado si no hay 
hematuria, aún si la historia familiar es positiva y 
si se documenta sordera neuro-sensorial.
El objetivo del presente artículo es reportar un 
caso de síndrome de Alport y realizar revisión 
del tema.

CASO CLÍNICO

Adolescente de 14 años, sexo masculino, 
consultó el Servicio de Urgencias del Hospital 
Nacional Mario Catarino Rivas por presentar 
fiebre, debilidad generalizada y palidez de 3 días 
de evolución. Fue ingresado con sospecha de 
síndrome mieloproliferativo; el paciente tiene 
el antecedente de leucocoria de ojo derecho 
desde el nacimiento y episodios de hematuria 
macroscópica.
En el examen físico al ingreso mostró PA 140/90 
mmHg, frecuencia cardiaca 98 lpm, frecuencia 
respiratoria 21 rpm y la temperatura 37.1ºC, talla 
154 cm, peso 42 kg e IMC en 17.7. El paciente 
estaba despierto, orientado en persona, espacio y 
tiempo con palidez importante de piel y mucosas. 
No había ictericia, edemas ni adenopatías. El 
examen del cuello, tórax, pulmones, corazón y 
abdomen no mostró alteraciones.

Los resultados de laboratorio que reportaron 
glóbulos blancos de 6 800 neutrófilos en un 
72.3%, hemoglobina de 6.1g/dl, plaquetas de 
117 000; la creatinina en 20.1 mg/dl, BUN de 81 
mg/dl, àcido úrico: 8.6 mg/dl, Na: 134 mEq/l, 
K: 5.9 mEq/l, Ca: 6.1 mEq/l y P: 6.3 mEq/l. Con 
estos resultados el diagnóstico es cambiado por 
insuficiencia renal crónica con criterios para 
hemodiálisis.

Fue trasladado a Sala de Nefrología donde fue 
evaluado por especialista y al cual el paciente 
refirió antecedentes familiares de hematuria 

(padre y hermano), además de hipoacusia de 
oído derecho. Presenta al examen físico lesión 
ocular tipo catarata (ver figura 1). Considerando 
lo anterior más la insuficiencia renal crónica se 
sospechó en Síndrome de Alport. 
El examen general de Orina reportó albumina de 
100mg/dl, eritrocitos 6-8 x campo, leucocitos 4-6 
x campo y nitritos negativos; proteinuria de 24 hrs 
de 48mgxm2xhr. Los niveles de Complemento 
(C3 y C4) normales para su edad.
La ecografía renal mostró riñones pequeños 
(RD 74 mm y RI 76 mm), con alteración cortico 
medular ++/+++ y cambios de nefropatía 
bilateral, de aspecto crónico. 
La evaluación oftalmológica mostró agudeza 
visual de ojo derecho (OD) sin percepción de luz 
y ojo Izquierdo (OI) con visión 20/20. En OD se 
observa cornea clara, cámara anterior formada, 
sinequias posteriores, catarata madura y fondo 
de ojo no evaluable.

Figura No.1: Ojo derecho con catarata madura
Fuente: paciente HNMCR

El USG Ocular en OD concluye que se observan 
condensaciones vítreas, la retina adosada, 
hay desprendimiento coroideo con opacidad 
completa del cristalino.

El examen audiológico mostró una hipoacusia 
neurosensorial moderada bilateral, de 250 a 2000 
Hertz en oído derecho y en todas las frecuencias 
en oído izquierdo.

Figura No.2: Ultrasonido Ocular OD
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A.Catarata      B. Condensaciones vítreas             C. 
Desprendimiento coroideo

El paciente evolucionó satisfactoriamente, estuvo 
ingresado durante 9 días en la Sala de Nefrología 
Pediátrica y continúa su hemodiálisis 3 veces 
por semana de manera ambulatoria. Además, 
recibe tratamiento coadyudante (carbonato de 
calcio, ácido fólico y eritropoyetina) para su 
insuficiencia renal crónica.

DISCUSIÓN

La denominada inicialmente nefritis hemorrágica 
familiar hereditaria congénita ha pasado a la 
historia con el epónimo de síndrome de Alport 4).

El SA se ha reportado en todos los grupos étnicos. 
Es la causa de uremia terminal en 0.6 a 4.6% de 
los pacientes terminales en Estados Unidos de 
Norteamérica y Europa (1). No existe casuística 
en Honduras. 

La investigación del SA ha dilucidado el papel 
de colágeno tipo IV en la membrana basal 
glomerular y descrito las consecuencias de 
las mutaciones de tipo de renal, coclear, y la 
estructura y función ocular (5).

El SA se transmite mediante tres patrones 
de herencia diferentes: la herencia ligada al 
cromosoma X (80-85%), la herencia autosómica 
recesiva (15%) y la herencia autosómica 

dominante (5%). Todos comparten unas 
características clínicas comunes pero la historia 
familiar varía para cada uno de ellos (6).

Se han identificado, hasta el momento, seis 
cadenas genéticamente diferentes de colágeno IV, 
cada una de ellas codificada por un gen: COL4A1- 
COL4A6. Estos genes se localizan por parejas 
en tres cromosomas diferentes: cromosoma 13 
(COL4A1- COL4A2), cromosoma 2 (COL4A3-
COL4A4) y cromosoma X (COL4A5-COL4A6)  
(7).

La hematuria macro o microscópica es el síntoma 
más importante del SA, como lo fue en el caso 
de nuestro paciente. En los varones afectados 
hay hematuria microscópica persistente que 
comienza en etapas tempranas de la vida (1). La 
hematuria se puede asociar a proteinuria, que 
usualmente es menor de 2 gr/24h; sin embargo, 
en casos raros puede llegar a rango nefrótico (8).

Puede haber hipertensión arterial y su incidencia 
aumenta con la edad y la gravedad de la 
nefropatía. En la forma ligada al cromosoma 
X es más frecuente en varones que en mujeres, 
y no hay diferencia en el género en la forma 
autosómica recesiva. En los casos autosómicos 
recesivos, hombres y mujeres llegan a uremia en 
la segunda década de la vida (1).

El SA puede asociarse a sordera neurosensorial 
bilateral afectando aproximadamente a 55% de 
los varones y 45% de las mujeres. (1) Hecho que 
lo pudimos demostrar en nuestro paciente por 
medio de la audiometría. La pérdida auditiva 
nunca es congénita y suele ser paralela a la 
enfermedad renal. Todos los pacientes con la 
enfermedad recesiva presentarán sordera, sin 
importar el sexo. El defecto auditivo es, en 
principio, para tonos agudos pero va progresando 
a otras frecuencias (9).

Se han descrito trastornos oculares en el lente, 
retina y córnea en 15 a 30% de los pacientes con 
SA. El lentícono anterior es una protrusión en el 
aspecto anterior del lente por una acumulación 
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anormal de colágena, no está presente al 
nacimiento, pero aparece en la segunda o tercera 
décadas de la vida, se asocia a SA en 90% de los 
casos (1). Otras lesiones oculares son: cambios en 
la pigmentación perimacular, flecos retinianos 
(anomalías de la membrana de Bruch), vesículas 
endoteliales en la córnea (anomalías de la 
membrana de Descemet), erosión de la córnea y 
miopía. Los hallazgos en el paciente presentado 
condensaciones vítreas, la retina adosada, 
desprendimiento coroideo con opacidad 
completa del cristalino son significativos.
La asociación del SA y leiomiomatosis difusa del 
esófago y del árbol traqueobronquial (tumores 
de la musculatura lisa) ha sido descrita en unas 
20 familias (6).

Los criterios de diagnóstico para SA se 
presentaron por primera vez por Flinter y sus 
colegas en 1988, son cuatro:
1. La historia familiar positiva de hematuria 
macro / microscópico, insuficiencia renal 
crónica, o ambos
2. Pruebas de microscopía electrónica del SA en 
la biopsia renal
3. Signos oftálmicos característicos
(lenticono anterior o manchas maculares blancas
4. Hipoacusia neurosensorial 
(3 de 4 hacen el diagnostico) (10,11)

El procedimiento diagnóstico habitual que 
confirma la sospecha clínica es la biopsia 
renal. La microscopía óptica es absolutamente 
inespecífica apreciándose tan sólo la presencia 
de células espumosas, la microscopía electrónica 
permite discernir alteraciones de la membrana 
glomerular altamente sugestivas de SA, como 
son: el engrosamiento y adelgazamiento variable 
y su lamelación (6).

En inmunofluorescencia se pueden encontrar 
depósitos no específicos de IgG, IgM y 
fibrinógeno, además de IgA, C3, C4 y C1q, 
aunque en menor grado (1).

Se han hecho esfuerzos para incluir el genotipado 
como criterio diagnóstico más específico, así 

más pacientes de SA serían diagnosticados sin 
recurrir a la biopsia renal. En los últimos 20 años 
en los que la biopsia renal juega un papel esencial 
en la evaluación inicial de los pacientes de SA, 
la genotipificación ha sido aceptada como un 
estándar de oro en el diagnóstico de SA (10).

Aunque no contamos con el estudio genético ni 
el estudio histopatológico (esto último debido a 
que el paciente se encontraba en estado terminal 
de la enfermedad), el cuadro clínico del caso 
sugiere Síndrome de Alport, dado los criterios 
diagnósticos de Flinter expuestos anteriormente.

No existen ensayos clínicos aleatorizados que 
ofrezcan información sobre el enfoque ideal del 
tratamiento del SA; el manejo de esta entidad va 
encaminado a frenar su progresión. El trasplante 
renal es la intervención definitiva en la falla 
renal terminal (9). Lastimosamente en nuestro 
paciente el diagnóstico se hizo de manera muy 
tardía, ya cuando la falla renal estaba establecida, 
quedándonos solamente el trasplante renal como 
tratamiento.

La supervivencia del injerto de los pacientes 
con SA es similar a la de los pacientes con otras 
causas de uremia. La nefritis antimembrana basal 
post-trasplante que se presenta en 3 a 4% de los 
pacientes con SA se debe a la generación de una 
respuesta aloinmune en contra del dominio NCl 
de la colágena α3, α4, α5 (IV), presente en el riñón 
trasplantado pero ausente de las membranas 
basales del paciente con SA (1).
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RESUMEN

El síndrome de griscelli es una rara entidad, 
se engloba dentro de los síndromes de pelos 
plateados  y se   caracteriza por albinismo parcial. 
Fue descrito en 1978 en dos pacientes por 
Griscelli et al. Desde entonces se han descrito más 
de 40 casos en la literatura. Es una enfermedad  
de carácter autosómico recesivo. Se clasifica en 
tres diferentes tipos. Su tratamiento y pronóstico 
dependerá de cada uno de ellos. Caso clínico: Se 
trata de paciente de 1 año de edad que ingresa 
al Hospital Mario Catarino Rivas con historia 
de presentar convulsiones y somnolencia, con 
cuadro respiratorio sobreagreado. Antecedente 
hospitalario por neumonía grave, y color de pelo 
plateado desde su nacimiento. Discusión: los 
casos de síndrome de griscelli en Honduras son 
sumamente raros, dicho paciente ingresa a esta 
institución por manifestaciones neurológicas 
secundarias a su enfermedad, al ver su fenotipo, 
se investigó por dicho síndrome.

PALABRAS CLAVE

Síndrome hemafagocitico, síndrome de griscelli, 
convulsiones, albinismo.

ABSTRACT  

The griscelli syndrome is a rare entity, it is 

included within the syndromes of silver hairs 
and is characterized by partial albinism. It was 
described in 1978 in two patients by Griscelli 
et al. Since then, more than 40 cases have been 
described in the literature. It is an autosomal 
recessive disease. It is classified into three 
different types. The treatment will depend on 
the type that is within this classification, as well 
as your prognosis. Clinical case: A 1-year-old 
patient who was admitted to the Mario Catarino 
Rivas  Hospital with a history of seizures and 
somnolence, with a respiratory disease. Hospital 
antecedent due to severe pneumonia, and silver 
hair color from birth. Discussion: cases of 
griscelli syndrome in Honduras are extremely 
rare, this patient is admitted to this institution 
due to neurological manifestations secondary 
to his disease, looking at his fenotype, he was 
investigated for this syndrome.

KEY WORDS

Hemagafagocitic syndrome, Griscelli syndrome, 
seizures, albinism. 

INTRODUCCIÓN

El síndrome de Griscelli-Prunieras fue descrito 
en 1978 en dos pacientes por Griscelli et al. 
Desde entonces se han descrito más de 40 casos 
en la literatura. 
Es una enfermedad sumamente rara más común 
en la población turca y mediterránea (1).
El síndrome de Griscelli o albinismo parcial 
con inmunodeficiencia, es una enfermedad 
autosómica recesiva con diferentes causas (1). 
Pueden ser moleculares, entre ellas: un defecto 
de las familias de las GTPasas o un defecto en la 
función de la miosina (1).
Los melanosomas se acumulan en melanocitos, 
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causando cambio plateado en el pigmento del 
pelo. La ausencia de gránulos gigantes y las 
características de hipopigmentación lo diferencia 
de chediak higashi (2).
Puede estar asociado a infecciones virales. Las 
complicaciones neurológicas pueden estar 
asociadas a linfohistiocitocis del sistema nervioso 
central (2).
La inmunodeficiencia generalmente involucra 
una disrupción de los linfocitos natural killer e 
inmunodeficiencia de linfocitos T y B (3).
En ocasiones los niños que tienen defecto de 
RAB27A  crean una respuesta no controlada 
de linfocitos T ocasionando un síndrome 
hemafagocítico, que generalmente resulta en 
muerte (3).
Fisiopatología:
Se han encontrado 3 mutaciones:
1. Mutación en VA miosina, que encoda 
miosina no convencional, se detectó en pacientes 
con sintomatología neurológica, sin síndrome 
hemafagocítico (2). Esta mutación causa defecto 
en el transporte de desgranulación de pigmentos. 
Esta función es realizada por Slac2-a melanofilina 
(3).
2. Mutación en RAB27A, que encoda la 
guanosina trifosfato, se identificó en pacientes con 
síndrome hemafagocítico y activación anormal 
de macrófagos y linfocitos T (2).  Información 
actual sugiere que RAB27A -MLPH-MYO5A 
forman un complejo tripartita que facilita el 
transporte de melanosomas (3).
3. Mutación en MY05A, caracterizado 
por albinismo parcial , con complicaciones 
neurológicas o inmunes (2). 
Diagnóstico:
La edad de diagnóstico del síndrome de 
Griscelli es variable: tipo 1 en edad escolar, o 
infradiagnosticado en el tipo 3. En el tipo 2 
pueden haber casos fulminantes, edad media a 
los 17 meses (4).
Las manifestaciones neurológicas incluyen: 
hipertensión intracraneal, signos
 cerebelosos, hemiparesia, hipotonía, retraso del 
desarrollo psicomotor y convulsiones (5).
En tanto las manifestaciones inmunológicas 
incluyen: disminución de la hipersensiblidad 

tardía, función alterada de linfocitos NK (5). 
La característica cutánea más significativa es el 
albinismo. Ver Tabla No.1

 Tabla No.1 Cuadro comparativo entre síndromes 
de pelos plateados

Fuente: 3. González Carretero P, Noguera Julian A, Ricart Campos S, 
Fortuny Guasch C, Martorell Sampol L. Síndrome de Griscelli-Prunieras: 
a propósito de dos casos. Anales de Pediatría. 2009; 70(2):164-167.

Y la característica microscópica más importante 
es la examinación microscópica del pelo del 
paciente donde se observan grandes vacuolas 
características (6).
En la mayoría de casos se produce infiltración de 
neutrófilos y macrófagos en la sustancia blanca 
que se puede observar en resonancia magnética 
cerebral (7). 
3También se observan áreas hiperdensas 
cerebrales, dilatación ventricular, calcificaciones 
periventriculares en GS2 y atrofia cerebral en 
GS1.8
En el electrofelograma para el exón 6 del gen  
RAB27A  se debe observar, la sustitución 
nucleosida de C a T en la posición 550  que 
resulta en la terminación del codón i.e. de CGA 
a TGA (8).
Investigaciones demuestran elevados niveles 
de triglicéridos, deficiente inmunidad celular 
caracterizado por un índice de fitohemaglutinina 
no reactivo y una prueba de derivados proteína 
purificada negativa, como ya descrito. Y biopsia 
de medula ósea que muestra hemafagocitocis 
(9,10).
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CASO CLÍNICO

Paciente  de 1 año, femenino, producto de 
segundo embarazo, sin datos de consanguinidad, 
se obtiene vía vaginal, sin complicaciones, no 
enfermedades durante el embarazo. Madre 
reporta primeros meses de vida sin alteraciones 
de importancia, sin embargo al ir creciendo, 
presenta retraso del desarrollo psicomotor. Sin 
antecedentes previos de cuadros convulsivos. 
Con antecedentes previos de múltiples procesos 
respiratorios.
Ingresa al Hospital Mario Catarino Rivas con 
historia de convulsiones en 2 ocasiones, cada 
una de aproximadamente 5 minutos, tipo 
tónico clónicas con oculogiros, sin relajación 
de esfínteres. Asimismo un cuadro respiratorio 
de tos de 2 días de evolución, tos productiva, 
verdosa, continúa y dificultad respiratoria de 
misma evolución, que se exacerbaba al llanto. 
Por lo que se hospitalizo en este centro. Presento 
fiebre, no cuantificada, continua, de  misma 
evolución. 
Ingresado como un síndrome convulsivo en 
estudio y neumonía adquirida en la comunidad, 
manejado con ácido valórico para cuadro 
convulsivo y penicilina cristalina para neumonía.

Al examen físico, paciente con pelos plateados, 

con desnutrición proteico calórica (ver imagen 1), 
retraso del desarrollo psicomotor, esplenomegalia 
palpable e irritabilidad. Perímetro cefálico 48 cm.

Imagen 1
Fuente: paciente HMCR
TAC cerebral y punción lumbar no muestran 
alteraciones relevantes. Fenotipo compatible con 
albinismo parcial, por lo que se realiza estudio 
microscópico de pelo (ver imagen 2), donde se 
observa infiltrados melanociticos compatibles 
con un síndrome de Griscelli.

Imagen 2. Estudio microscópico de pelo
Fuente: foto tomada directamente del microscopio

Biometría hemática con glóbulos blancos dentro 
de los parámetros normales con tendencia a 
la linfocitosis y plaquetas dentro de rangos 
normales. Proteína C reactiva positiva. Química 
sanguínea con albumina disminuida. Punción 
lumbar no muestras glóbulos blancos, con 
proteínas levemente elevadas y glucosa dentro de 
parámetros adecuados.
Se interconsulta con servicio de neurología, 
quien indica que por antecedentes respiratorios 
a repetición, por su fenotipo se trata de un 
síndrome de Griscelli.
 
La paciente se trató con ácido valproico, 
cobertura antibiótica como explicada, y 
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con inmunosupresores, como también 
inmunoglobulina.
Paciente presentó remisión total de su 
sintomatología, se realiza control por medio de 
consulta externa un mes posterior, sin cuadros 
convulsivos. 
 
DISCUSIÓN 

El síndrome de Griscelli es una entidad 
sumamente rara, hay más de 40 casos descritos 
en la literatura.
Los pacientes con síndrome de Griscelli 
pueden presentar alteraciones neurológicas e 
inmunológicas. En este caso clínico el paciente 
ingresa por cuadro convulsivo y cuadro 
respiratorio. Dicho paciente con antecedentes de 
cuadros respiratorios a repetición y actualmente 
ingresado por dicho patología, el cual es común 
en este tipo de síndrome, relacionado con 
inmunodeficiencias.
 Debido al antecedente de retraso psicomotor, su 
fenotipo con albinismo parcial y el característico 
pelo plateado, se concluyó que se trata de 
síndrome de Griscelli el cual confirmamos al 
observar su pelo en microscopio. La citoquímica 
de líquido cefalorraquídeo no oriento a un 
proceso infeccioso. Si bien la proteína C reactiva 
estaba elevada, se atribuyó a  proceso infeccioso 
concomitante.
Decidimos iniciar tratamiento con 
inmunoglobulina e inmunosupresores con 
lo cual el paciente presento mejoría de su 
sintomatología. 
 
El síndrome de Griscelli se engloba dentro 
de los síndromes de pelos plateados, es una 
entidad sumamente rara. En Honduras no es un 
diagnóstico común, en el caso de este paciente al 
observar su fenotipo, antecedentes, microscopia 
de su pelo, y exámenes de laboratorio, pudimos 
afirmar que se trataba de este síndrome. 
Dicho paciente respondió adecuadamente al 
tratamiento ofrecido.
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RESUMEN

El síndrome nefrótico se define por proteinuria 
de rango nefrótico (40 mg/m2/hora o 
relación proteína/creatinina de orina 200 mg/
ml o 3+ proteína en tira reactiva de orina), 
hipoalbuminemia (25 g/L) y edema. El presente 
caso clínico se centra en la clasificación, 
epidemiología, fisiopatología, estrategia de 
manejo y pronóstico del síndrome nefrótico 
exclusivo del lactante, como etiología los más 
frecuentes asociados son mutaciones en genes que 
codifican las proteínas reguladoras y estructurales 
de la barrera de filtración glomerular. Estas 
mutaciones han sido identificadas en: NPHS1, 
NHPS2, WTI, LAMB2, mediante Biopsia 
Renal la lesión histológica más frecuente es la 
Glomerulonefritis mesangial difusa proliferativa 
con esclerosis, suele ser de mal pronóstico y 
con tendencia a fallo de tratamiento o cortico-
resistencia  terminando en  falla renal y diálisis. 
Se presenta paciente femenina lactante mayor 
de 17 meses de edad, sin antecedentes durante 
el periodo perinatal, con síntomas característicos 
de síndrome nefrótico, a su corta edad, sin 
antecedentes infecciosos, presentando relación 
proteína/creatinina en orina positiva, llamando 
la atención los resultados de biopsia renal de la 
misma, ya que se sale de las lesiones histológicas 
más frecuentes a esta edad.

PALABRAS CLAVES

Síndrome Nefrótico, lactante, proteinuria. 

ABSTRACT

Nephrotic syndrome is defined by nephrotic-
range proteinuria (40 mg/m2/hour or protein/
refining ratio of urine 200 mg/ml or 3+ protein 
in urine test strip), hypoalbuminemia (25 g/L) 
and edema. In this clinical case it focuses on the 
classification, epidemiology, pathophysiology, 
management strategies and prognosis of infant-
exclusive nephrotic syndrome as etiology the 
most common associated with mutations in genes 
that encode proteins regulators and structural 
regulations of the glomerular filtration barrier. 
These mutations have been identified in: NPHS1, 
NHPS2, WTI, LAMB2, in Renal Biopsy the most 
common histological injury is diffuse mesangial 
Glomerulonephritis proliferative with sclerosis, 
usually poor prognosis and prone to treatment 
failure, leading to kidney failure and dialysis.
A female Infant patient 17 months of age, with 
no history during the perinatal period, with 
characteristic symptoms of nephrotic syndrome, 
at a young age, without infectious history, 
presenting protein/creatino in urine positive, 
drawing attention to the results of renal biopsy 
of the same, as it comes out of the most frequent 
histological lesions at this age.

KEYWORDS

Nephrotic Syndrome, Infant, proteinuria.

INTRODUCCIÓN

El Síndrome Nefrótico (SN) es una enfermedad 
crónica común de la infancia caracterizada por 
proteinuria, hipoalbuminemia, hiperlipidemia 
y edema. La nefrosis se presume que fue de 
inicio posnatal, sin antecedentes prenatales o 
polihidramnios. Sin antecedentes familiares 
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de problemas renales. El síndrome nefrótico 
congénito (SNC) (edad al inicio de la enfermedad 
0-3 meses) y el síndrome nefrótico del lactante 
(SNL) (edad al inicio de la enfermedad de 4 
a 24 meses) se asocian más comúnmente con 
mutaciones en genes que codifican las proteínas 
estructurales y reguladoras de la membrana 
glomerular o al podocito, aunque rara vez puede 
ser ocasionado por infecciones. Se ha reportado 
ser 4.7 por cada 100,000 niños de acuerdo a 
etnicidad y localización geográfica (1,2).
El pronóstico del síndrome nefrótico que se 
presenta en el primer año de vida depende del 
diagnóstico, pero la edad de presentación es un 
fuerte indicador de probabilidad de progresión 
a insuficiencia renal terminal, los lactantes 
tienen resultados peores que niños mayores. 
El SN en el primer año de vida puede ser de 
naturaleza primaria, como el tipo finlandés; 
o secundaria a infecciones e intoxicaciones, 
como citomegalovirus, toxoplasmosis, sífilis y 
exposición al mercurio (3).
Los corticosteroides y otros medicamentos 
inmunosupresores son el pilar del tratamiento; 
sin embargo, en pacientes con defectos genéticos 
que afectan a la integridad estructural y 
funcional de la barrera de filtración glomerular 
se sabe generalmente que los tratamientos 
inmunosupresores son ineficaces(4). Estos 
pacientes están en riesgo de efectos secundarios 
debido a tratamientos inmunosupresores 
innecesarios (5). En consecuencia, la importancia 
del diagnóstico genético en pacientes con SNL 
no puede ser subestimada. Se han identificado 
mutaciones en varios genes en pacientes con 
SNC e SNL, pero la mayoría de los pacientes 
tienen mutaciones en uno de los cuatro genes 
específicos NPHS1, NPHS2, WT1 y LAMB2. Las 
mutaciones genéticas en la estructura y función 
de los podocitos resultan en disfunción renal. 
Algunos de los desórdenes genéticos incluyen 
los genes que codifican a NPHS1 y NPHS2. 
Finalmente, WT1 y LAMB2 son responsables de 
la disfunción de la filtración glomerular llevando 
a las podocitopatías progresivas más severas (4).
Se notificaron mutaciones en uno de estos cuatro 
genes en el 66 % de todos los casos de SNC y 

SNL. Se ha reportado que el pronóstico a largo 
plazo es pobre en SNC y en SNI asociado con 
WT1 y LAMB2. En estos grupos, la enfermedad 
renal en fase terminal puede presentarse desde el 
nacimiento y enmascarar los síntomas nefróticos. 
La mortalidad en ambos genes WT1 y LAMB2 fue 
de 100% a 2 años. Las indicaciones para realizar 
exámenes genéticos son: Síndrome Nefrótico 
Congénito, SN del lactante, historia familiar de 
Síndrome Nefrótico y múltiples manifestaciones 
extra renales (6).
La evaluación del SN en su primera 
manifestación debe incluir las siguientes 
investigaciones: Uro análisis y microscopia de 
la orina, relación proteína creatinina en una 
muestra de orina al azar, electrolitos séricos, 
albúmina, función renal, hemograma completo, 
colesterol, C3, C4, ANA, anti-DNA, Si ANA 
es (+) : ANCA e inmunoglobulinas (IgG, IgA 
e IgM) ASO, TORCH, VDRL, Hepatitis B y C. 
Diagnóstico histopatológico, biopsia renal, en 
su mayoría de muy mal pronóstico, presentando 
Glomerulonefritis proliferativa mesangial 
difusa con esclerosis, los casos de remisión 
espontánea son raros, y los cambios histológicos 
que se han descrito incluyen lesión de cambios 
mínimos, glomerulosclerosis segmentaria 
focal y enfermedad microquística, siendo 
indicaciones tempranas de biopsia renal en 
niños: edad menores de 1 año o mayores de 12 
años, elevación persistente de creatinina sérica, 
hipocomplementemia, hematuria macroscópica, 
infección con VIH, Tuberculosis o Hepatitis B y 
C, corticorresistencia (7,8).
El manejo es de apoyo en primera instancia 
con infusiones de albúmina, estricto control 
de equilibrio de fluidos y tratamiento de la 
sepsis. También se utilizan medicamentos que 
disminuyen proteinuria. Sin embargo, la mayoría 
de los lactantes tienden a progresar a Insuficiencia 
Renal Crónica y requieren terapia de reemplazo 
renal. En algunos casos esta descrita la resolución 
espontánea de la enfermedad en lactantes, con 
interrupción de los medicamentos y función 
renal normal.
Síndrome nefrótico causada por 
mutaciones genéticas pueden ser sensibles 
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a inmunomoduladores o de quimioterapia.  
La ciclosporina puede ejercer efectos 
antiproteinúricos mediante el bloqueo de la 
calcineurina mediada por desfosforilación de 
sinaptopodina, lo que lleva a la estabilización 
del citoesqueleto de actina. La respuesta al 
tratamiento, incluso si es sólo una respuesta 
parcial, podría prevenir o retrasar la progresión 
a enfermedad renal terminal que requiere diálisis 
y trasplante (9).

CASO CLÍNICO

Paciente femenina de 17 meses de edad, 
procedente de San Pedro Sula, Cortés, la cual 
fue llevada al área de emergencia pediátrica del 
Hospital Nacional  Mario Catarino Rivas, con 
historia de presentar edema palpebral y facial, 
4 días de evolución de predominio matutino, 
el cual iba resolviendo en el transcurso del 
día, posteriormente madre nota edema a 
nivel abdominal y de miembros inferiores, 
disminución de volumen miccional, niega fiebre 
u otra sintomatología, se ingresa para realizar 
estudios laboratoriales.
La madre niega antecedentes personales y 
familiares relevantes a dicha patología, recibió 
sus controles prenatales sin anormalidades.
Paciente nace vía vaginal, producto femenino, 
único, vivo, cefálico, sin complicaciones con 
APGAR 8 y 9 al 1er y 5to minuto, se dio en 
alojamiento conjunto, alimentada con lactancia 
materna, crecimiento y desarrollo normal, con 
esquema de vacunación completo para la edad.
Al examen físico paciente luce edematosa, Peso: 
11.46 kg    Talla: 81 cm 
SC: 0.54 m2 Diuresis: 2.6 cc/kg/hr
Edema palpebral, facial, abdominal y de 
miembros inferiores con signo de fóvea positiva 
++, abdomen con leve distensión secundario 
a edema, blando depresible, no doloroso, no 
presencia de masas ni visceromegalias, ruidos 
intestinales normales, presentando cifras 
tensionales elevadas para su edad P/A: 120/80, 
por lo cual se le indico Enalapril 2.5 mg VO 
cada día, resultados de EGO: Proteínas +++, 
sangre oculta: trazas, eritrocitos: 1 a 5 x campo, 

leucocitos: 1 a 5 x campo, cilindro granuloso 
grueso: 0-1 x campo, cilindro granuloso fino: 
0-2 x campo, resto en parámetro normales, con 
relación proteína/creatinina de orina mayor de 
200 mg/ml, hemograma: WBC: 5, 800, GRAN: 
23.3% LYMPH: 69.8% HB: 12.9 HTC:40.9 PLT: 
869, 000 Hepatitis B y C: negativo, VDRL: NR, 
VIH: negativo, TORCH: negativo Química 
Sanguínea: BUN: 9, CREA: 0.26, Proteínas 
totales: 4.21, Albumina: 2.0, Colesterol Total: 
302, LDL: 204.4, Triglicéridos: 238, Ácido Úrico: 
3.6 Complementos: C3: 152(84-174), C4: 26 (12-
40)
Biopsia Renal: Lesión de cambios mínimos, sin 
fibrosis intersticial, ni atrofia tubular. Estudios 
de inmunoflorescencia: IgG, IgA, IgM, C3, 
C4, C1q, NEGATIVOS. Por lo que se le indica 
corticoterapia con Prednisona oral en dosis 
de 60mg/m2/día durante 6 semanas, continuo 
manejo con enalapril y durante su estancia 
hospitalaria requirió 3 dosis de albúmina humana 
al 25%.
Exámenes genéticos: no disponibles en nuestro 
centro.

DISCUSIÓN

El Síndrome Nefrótico del Lactante es un grupo 
heterogéneo de trastornos caracterizados por 
proteinuria masiva, hipoalbuminemia y edema. 
El diagnóstico se basa en manifestaciones 
clínicas, histología y una mayor disponibilidad de 
investigaciones genéticas. La progresión clínica 
es variable, y aunque la mayoría de los pacientes 
progresan a Insuficiencia 
Renal Terminal, hay informes en la literatura de 
pacientes bien controlados con medicamentos 
que reducen la proteinuria solos. Sin embargo, 
estos pacientes generalmente recaen cuando se 
reducen sus medicamentos (1).
En este caso se trata de una lactante de 17 meses, 
con datos clínicos y laboratoriales de síndrome 
nefrótico, debutante sin antecedentes previos, no 
había antecedentes de consanguinidad u otros 
hermanos afectados, no datos infecciosos, que 
comenzó posnatalmente y requirió reemplazo 
regular de albúmina del 25%, Los casos de remisión 
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espontánea son raros, y los cambios histológicos 
que se han descrito incluyen un cambio mínimo, 
glomerulonefritis proliferativa mesangial 
difusa, glomerulosclerosis segmentaria focal y 
enfermedad microquística, afortunadamente en 
este caso nuestra paciente no presentó el cambio 
histológico más común y con mal pronóstico 
que se presenta en esta etapa de la vida la cual es 
glomerulonefritis proliferativa mesangial difusa, 
en cambio presentó Lesión de cambios mínimos 
por el cual se le indico corticoterapia de acuerdo 
a la ISKDC (8).
Se sabe que las mutaciones en cuatro genes 
principales (NPHS1, NPHS2, WT1 y LAM) 
representan hasta el 70% de la enfermedad. Las 
mutaciones en NPHS1, NPHS2 y LAM conducen 
a la interrupción de la arquitectura y estabilidad 
de los podocitos, mientras que las mutaciones 
del WT1 interrumpen el desarrollo glomerular. 
El pronóstico de los niños afectados es pobre, 
con una progresión a la Insuficiencia Renal 
Terminal. Los factores asociados con una tasa 
de disminución más lenta son la edad avanzada 
en la presentación y las mutaciones NPHS2. A 
pesar de ser estos estudios un pilar diagnóstico 
en este caso no se realizan en nuestro centro 
hospitalario, desconociendo en este momento 
el gen afectado y el pronóstico específico de la 
paciente, con el fin de proporcionar el mejor 
seguimiento y resultado posible (10).
Las pacientes femeninas con mutaciones NPHS1 
y con mutaciones NPHS1 que afectan a la 
transmembrana o a los dominios intracelulares 
de la nefrina se asociaron con una supervivencia 
más prolongada. En pacientes nefróticos de <1 
año de edad, los médicos deben hacer todo lo 
posible para identificar la anormalidad genética 
subyacente, lo que puede facilitar la predicción de 
pronóstico, tratamiento racional y asesoramiento 
genético adecuado (7).
La resistencia a los esteroides sigue siendo el 
factor de riesgo más importante para el desarrollo 
futuro de la Enfermedad Renal Crónica. 
Aunque hay efectos secundarios significativos 
del uso crónico de esteroides y medicamentos 
ahorradores de esteroides, tratamientos actuales 
son razonablemente exitosos en inducir la 

remisión de la enfermedad, aunque aún quedan 
muchas preguntas en cuanto a la variabilidad 
individual en respuesta a diferentes tratamientos, 
y cuáles son los desencadenantes específicos 
que provocan la recaída. Es necesario seguir 
trabajando para aclarar los protocolos de 
dosificación y duración de los inhibidores de 
la calcineurina, el micofenolato mofetilo y las 
terapias de rituximab. Por último, es necesario 
desarrollar nuevas terapias para el tratamiento de 
la enfermedad resistente a los esteroides. 
Este caso clínico describe lo que actualmente se 
conoce sobre el Síndrome Nefrótico del lactante, 
específico en este grupo etario, ya que conlleva 
un abordaje diferente al de la edad pediátrica, así 
como la comprensión actual de cómo la causa 
subyacente influye en las estrategias de manejo 
y los resultados generales de la enfermedad (3).
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Uso de Palivizumab en Recién Nacidos Prematuros
Use of Palivizumab in Premature Newborns
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RESUMEN

El Palivizumab es una terapia biológica 
perteneciente a la familia de los anticuerpos 
monoclonales IgG, indicado para la prevención 
de enfermedad respiratoria inferior grave 
causada por el Virus Sincitial Respiratorio 
(VSR) en neonatos prematuros con factores de 
riesgo. Los recién nacidos pretérminos (RNPT) 
se consideran los más susceptibles a dichas 
enfermedades en comparación con los recién 
nacidos a términos (RNT) sanos, lo que se traduce 
en mayores ingresos a Unidades De Cuidados 
intensivos Neonatales (UCIN), mayores costos 
hospitalarios y mayor morbi-mortalidad. La 
profilaxis con Palivizumab según la última 
actualización de la Academia Americana de 
Pediatría  (AAP) se puede administrar a los 
recién nacidos ≥  29 semanas y 0 días  de gestación 
que son menores de 12 meses en el inicio de la 
temporada del VSR o sean dados de alta durante 
ella. Para los recién nacidos durante la estación 
del VSR, se necesitarán al menos 5 dosis. Dada la 
controversia que existe actualmente en el uso de 
Palivizumab, por sus altos costos y discrepancias 
en las indicaciones relacionadas con la edad 
gestacional decidimos hacer una revisión 
bibliográfica del uso de Palivizumab en RNPT.
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Palivizumab is a biological therapy belonging 
to the family of IgG monoclonal antibodies, it 
is indicated for the prevention of severe lower 
respiratory disease caused by Respiratory 
Syncytial Virus (RSV) in preterm infants with 
risk factors. Preterm infants are considered the 
most susceptible to severe respiratory disease 
by RSV compared to healthy newborns (RNT), 
which translates into higher incomes to Neonatal 
Intensive Care Units (NICU), higher hospital 
costs and greater morbi-mortality. Prophylaxis 
with Palivizumab according to the latest update 
of the American Academy of Pediatrics (AAP) 
can be administered to newborns ≥ 29 weeks and 
0 days of gestation that are less than 12 months at 
the start of the RSV season or are given high during 
it. For newborns during the RSV season, at least 5 
doses will be needed. Given the controversy that 
currently exists in the use of Palivizumab, due to 
its high costs and discrepancies in the indications 
related to gestational age, we decided to make a 
bibliographic review of the use of Palivizumab in 
preterm infants.

KEY WORDS

Premature, Palivizumab, Prevention, Respiratory 
Syncytial Virus, Respiratory disease. 

INTRODUCCIÓN

El Palivizumab fue aprobado en 1998 por la Food 
and Drug Administration (FDA) para el uso 
profiláctico en RNPT con o sin broncodisplasia 
pulmonar (DBP), tras los resultados aportados 
por el ensayo clínico IMpact-VSR (1), el objetivo 
era disminuir la carga de enfermedad grave 
por VSR, reducción de las tasas y días totales 
de hospitalización, días de oxigenoterapia y 
disminución en las admisiones a UCIN por 
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infecciones asociadas a este (2,3).
Debido a las diferencias existentes entre las 
recomendaciones elaboradas por distintos 
organismos para la administración de 
Palivizumab como profilaxis de las infecciones por 
VSR en prematuros para reducir la mortalidad, 
la elaboración de esta revisión es para recoger 
información actualizada de la literatura científica 
y con ello aclarar las discrepancias detectadas 
entre las diferentes recomendaciones (4-10).
La profilaxis con Palivizumab según la última 
actualización de la AAP se puede administrar 
a los recién nacidos ≥  29 semanas y 0 días  de 
gestación que son menores de 12 meses en el 
inicio de la temporada del VSR o sean dados de 
alta durante ella. Para los recién nacidos durante 
la estación del VSR, se necesitarán al menos 5 
dosis (11).
Los RNPT, se consideran los más susceptibles 
a enfermedades respiratorias graves por el VSR 
en comparación con los RNT sanos (12), lo que se 
traduce en mayores ingresos a UCIN, mayores 
costos hospitalarios y mayor morbi-mortalidad 

(13,14).
Más de 100,000 niños son hospitalizados 
anualmente por VSR (15).  La bronquiolitis o 
neumonía asociada a VSR  se considera un 
factor de riesgo para sibilancias recurrentes que 
pueden contribuir a disminuir la calidad de vida 
en épocas posteriores de la vida del niño (14).  La 
prevención de la infección se basa en medidas 
higiénicas y en la inmunoprofilaxis frente al 
VSR con Palivizumab, una inmunoglobulina 
monoclonal anti-VSR humanizado, aunque no 
existe una vacuna contra el VSR, algunos niños 
con alto riesgo se les da dicha profilaxis (14-16).
Se han encontrado en algunos estudios reducción 
en las tasas de hospitalización, número de 
días de intrahospitalarios, disminución en los 
días de sibilancias y además una disminución 
en el requerimiento de oxigeno posterior a la 
administración de Palivizumab, aquellos que 
no recibieron todas las dosis recomendadas 
de Palivizumab tenían tasas más altas de 
hospitalización por enfermedad respiratoria 
relacionada con VSR (17-23).

GENERALIDADES Y EPIDEMIOLOGÍA DE 
VSR

El VRS es la principal causa de infección del tracto 
respiratorio inferior grave en recién nacidos 
prematuros e induce daño persistentes de las vías 
respiratorias e hiperreactividad bronquial. La 
observación de que la infección por VRS infantil 
induce una respuesta predominantemente Th2 
a alérgenos de las vías respiratorias, apoya esta 
sugerencia (24-28).
Aunque el mecanismo sigue siendo desconocido, 
es posible que las sibilancias provocada por 
una infección por VRS en RNPT puede alterar 
la función pulmonar durante la infancia, 
adolescencia y la edad adulta, e incluso puede 
tener un efecto sobre la salud de toda la vida, con 
un aumento de la prevalencia de sibilancias en 
la primera infancia y asma. Por lo tanto, es vital 
para entender el impacto de la administración de 
Palivizumab tanto en enfermedades respiratorias 
durante la infancia y en la morbilidad respiratoria 
a largo plazo (16,19).
Algunos estudios han sugerido que la infección 
por VRS podría estar asociado con el asma 
atópica y sibilancias recurrentes (20).
Para aquellos niños que tienen protección de 
anticuerpos contra el VSR adquiridos a través de 
la administración de Palivizumab y que también 
tienen la bronquiolitis, la causa puede ser un 
virus distinto del RSV (3).
Las hospitalizaciones por VSR y los patrones de 
actividad regionales tienden a reflejar entre sí, 
aunque ~ 10% de las hospitalizaciones ocurren 
fuera de temporada, sistemáticamente han  
iniciado antes y han durado más tiempo (15).

FACTORES DE RIESGO PARA INFECCIÓN 
POR VSR

Aunque el VSR afecta a toda la población 
pediátrica, existen múltiples factores de riesgo 
para la infección por VSR, donde progresa más 
frecuentemente a las vías respiratorias inferiores 
donde puede provocar un cuadro de mayor 
gravedad, mayor necesidad oxigenoterapia, 
mayor número de ingresos en cuidados 

Acta Pediátrica Hondureña, Vol. 9 No.2 / Octubre 2018 a marzo 2019 Revisión Bibliográfica



955

intensivos y mayor necesidad de ventilación 
mecánica que en la población pediátrica 
general. Dos estudios sirvieron para ajustar 
las recomendaciones enfocadas en RN entre la 
semana 32 y 35 de EG. Uno de ellos fue el estudio 
multicéntrico de casos y controles denominado 
FLIP (Factors Linked to Respiratory Syncytial 
Virus Infection in Premature Infants) (29). La 
otra investigación fue un estudio de cohortes 
llamado FLIP2, el cual evaluó los factores de 
riesgo asociados a la infección por VSR (30). Entre 
los factores de riesgo elevado son principalmente 
niños prematuros  con EG inferior o igual a 35 
semanas (21,31), niños con neuropatías crónicas 
(enfermedad pulmonar crónica o displasia 
broncopulmonar,  fibrosis quística), niños con 
cardiopatías congénitas, inmunodeprimidos y 
trasplantados(32,33). Otros factores de riesgo son: 
el hacinamiento, desnutrición, edad menor 
de seis meses, presencia de fumadores en casa, 
asistencia a guarderías y ausencia de lactancia 
materna (10). La población objetivo de esta revisión 
la constituyen los prematuros, ya que presentan 
mayor riesgo de contagio y de evolución grave 
de la infección por VSR debido a la inmadurez 
de las vías aéreas y la ausencia o disminución 
de los anticuerpos maternos. La frecuencia es 
10 veces mayor que en niños nacidos a término 
(34). Además, la interrupción del desarrollo de 
los pulmones antes de las 36 SG se traduce en 
inmadurez del árbol bronquial y bronquiolar, 
menor volumen y superficie pulmonar, junto 
con una elasticidad reducida, flujo de aire 
espiratorio forzado disminuido y alteraciones 
en el intercambio de gases (35). Algunos de estos 
pacientes prematuros han sido sometidos a algún 
tipo de ventilación mecánica y aspiraciones de 
secreciones de forma mecánica lo que a su vez 
puede suponer un volutrauma y barotrauma que 
dañan las superficies endoteliales respiratorias 
por microtraumatismos, lo que permite a los 
patógenos invadir estas superficies con mayor 
facilidad (34). Se ha determinado los principales 
factores de riesgo de ingreso para el grupo de 
prematuros entre 32 y 35 semanas. Estos factores 
han sido analizados en estudios multicéntricos 
caso-control mostrando tres principales: 1) edad 

cronológica inferior a 10 semanas al comienzo de 
la estación o nacer en las 10 primeras semanas 
de la misma; 2) tener al menos un hermano en 
edad escolar o de guardería o acudir a la misma; 
3) antecedente de tabaquismo materno durante 
la gestación. El cálculo de la utilidad predictiva 
de estos factores ha mostrado que la mejor 
predicción de ingreso por infección por VSR se 
presenta cuando existen los dos factores mayores 
(edad cronológica inferior a 10 semanas al 
comienzo de la estación o nacer en las primeras 
10 semanas de la misma, tener al menos un 
hermano en edad escolar o de guardería o acudir 
a la misma), seguido por la combinación de un 
factor mayor y dos menores (36).

GENERALIDADES DEL PALIVIZUMAB

Palivizumab una terapia biológica perteneciente 
a la familia de los anticuerpos monoclonales IgG, 
está indicado para la prevención de enfermedad 
respiratoria inferior grave causada por el VSR en 
neonatos prematuros con factores de riesgo (37).
Representa la fusión de un anticuerpo 
monoclonal murino específico contra el VSR y un 
anticuerpo monoclonal humano no específico, 
compuesto por 95% de secuencias humanas y 5% 
de secuencias murinas sin conservación de su 
porción inmunogénica, por lo que no provoca la 
formación de anticuerpos antimurinos y debido 
a su parte variable posee potente actividad 
neutralizante frente a las cepas A y B del VSR (38).
El costo de la administración rutinaria de 
Palivizumab es muy elevado, lo que obliga a 
realizar  análisis de impacto, costo-eficacia, 
costo-efectividad. Se  administran en dosis 
de 15 mg/kg, una vez al mes en un período de 
cinco meses, para prevenir la infección severa 
del tracto respiratorio inferior causada por el 
VSR (38-40). Los efectos secundarios más comunes 
del Palivizumab son reacciones en el lugar de 
la inyección, nerviosismo y fiebre. Los efectos 
secundarios menos comunes incluyen diarrea 
y vómitos, estreñimiento, hemorragia, rinitis, 
problemas respiratorios, dolor, somnolencia, 
astenia, hiperquinesia, leucopenia y erupción 
(41). También se han comunicado algún caso de 
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trombocitopenia, convulsiones y urticaria (42). 
Se han recogido casos muy raros de anafilaxis 
tras la reexposición a Synagis®  y casos raros de 
reacciones de hipersensibilidad aguda grave 
tras la exposición inicial o re-exposición al 
Palivizumab (43). Destacar que las reacciones 
dérmicas y de hipersensibilidad fue uno de los 
motivos importantes para que no se autorizara 
Motavizumab (34).

USO DE PALIVIZUMAB EN PREMATUROS 
SANOS

Según la última actualización 2014 de la AAP (22), 
la nueva directriz no recomienda el uso rutinario 
de Palivizumab para lactantes sanos con una 
edad gestacional (EG)  ≥ 29 semanas que tengan 
menores de 12 meses en el inicio de la temporada 
del VSR o sean dados de alta durante ella, con 
la justificación de la recomendación de que los 
recién nacidos a término (RNT) o después de las 
29 SG tienen una tasa de hospitalización por VSR 
similar a los RNT (44). Esta nueva recomendación, 
más restrictiva ha generado gran controversia, 
ya que no pueden cambiar sustancialmente 
la práctica en el mundo real (45,46). Para los 
recién nacidos durante la estación del VSR, se 
necesitarán al menos 5 dosis de Palivizumab. Los 
datos disponibles para los recién nacidos ≥ 29 
SG no identificaron un beneficio de la profilaxis. 
Los RN de ≤ 29 SG pueden ser candidatos para 
recibir la profilaxis si tienen enfermedad cardíaca 
congénita (ECC),  enfermedad pulmonar crónica 
(EPC) u otra condición (11). Aunque algunos 
expertos no recomiendan la profilaxis en este 
grupo etario sobre la base de que hay un pequeño 
aumento en el riesgo de hospitalización. La 
profilaxis no se recomienda en el segundo año 
de vida (11).  La tasa de hospitalización por VSR 
asociada con la administración de Palivizumab 
es sustancialmente menor en RNP sin DBP y sin 
ECC (47). 
La evidencia localizada para estudiar la 
efectividad, seguridad y eficiencia en los 
subgrupos de prematuros objetos de estudio 
ha sido muy escasa. Se necesitan más estudios 

y de mayor calidad para recomendar con alta 
gradación la administración de Palivizumab en 
prematuros menores de 29 SG, entre 6-12 meses 
de edad al inicio de la estación y en prematuros 
de 32-35 SG con factores de riesgo (2 factores 
de riesgo mayores; 1 factor de riesgo mayor y 2 
menores)(35,43,48). No existe evidencia científica 
que apoye la administración de Palivizumab 
en niños prematuros menores de 29 SG entre 
6-12 meses de edad al inicio de la estación 
para prevenir la infección por el VSR (49-52). 
Existe pobre evidencia científica que apoya la 
efectividad del Palivizumab en prematuros de 
32-35 SG con factores de riesgo en cuanto a la 
reducción de hospitalizaciones (26, 27,53). Un único 
estudio de cohortes, con ciertas limitaciones 
metodológicas, avala su recomendación (54). El 
número de factores de riesgo es un elemento 
fundamental a la hora de valorar la eficiencia 
de Palivizumab en prematuros sanos (55). La 
evidencia parece indicar que al menos han de 
presentar dos factores de riesgo para seguir 
estudiando su eficiencia (49-50). Los resultados de 
la eficiencia de Palivizumab en RNP de 32-35 SG 
no se puede afirmar que la profilaxis en este caso 
sea eficiente ya que no existe evidencia científica. 
Estudios de Palivizumab en la población en la que 
está indicada su administración muestran que es 
un medicamento seguro (1, 53,56-58). En la práctica 
clínica la eficacia con Palivizumab se valora por la 
disminución de los ingresos hospitalarios (59). La 
literatura acerca de la eficiencia de Palivizumab 
en RNP con menos de 29 SG es muy limitada 
ya que no hay evidencia científica que avale la 
eficacia de este fármaco para esta población 
(40,41,54,56,60-65), solo en situaciones muy restrictivas 
llega a ser eficiente (56). No obstante, en relación a 
RNP con 32-35 SG los resultados de los estudios 
son muy contradictorios con unos que varían 
desde una rotunda falta de eficiencia (56) y otros 
a una eficiencia muy elevada (50,51), pero todos 
estos últimos están financiados por la industria, a 
excepción del informe elaborado en la AETSA (66), 
cuya conclusión es la no eficiencia de Palivizumab 
en RNP de 32-35 SG aun considerando factores 
de riesgo adicionales. 
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USO DE PALIVIZUMAB EN PREMATUROS 
CON EPC Y ECC

Palivizumab es eficaz en la prevención de la 
hospitalización aguda relacionada
Con VSR en bebes con factores de riesgo. La 
seguridad y eficacia se establecieron en niños 
DBP, los niños con antecedentes de parto 
prematuro (edad gestacional menor o igual a 
35 semanas), y los niños con una cardiopatía 
congénita hemodinámicamente significativa “ 
(47,67).
La profilaxis puede ser considerada durante la 
estación del VSR en el primer año de vida de los 
recién nacidos prematuros que desarrollan EPC 
del prematuro, definida como la edad gestacional 
<32 semanas, 0 días y necesidad de oxigeno > 21% 
durante al menos los primeros 28 días después 
del nacimiento. Durante el segundo año de vida, 
se recomienda la profilaxis con Palivizumab sólo 
para los niños que satisfacen esta definición de 
la EPC del prematuro y sigue requiriendo apoyo 
médico (corticoterapia crónica, tratamiento con 
diuréticos u oxígeno suplementario) durante el 
período de 6 meses antes del inicio de la segunda 
estación del VRS (11).
Aquellos que no recibieron todas las dosis 
recomendadas Palivizumab tenían tasas más altas 
de hospitalización por enfermedad respiratoria 
relacionada con VRS (47).
Los niños con cardiopatía congénita  sin 
afectación hemodinámica con ≤ 12 meses no 
puede pueden beneficiarse de la profilaxis con 
Palivizumab (44). 
Los niños con afectación hemodinámica 
significativa tienen más probabilidades de 
beneficiarse  de la  inmunoprofilaxis, en este grupo 
se  incluyen los bebés con enfermedad cardíaca 
acianótica que están recibiendo medicación para 
controlar la insuficiencia cardíaca congestiva, que  
requerirán procedimientos quirúrgicos cardiacos 
y los lactantes con hipertensión pulmonar 
moderada a severa. Estas recomendaciones se 
aplican a los niños que califiquen en el  1er año 
de vida que han nacido dentro de los 12 meses 
siguientes al inicio de la temporada del VRS (54).

NIVELES SÉRICOS DE PALIVIZUMAB 
POSTERIOR A LA ADMINISTRACIÓN

Ya que el organismo no logra crear una completa 
protección contra la infección por el VSR, 
posterior al contacto con el virus entre los cinco y 
quince primeros días es posible encontrar títulos 
adecuados de IgM persistiendo por lo menos 
durante tres meses. Por otro lado, anticuerpos 
IgG específicos antiVSR pueden detectarse 
en la mayoría de los casos disminuyendo 
significativamente un año después de la 
primoinfección, del mismo modo la respuesta vía 
IgA sérica se manifiesta después de la elevación 
de las IgM e IgG, y también como IgA libre en 
secreciones nasofaríngeas (68). 
La mayoría de los niños hospitalizados por 
infecciones del VSR, son menores de 6 meses de 
edad (69), y otro grupo que, además de la edad de 
riesgo, poseen patologías asociadas que la agravan 
como: prematuridad, compromiso cardíaco o 
del sistema inmune, DBP o malformaciones 
tóracoabdominales (70). 
En relación a los niveles de inmunoglobulina 
posterior a la administración de Palivizumab, se 
determinó que los niveles de IgG no tiene una 
diferencia estadísticamente significativa entre los 
lactantes que recibieron el tratamiento completo 
con Palivizumab con aquellos que recibieron 
el tratamiento incompleto. Sin embargo, en la 
IgM, el grupo que recibió las dosis completas de 
Palivizumab, registró un promedio mayor que los 
lactantes que no recibieron las dosis completas, 
siendo esta diferencia estadísticamente 
significativa (38).

RECOMENDACIONES GENERALES PARA 
EL USO DEL PALIVIZUMAB

Las recomendaciones generales para el uso de 
Palivizumab en niños con alto riesgo son: (21,71)

1. Niños menores de 24 meses con DBP que 
reciben terapia médica (oxígeno, 
2. broncodilatador, diurético o terapia con 
corticoesteroides) para la DBP dentro de los seis 
meses anteriores al inicio de la estación de VSR. 
Estos niños deberían recibir máximo cinco dosis. 
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Una vez el niño califica para iniciar la profilaxis 
al inicio de la estación de VSR, la administración 
debería continuar a través de la estación.
3. Todos los RN menores de 32 semanas (≤31 
semanas 6 días).
4. RN entre la semana 32 y 0 días y las 34 semanas 
y 6 días que tengan al menos uno de los siguientes 
factores de riesgo: asistir a guarderías, uno o más 
hermanos o vivir con otros niños menores de 
cinco años de forma permanente.
5. Niños con anomalía congénita de las vías 
aéreas o enfermedad neuromuscular.
6. Niños menores de 24 meses con cardiopatía 
congénita hemodinámicamente significativa, sea 
esta cianotisante o no.
7. Niños con inmunodeficiencia severa podrían 
beneficiarse de profilaxis con Palivizumab.
8. Para niños nacidos antes de la semana 32 se 
recomiendan hasta cinco dosis y para los mayores 
de esta edad gestacional se deben suministrar 
hasta tres dosis.

DISCUSIÓN

Los RNPT, se consideran el grupo de riesgo 
más vulnerable a enfermedades respiratorias 
graves por el VSR en comparación con los 
RNT sanos, lo que implica mayores ingresos a 
UCIN, uso de ventilación mecánica, mayores 
costos hospitalarios y mayor morbi-mortalidad 
(13,14).  La prevención de la infección se basa en 
medidas higiénicas y en la inmunoprofilaxis 
frente el VSR con Palivizumab (14-16). Desde 
la aprobación del Palivizumab en 1998 por la 
FDA para el uso profiláctico en RNP con o sin 
BDP para disminuir la infección grave por el 
VSR, diferentes organismos han elaborado 
recomendaciones para la administración de 
Palivizumab como profilaxis de las infecciones 
por VSR en prematuros para reducir la mortalidad 
(5-10,72). Las indicaciones y recomendaciones de 
la utilización del Palivizumab en prematuros se 
basan en el ensayo clínico IMpact-VSR (1), donde 
se obtuvo una reducción relativa del riesgo de 
hospitalizaciones relacionadas con el VSR del 
55% y una reducción del riesgo absoluto de 5,8%. 
La profilaxis con Palivizumab según la AAP 

se puede administrar a los RN ≥  29 semanas 
que son menores de 12 meses en el inicio de la 
temporada del VSR o sean dados de alta durante 
ella. Para los recién nacidos durante la estación 
del VSR, se necesitarán al menos 5 dosis (11). La 
Sociedad Española de Neonatología (SENeo) 
(73) coincide con la AAP (74), recomendando la 
administración de Palivizumab en prematuros 
con menos de 29 SEG hasta 12 meses de edad al 
inicio de la estación, sobre la base que el sistema 
inmunitario de los prematuros menores de 29 
SEG no producen IgA protectoras hasta pasados 
unos meses desde su nacimiento. La indicación 
más controvertida y donde existen mayores 
discrepancias en las recomendaciones de las 
diferentes guías clínicas se observa en los RNP 
de 32-35 SEG, dado el alto costo económico que 
supone el Palivizumab. Dos estudios sirvieron 
para ajustar las recomendaciones enfocadas 
en RN entre la semana 32 y 35 de EG. Uno de 
ellos fue el estudio multicéntrico de casos y 
controles denominado FLIP (Factors Linked 
to Respiratory Syncytial Virus Infection in 
Premature Infants) (30). La otra investigación 
fue un estudio de cohortes llamado FLIP2, el 
cual evaluó los factores de riesgo asociados a 
la infección por VSR (31). En los últimos años 
se han publicado diversos estudios sobre los 
factores de riesgo a tener en cuenta en los RNP 
de 32-35 SEG para su profilaxis con Palivizumab, 
por lo anterior se categorizaron factores de 
riesgo mayores y menores, considerando la 
administración de Palivizumab si los niños 
presentaban 2 factores de riesgo mayores y un 
factor de riesgo mayor y 2 menores (75).  La AAP 
recomienda la administración de Palivizumab en 
niños de 32-35 SEG con factores de riesgo con 
edad inferior a 12 meses y que tengan hermanos 
menores de 5 años. Además, la AAP, recomienda 
la administración del anticuerpo monoclonal 
hasta un máximo de 3 dosis o 90 días de edad 
cronológica en niños de 32-35 SEG (74). Existen 
discrepancias en cuanto al factor de riesgo de 
tener hermanos, la SENeo 2010 (75) considera 
un factor de riesgo mayor tener un hermano 
en edad escolar (hasta 14 años), basándose en 
los estudios FLIP y FLIP-2, la AAP considera 
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factor de riesgo tener un hermano menor de 5 
años, basándose en los estudios PICNIC (menor 
de 6 años) (61) y de Sampalis, et al (76). El estudio 
multicéntrico IMpact-VSR (1) demostró la 
eficacia del Palivizumab en la disminución de 
hospitalizaciones por VSR en una determinada 
población, pero existen pocos estudios de 
efectividad, es decir, de resultados obtenidos en 
la práctica clínica habitual como en el estudio 
de Figueras-Aloy, et al (55). Estudios avalan la 
seguridad del Palivizumab para la población en 
la que está indicada (1, 53,56-58). La literatura acerca 
de la eficiencia del Palivizumab en RNP menores 
de 29 SEG es muy escasa, no existe evidencia 
científica que avalen la eficacia de este fármaco 
para esta población.(29,30,54,56,61-65) Sin embargo, 
para la población de 32-35 SEG SG los resultados 
de los estudios son muy contradictorios con unos 
que varían desde una rotunda falta de eficiencia 
(77) y otros a una eficiencia muy elevada(50,51), 
considerando que todos estos últimos los estudios 
están financiados por la industria farmacéutica. 
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