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En el primer número de este año de Canarias Pediátrica, reprodu-
jimos un artículo escrito por Diego Guigou y Costa hace 100 años, 
el de la primera broncoscopia pediátrica realizada en Canarias. 

Aunque alguna vez lo he narrado oralmente, nunca he comunicado 
por escrito las peripecias que transité hasta redescubrir el citado ar-
tículo. Lo había dejado por imposible tras varias visitas infructuosas a 
la Biblioteca Nacional de Madrid en las que revisé muchos ejemplares 
correspondientes a la primera década del siglo pasado de la Revista de 
Medicina y Cirugía Prácticas. Sabía que el artículo se había publicado 
en esa revista por una referencia que había localizado en una pequeña 
biografía del personaje que había sido publicada en 1923 por José Gon-
zález Rodríguez (Pro Cultura). Lo que no había relatado Don José era el 
año de la publicación. Tiempo después, una mañana en la que me “es-
capé” de algún Congreso o Curso encontré, por fin, el artículo de Don 
Diego en la Biblioteca de la Facultad de Medicina de Barcelona. Allí, 
ante mis ojos, en el número correspondiente a septiembre  de 1912, 
estaba esperándome “Un caso de broncoscopia. Alfiler de cabeza negra 
y de cinco centímetros de longitud enclavado durante treinta y cinco 
días en el bronquio izquierdo de una niña de ocho años, originando un 
gran absceso pulmonar; extracción por broncoscopia; curación”. Estaba 
escrito por D. Diego Guigou y Costa. Médico Director del Hospital de 
Niños de Santa Cruz de Tenerife (Canarias). La alegría del redescubridor 
fue inenarrable. 

El artículo que conmemoramos en este número de Canarias Pediátrica 
fue más fácil de conseguir, a pesar de haberse escrito hace 150 años, 
puesto que contabamos con todas las datos identificativos. En 1994, el 
profesor Esteban Rodríguez Ocaña publicó en Medicina e Historia (Fun-
dación Uriach, nº 54, tercera época) un trabajo titulado “El tratamiento 
de la difteria en la España de la segunda mitad del siglo diecinueve”. 
En las referencias bibliográficas constaba un artículo de Víctor Pérez 
titulado Accidentes graves observados después de una traqueotomía 
motivada por el “croup”, que vio la luz en la revista El Siglo Médico. 
Mientras no se demuestre lo contrario, se trata del primer artículo pu-
blicado sobre un tema pediátrico por un médico de Canarias en una 
revista periódica científica. 

Víctor Pérez González nació en Santa Cruz de la Palma el 8 de junio de 
1827.  Era hijo del médico y político Juan Antonio Pérez Pino (1800-
1872) y de Josefa González de Paz, ambos de la misma ciudad. Después 
de cursar la carrera de Medicina en la Facultad de Paris, se doctoró en 
La Sorbona el 26 de abril de 1851 con su trabajo “L’elephantiasis des 
Grecs”. Revalidó su título en Cádiz antes de trasladarse a las Islas Ca-
narias. A partir de entonces, pasó a ejercer su profesión en el Puerto 
de la Orotava (Puerto de la Cruz). Además, se dedicó a la Climatología 
y a la Botánica. Casó en la parroquia de Nuestra Señora de la Peña de 
Francia del Puerto de la Cruz, el día 14 de mayo de 1854, con Dª Vic-
toria Ventoso y Cullen (1827-1910). Fue miembro de la primera Junta 

2012.
Nuestro año de conmemoraciones bibliográficas

Víctor M. García Nieto        

Editoriales

…
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Directiva de la Academia Médico-Quirúrgica de Canarias, creada el 25 de 
diciembre de de 1879, de la que fue elegido Vicepresidente. Sus trabajos 
fueron publicados en francés y español, en revistas especializadas y en 
periódicos del país y del extranjero. Entre ellos, podemos citar algunos 
como Memoria sobre el cultivo del tabaco en las islas (1862); Apuntes 
sobre el tagasaste (Tenerife, 1865); Recuerdos de un viaje a Suiza. Agri-
cultura (Revista de Canarias, 1878); El Tasagaste (Revista de Canarias, 
1879); Sistema de aclimatación para evitar la fiebre amarilla o dismi-
nuir su intensidad (Santa Cruz de Tenerife, 1880); Tenerife como estación 
médica. Juicio del profesor Jaccoud (Revista de Canarias, 1881); Sistema 
sanitario de Moule (Revista de Canarias, 1882). Víctor Pérez fue desig-
nado caballero de las órdenes de Avis y del Cristo de Portugal. También, 
fue miembro correspondiente de las Academias de Medicina de Cádiz y 
de Barcelona y de la Sociedad Anatómica de París. Acompañó a muchas 
de las personalidades que visitaron Tenerife como el arquitecto francés 
Adolphe Coquet y la escritora inglesa Olivia M. Stone. Fue promotor de 
la construcción del Gran Hotel Taoro que se edificó con la intención de 
servir, al tiempo, de sanatorio de alcance internacional para atraer a los 
pacientes extranjeros, especialmente ingleses, aquejados de enferme-
dades respiratorias crónicas. Tuvo cuatro hijos. Uno de ellos, Jorge Víctor 
Pérez fue, también, un médico muy conocido en la isla. Falleció en el 
Puerto de la Cruz en 1892.

El tema del artículo del Dr. Víctor Pérez fue una “extraña” complicación 
surgida al realizar una traqueotomía a una niña de 9 años afecta de un 
croup diftérico. La paciente empezó a mostrar síntomas compatibles con 
una fistula traqueo esofágica que se cerró al cabo de 45 días. Afortuna-
damente, estos hechos son hoy impensables gracias al efecto protector 
de las vacunas. No obstante, los casos recientes de tosferina que hemos 
vivido en la isla, sugieren que la lucha contra las enfermedades infeccio-
sas no cesará nunca. Para comentar algunos de estos aspectos hemos 
invitado, a redactar un Editorial, a nuestro amigo y compañero el Dr. Luis 
Ortigosa, miembro del Comité de Vacunas de la Asociación Española de 
Pediatría.
	

El Comité de Redacción de Canarias Pediátrica desea a todos los pedia-
tras de Canarias un feliz y saludable año 2013.

Víctor M. García Nieto

…

Editoriales
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En 2012 se cumplen 150 años de la pu-
blicación en la revista “El Siglo Médico” 
de un artículo titulado “Accidentes gra-

ves observados después de una traqueotomía 
motivada por el croup”, firmado por el Dr.  
Víctor Pérez el día 8 de Enero de 18621. En 
este artículo (que ha llegado a mis manos  a 
través del  Dr. V García Nieto, a quien agradez-
co la oportunidad de escribir esta Editorial), 
se relata un caso clínico de difteria respira-
toria grave en una niña de nueve años  afec-
tada de “croup diftérico”, a la que hubo que 
practicar una traqueotomía de urgencia, con 
serias complicaciones posteriores, a pesar de 
las cuales pudo sobrevivir. 
	
A propósito de este artículo, en el que se hace 
referencia a la difteria, enfermedad afortuna-
damente sin circulación entre la población es-
pañola desde hace muchos años, queremos 
hacer una reflexión sobre la importancia de 
mantener altas coberturas vacunales  para 
el control de todas las enfermedades inmu-
noprevenibles, en momentos en que las va-
cunaciones parecen estar pasando por una 
encrucijada.
	
Las últimas décadas del siglo XIX y primeras 
de siglo XX  sufrieron una terrible carga de 
enfermedad  debida a la difteria, que  se con-
virtió en aquellos años en una de las primeras 
causas de morbimortalidad infantil en países 
industrializados. En España se contabilizaron 
un total de 80.879 defunciones  debidas a la 
difteria entre los años 1880 y 1885, la mayor 
parte de ellas  en niños2.
	
La difteria es una enfermedad causada por el 
Corynebacterium diphteriae. El nombre de la 
enfermedad procede del griego (διφθέρα = 
dipthtera) que significa cuero, ya que durante 

los primeros días de infección respiratoria se 
crea un denso coágulo de exudado fibrinoso  
que se convierte en una pseudomembrana 
adherente gris-marrón con aspecto de cue-
ro, debido a la exotoxina proteica producida 
por el Corynebacterium diphteriae o bacilo 
de Klebs-Löffler. Estas pseudomembranas se 
forman, principalmente, en las superficies 
mucosas de las vías respiratorias y digesti-
vas superiores, obstruyéndolas y provocando 
una muerte lenta por asfixia. Muchos de los 
que consiguen sobrevivir a esta primera fase 
de la enfermedad presentan complicaciones 
cardíacas, musculares o renales, falleciendo 
como consecuencia de las mismas un alto 
porcentaje de los casos.

La introducción sistemática de la vacuna con-
tra la difteria, tétanos y tos ferina  en el año 
1965 produjo una caída drástica de la inci-
dencia de estas enfermedades. En la década 
de los 90 del pasado siglo, hace tan sólo unos 
veinte años,  se produjo un gran brote epidé-
mico en los países de la antigua Unión Sovié-
tica, a causa del abandono de la vacunación 
sistemática. 
	
La difteria puede considerarse hoy una de 
esas enfermedades que es conocida funda-
mentalmente  porque está incluida en los 
Calendarios Sistemáticos de Vacunaciones. 
Como hemos comentado, hace apenas cien 
años la situación era muy distinta. En aque-
lla época, la difteria era una de las principales 
causas de muerte en niños y adolescentes. El 
último caso de difteria se notificó en España 
en 1986 y, hoy en día, esta grave enfermedad, 
afortunadamente, es una gran desconocida 
para los pediatras y médicos jóvenes, y para 
la gran mayoría de la población de nuestro 
país3.

Luis  Ortigosa
Médico Adjunto. Servicio de Pediatría. Hospital Universitario Ntra Sra 
de Candelaria. Santa Cruz de Tenerife
Profesor Asociado de Pediatría. Facultad de Medicina. Universidad de 
La Laguna
Miembro del Comité Asesor de Vacunas del Gobierno de Canarias y de 
la Asociación Española de Pediatría

¿Están las vacunaciones en una encrucijada?
A propósito de un caso de difteria ocurrido en 
Canarias hace 150 años

Editoriales

…
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En España, y en Canarias de forma particular, 
las coberturas vacunales en niños son muy 
altas, con cifras para determinadas vacunas 
que rozan el 95%. Estos  datos corren parale-
los con  reducciones significativas en la inci-
dencia de las enfermedades que se previenen 
mediante las vacunas. Pero esta tendencia se 
está viendo afectada en los últimos años, por 
la aparición de brotes de distintas enferme-
dades, alguna de ellas en vías de eliminación, 
como sucede con el sarampión, o bien, de  
otras enfermedades que estaban siendo ade-
cuadamente controladas  pero que  están re-
emergiendo, como sucede  con la tosferina4.
	
En 1979, la Organización Mundial de la Salud 
(OMS) certificó la erradicación de la viruela, 
enfermedad que fue la causa de cientos de 
miles de muertos en siglos anteriores y que 
se trata de la primera enfermedad erradica-
da a nivel mundial gracias a una minuciosa 
y sistemática campaña de vacunación en to-
dos los países del planeta. Otras  enfermeda-
des infecciosas están en vías de eliminación 
y erradicación, como la poliomielitis o el 
sarampión, y otras, han disminuido la carga 
de enfermedad que provocaban hasta hace 
pocas décadas, como la tosferina, la rubeóla 
congénita, el tétanos o la  propia difteria, por 
citar sólo algunas de las que actualmente si-
guen incluidas en los Calendarios Sistemáti-
cos de Vacunaciones. Esta disminución en la 
circulación de enfermedades, que hasta hace 
tan sólo unos treinta años eran muy preva-
lentes entre la población infantil de nuestro 
país, ha ido generando entre  la opinión pú-
blica y algunos sectores de sanitarios una 
paradoja, a saber, se sigue vacunando frente 
a enfermedades hoy poco frecuentes, y para 
las que no existe percepción de riesgo y, por 
tanto, esta nueva situación puede hacer que 
algunas  familias y ese grupo de sanitarios 
mal informados, interpreten el mensaje de 
que ya no es importante seguir vacunando, 
porque con la mejoría en las condiciones de 
vida, las enfermedades  infecciosas tienden 
a desaparecer por sí solas5.
	
En los últimos años, se han producido en Ca-
narias brotes de enfermedades que estaban 
perfectamente controladas como es el caso 
de sarampión y tosferina. Desde finales del 
año 2009 se observó un incremento de los 
casos de sarampión en muchos países euro-
peos, con cifras de casos de  sarampión no 
observadas en las dos últimas décadas, de 
tal modo que se declararon  30.567 casos 
en el año 2011, con ocho fallecimientos y un 

10% de complicaciones. En estos dos últimos 
años, también, se han notificado pequeños 
brotes en las dos provincias canarias aun-
que, en la actualidad, no se han notificando 
nuevos casos y la OMS mantiene el objetivo 
de la eliminación del sarampión y rubeóla en 
la región europea para el año 20156.

En relación con la tosferina, en 2011 se inició 
en Canarias un brote comunitario de esa en-
fermedad. La situación no se ha normalizado 
aún, ya que a lo largo del año 2012 continúa 
la difusión de tosferina en nuestra Comuni-
dad Autónoma. Hasta la semana 34 del pre-
sente año se han notificado tasas de 40 ca-
sos de tosferina por 100.000 habitantes en 
Canarias. Se trata de las tasas más altas de 
todo el país, con 839 casos registrados, y el 
fallecimiento de un lactante menor de dos 
meses en la UCI pediátrica de un hospital ti-
nerfeño, aunque la niña había sido derivada 
desde la isla de La Palma.. 
	
Se precisan nuevas estrategias y, quizás, 
nuevas vacunas que puedan contribuir a un 
mejor control de la tosferina, para frenar la 
reemergencia de una enfermedad que has-
ta hace pocos años estaba controlada. Para 
ello, sigue siendo esencial el mantenimiento 
de elevadas coberturas de vacunación. Si es 
así, la tosferina podrá ser controlada y elimi-
nada, al igual que se ha conseguido con la 
difteria y el tétanos. Es un reto importante 
en la prevención de una enfermedad infec-
ciosa que se conoce desde hace siglos pero 
que, gracias a la aplicación sistemática de las 
vacunas, se ha conseguido controlar adecua-
damente7.
	
A pesar de las altas coberturas vacunales de 
la población infantil de nuestro país, estamos 
viendo con preocupación cómo empiezan a 
aparecer en nuestro medio noticias que in-
tentan poner en duda la eficacia de las vacu-
nas, con mensajes de grupos o movimientos 
que no creen en sus beneficios y que pueden 
hacer dudar a los padres o, incluso, a mu-
chos profesionales sanitarios no expertos en 
vacunas, de la importancia que éstas tienen 
sobre la prevención y la promoción de la sa-
lud infantil. 
Por eso, debemos estar alerta ante las noti-
cias que, sin fundamento científico, intentan 
sembrar dudas sobre la importancia de las va-
cunas como herramientas de salud pública, al 
tiempo  que intentan echar por tierra el éxito 
y el esfuerzo de tantos años de trabajo para 
eliminar y erradicar  enfermedades que pue-

…

Editoriales
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den producir muertes o dejar graves secuelas 
en los niños que las padecen. Asimismo, de-
bemos saber manejar adecuadamente todos 
los datos disponibles de medicina basada en 
pruebas, para contrarrestar y combatir eficaz-
mente los mensajes y las creencias  en contra 
de las vacunas8,9.
	
Como muy bien refleja una reciente nota edi-
torial de la Asociación Española de Vacunolo-
gía, ”… pocas actividades médicas han conse-
guido tan buenos resultados en la prevención 
de las enfermedades como la aplicación sis-
temática de vacunas a la población general 
y, probablemente, ninguna otra actividad 
biomédica haya salvado más vidas…”, “… y es 
que no solo se trata de ciencia, sino también 
de conciencia”10.
	
Ojalá, y dentro de otros 150 años podamos 
leer otro editorial en Canarias Pediátrica que 
comience diciendo que en el año 2012 se no-
tificó el último caso de tosferina y la última 
muerte por esta enfermedad en Canarias. Eso 
certificará el acierto y el éxito de las estrate-
gias que necesariamente hay que implemen-
tar para conseguir el control de esta enferme-
dad en los próximos años.
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El 8 de diciembre de 1860 fui llamado con 
toda premura para unirme al profesor D. Ra-
món Crusat, que estaba asistiendo a una niña 
de 9 años, atacada hacia cinco días de una an-
gina pultácea. En aquel momento presentaba 
ya todos los caracteres del croup, y a pesar del 
más activo tratamiento que desde el principio 
había empleado aquel entendido compañero, 
con el fin de que las falsas membranas no se 
estendiesen (sic), tuve al día siguiente, treinta 
y seis horas después de mi llegada, que recu-
rrir al estremo (sic) de practicar la traqueoto-
mía, en momentos en que ya la asfixia estaba 
muy pronunciada. Obrando por mí solo, yo 
hubiera recurrido antes a la operación, pero 
ni mi comprofesor, ni los padres de la niña, 
que ya habían perdido en época anterior otra 
del mismo mal y que sabían perfectamente 
el peligro que esta corría, habían convenido 
hasta entonces en que se practicase. A la ver-
dad, los antecedentes que sobre esta opera-
ción había en el país eran fatales, pues en los 
tres casos en que anteriormente la había yo 
mismo practicado, los enfermos habían su-
cumbido, en el periodo de una a seis horas 
después, circunstancia como se comprende, 
que esplicaba (sic) la resistencia de aquellos, 
al paso que mi deseo de emprenderla antes 
de ver muy pronunciada la asfixia, pues a ello 
se podía atribuir en parte el poco éxito de los 
casos anteriores.

Después de practicada la operación y colo-
cada la cánula, Ia respiración se estableció li-
bremente y todo marchó bien hasta el quinto 
día, en que al darle un poco, de agua y leche, 
noté que salía parte de este liquido por la cá-
nula y entre esta y la herida, y que esto había 
sido acompañado de un acceso de tos convul-
siva, como sucede siempre que los alimentos 
se escapan por las vias respiratorias. Desde 
este momento no tuve tranquilidad, y mayor 
fue mi inquietud al ver que el mismo fenóme-
no se reprodujo cuando quiso volver a tragar 
algo, y que la cantidad que salía por la herida 
era cada vez más considerable y más Intensos 
sus efectos. La imaginación acalorada va le-
jos, ¿será esto efecto, nos preguntábamos, de 
una fístula traqueo-esofágica producida por 
el estremo interior de la cánula? Ni la dispo-

sición anatómica de estos órganos, ni ningún 
síntoma que se hubiese observado hasta allí, 
ni la forma del instrumento podían dar valor a 
esta idea. ¿Estará destruida la epiglotis, se ha-
brá apoderado de este órgano algún trabajo 
ulceratorio, o habrá sobrevenido alguna pa-
rálisis de los músculos de esta región? En fin, 
no había conjetura más o menos probable de 
que no nos ocupásemos y que tan pronto for-
madas, no fuesen desechadas por la obser-
vación ó por el razonamiento. La familia nos 
hacía preguntas sobre este estado de cosas, y 
nada podíamos decirles más que confesarles 
nuestra inquietud. Ninguno de los libros que 
teníamos a nuestra disposición, entre los que 
figuraban trabajos especiales; ninguna de las 
publicaciones periódicas nos decían una sola 
palabra sobre esta particularidad. El estado 
de la niña empeoraba: ninguna clase de ali-
mento podía pasar sin que desde el primer 
movimiento de deglución, no fuese atroz la 
sofocación. La sed sobre todo la devoraba, y 
a pesar de su docilidad, de los esfuerzos que 
por su parte hacia para ver como podía deglu-
tir, aunque fuese con el primer movimiento 
rápido, llegó a tal estremo (sic) su temor que 
prefería sufrir la sed. No nos quedaba ya más 
que recurrir á la sonda esofágica, pero aquí 
comienza otra nueva serie de dificultades que 
no me detendré en detallar. Al ver la ansiedad 
que este instrumento producía, lo retiré dos o 
tres veces creyendo haberlo introducido por 
las vías aéreas; pero al fin, bien convencido 
que estaba en el esófago, lo introduje hasta 
el estómago, aunque resistiéndoseme ver la 
gran angustia que causaba, que era incom-
parablemente mayor que la que de ordinario 
produce este instrumento, que varias veces 
habíamos usado por otras causas. Apenas ha-
bíamos hecho pasar por ella una taza de cal-
do, la enferma la arrojó; no nos arredramos 
por esto, y varias veces insistimos en alimen-
tarla por este medio; pero siempre teníamos 
que luchar con la misma angustia, y lo que 
era peor y al fin nos hizo desistir de volvernos 
a servir de la sonda, fue que el vomito venia a 
hacerla arrojar todo lo que por ella se la intro-
ducía, y aun después de lanzar la totalidad del 
alimento, sobrevenían vómitos espontáneos 
del moco filamentoso y bilis que también sa-

Accidentes graves observados después de una 
traqueotomía motivada por el  “CROUP”

Víctor Pérez
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lían por la herida y que causaban terribles ac-
cesos de tos. Quedamos, pues, en la inacción 
y aguardando el triste y desgarrador término 
que aquello iba a tener, y que hasta la misma 
enferma comprendía a su vez.

La fiebre era intensa; la tos casi continua, la 
demacración se pronunciaba, y contra este 
terrible cuadro no teníamos más recurso que 
la firme resolución de esta niña, quien para 
conseguir pasar alguna parte del alimento 
ensayaba tomar grandes buches o gran por-
ción de alimento sólido o semisólido; pero 
desde el primer movimiento de deglución, la 
tos llegaba y si algo pasaba era en muy corta 
cantidad; solo algún pedazo de pan o bizco-
cho sin triturar, vimos pasar con buen éxito; 
pero corno la sed era intensa, la enferma se 
resistía á tomar cualquier alimento que pu-
diera aumentársela. También se notaba que 
cuando se le invitaba a hacer un movimiento 
de deglución sin tener alimento en la boca, le 
producía la misma tos que con estos.

Este estado grave duró cosa de 12 días; des-
pués de este periodo, aunque muy paulatina-
mente, fueron disminuyendo los fenómenos 
que hemos señalado; a los 45 días ya la heri-
da se había cicatrizado; pero aun el alimento 
producía tos, y tres meses después aún tosía 
algunas veces, particularmente con los líqui-
dos.

La tos y la fiebre, que desde el principio se 
había notado con recargos por las tardes, se 
prolongaron aún más tiempo; y aunque estos 
últimos síntomas podían hacer temer si serian 
efecto de un estado de tuberculización pul-
monar, confieso que como este afecto es muy 
raro en esta edad en nuestras islas, nunca creí 
que fueran producidos sino por la bronquitis 
crónica que algunos cirujanos han señalado 
como subsiguientes en ciertos operados del 
“croup”.

Aquí en este caso, sin ser consecuente al mal 
primordial, bien podía decirse que la tos era 
el efecto de una irritación del árbol aéreo, 
causada a su vez por el frecuente estimulo de 
los alimentos que a él pasaban. 

La enferma, de un temperamento linfático-
nervioso y de poca robustez hasta aquella 
fecha, se ha restablecido últimamente, está 
gruesa como nunca, alegre y en un completo 
estado de salud; solo cuando se ríe se le nota 
aún alguna ronquera que, cada día se hace 
más imperceptible.

 Algún tiempo después de aquellos momen-
tos de angustia, tuve ocasión de encontrar 
en el “Journal de médecine et chirurgie pra-
tiques”, en el número del mes de marzo de 
1858, un artículo reproduciendo una lección 
clínica del Dr. Guersant, en que señalaba el 
accidente que ha motiva esta comunicación; 
pero por lo que de allí se desprende, el distin-
guido cirujano del hospital de niños de Paris, 
no había observado un caso de la gravedad 
del que nos ocupa.

Pueda nuestra comunicación evitarle a algu-
no de nuestros comprofesores los momentos 
de ansiedad porque hemos pasado nosotros, 
que por cierto no hubieran sido tan grandes si 
hubiésemos leído antes el artículo clínico de 
que dejo hecha mención. 

Puerto de la Orotava, en Canarias, a  8 de enero 
de 1862
DR. VÍCTOR PÉREZ

Nota. Este artículo fue publicado en 1862 en la 
revista “El Siglo Médico”, vol. 9, páginas 199-200. 
En la reproducción se ha intentado mantener el 
texto exactamente igual a como apareció hace 
150 años.
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RESUMEN 

La hernia diafragmática congénita (HDC) de 
aparición tardía es una malformación poco 
frecuente en los países desarrollados que, sin 
embargo, tiene una mayor incidencia en los 
países en vía de desarrollo. Presentamos tre-
ce pacientes (edad: 4 meses - 8 años) trata-
dos quirúrgicamente (período 2006-2009) en 
Afganistán, Mauritania, Benin y Las Palmas. 
Once niños presentaban HDC de Bochdalek y 
dos HDC de Morgagni. Diez casos debutaron 
con sintomatología moderada y los otros tres, 
grave. La sintomatología predominante fue 
vómitos, disnea y retraso del crecimiento.
En diez HDC de Bochdalek se procedió al cie-
rre diafragmático a través de laparotomía y, 
en una, por toracoscopia. Las dos de Morgag-
ni se intervinieron mediante laparoscopia. 
Todos los casos evolucionaron, inicialmente, 
satisfactoriamente, sin incidencias significati-
vas. Se registró un fallecimiento tardío. La in-
cidencia de HDC de aparición tardía es supe-
rior en paises en via de desarrollo debido a la 
escasa sintomatología que las acompaña y a 
la insuficiente implantación de controles pe-
diátricos seriados que permitan detectar los 
problemas antes que den una sintomatología 
importante. Por ello, se suelen acompañar de 
malnutrición y retraso en el crecimiento. Un 
buen factor pronóstico es la adaptación y el 
desarrollo del pulmón hipoplásico.

Palabras claves: Hernia diafragmática congé-
nita. Presentación tardía.

ABSTRACT

Congenital diaphragmatic hernia of late pre-
sentation. Report of 13 cases
Congenital diaphragmatic hernia (CDH) of 
late presentation is a rare malformation in 
developed countries, being more prevalent 
in under-development countries. We report 
13 patients (from 4 months to 8 years) opera-
ted (2006-2009) in Afghanistan, Mauritania, 
Benin and Las Palmas. 11 children had HDC 
of Bochdalek and 2 Morgagni type. 10 cases 
debuted with moderate symptoms and the 
other 3, severe. The predominant symptoms 
were vomiting, dyspnea and growth retarda-
tion. 

In 10 CDH of Bochdalek diaphragmatic closu-
res proceeded through a laparotomy and one 
by thoracoscopy. The two Morgagni CDH were 
operated by laparoscopy. All cases had initia-
lly successful outcomes, without significant 
impact. There was one late death. The inci-
dence of late-onset CDH is higher in develo-
ping countries due to lack of symptomatology 
that accompanies and inadequate implemen-
tation of serial check-ups to detect problems 
before they get to important clinical deterio-
ration. Therefore, it is often accompanied by 
malnutrition and stunting. A good predictor 
is the adaptation and hypoplastic lung deve-
lopment.

Key words: Diaphragmatic congenital hernia. 
Late presentation
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Introducción

La hernia diafragmática congénita (HDC) es 
una malformación grave que se suele mani-
festar de forma aguda en las primeras horas 
de vida. La ocupación, en mayor o menor vo-
lumen, de la cavidad torácica por las vísceras 
abdominales produce distrés respiratorio, 
afectación del equilibrio ácido-base y vómi-
tos, entre otras manifestaciones clínicas. De-
jado a su evolución natural, origina un rápido 
deterioro del estado general que conduce a la 
muerte hecho que sucede, a menudo, en los 
países subdesarrollados1,2.

Los síntomas clínicos son más acusados cuan-
do la HDC se localiza en el lado izquierdo y 
están relacionados fundamentalmente con el 
grado de hipoplasia pulmonar y su repercu-
sión en la circulación pulmonar, variando su 
gravedad en función del período de aparición 
del defecto en la fase embrionaria1-5.

A veces, la HDC del lado izquierdo presenta 
un gran orificio diafragmático que permite el 
ascenso y el descenso intermitente del con-
tenido abdominal, lo que libera al pulmón de 
una compresión permanente y le permite de-
sarrollarse y expandirse. En el lado derecho, 
el defecto diafragmático puede encontrarse 
protegido parcialmente y, en ocasiones, oclui-
do completamente por el hígado. En estos ca-
sos, la sintomatología que presentan suele ser 
leve o, incluso, puede no existir manifestación 
clínica alguna, debido a que la capacidad res-
piratoria del niño se conserva parcialmente. 
Ello origina un retraso en el diagnóstico que 
puede llegar a ser de meses e incluso años5-8.

Pacientes y métodos

En este estudio presentamos trece pacientes 
afectos de HDC de presentación tardía. Diez 
casos de HDC de Bochdalek fueron operados 
en Mauritania, Afganistán y Benin por com-
ponentes de la Unidad de Cooperación In-
ternacional del Servicio Canario de la Salud y 
tres niños (1 HDC de Bochdalek y 2 HDC de 
Morgagni) fueron intervenidos en el hospital 
de referencia de Las Palmas de Gran Canaria.
Se realizó una historia clínica completa con 
especial énfasis en las características del em-
barazo y el período neonatal, existencia de 
traumatismos y momento de inicio de las ma-
nifestaciones clínicas derivadas de la malfor-
mación diafragmática.

La sospecha diagnóstica se estableció en to-

dos los casos por la presencia de imágenes 
heterogéneas o hidroaéreas en la radiografía 
de tórax, con una perspectiva toraco-abdomi-
nal (figura 1).

   
En cinco pacientes, además, se pudo apreciar 
la sonda nasogástrica ascendiendo desde el 
abdomen hacia el tórax (figura 2). 

 

A todos los pacientes se les realizó un tránsito 
esófago-gástrico que confirmó el diagnóstico 
y permitió, además, identificar la víscera her-
niada (figura 3). 

Fig. 1. Imágenes hidroaéreas dentro del tórax

Fig. 2: Sonda nasogástrica ascendiendo den-
tro del tórax
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En dos pacientes se realizó un TAC toraco-ab-
dominal (casos 3 y 5) dada la urgencia de los 
casos para identificar mejor las vísceras her-
niadas (figura 4)

Se les realizó una ecografía abdominal y car-
díaca a todos los niños y a sus padres bioló-
gicos disponibles para descartar la presencia 
de malformaciones hereditarias congénitas, 
digestivas o cardíacas, asociadas.

Tres pacientes (1, 2 y 4) presentaban desnutri-
ción grave y retraso importante del crecimien-
to. Por ello, y para mejorar su estado general 
antes de la intervención, se les proporcionó 
nutrición enteral intensiva con una duración 
de 40, 10 y 15 días, respectivamente.

Todos los pacientes fueron intervenidos bajo 
anestesia general con intubación endotra-
queal (oral o nasal) y monitorización cardio-
pulmonar.
 

 

Resultados

De las once HDC de Bochdalek, ocho fueron 
reparadas a través de sendas laparotomías 
derecha o izquierda (figuras 5 y 6), una por 
laparotomía media y, otra, por laparotomía 
con ampliación a tórax para liberar adheren-
cias íntimas de asas intestinales a pleura y 
pulmón. Los tres pacientes operados en Las 
Palmas fueron intervenidos por toracoscopia 
(figura 7) y las dos HDC de Morgagni se abor-
daron y cerraron por laparoscopia (figura 8). 

Fig. 4: TAC. Identificación de las vísceras 
herniadas

…
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Fig. 5: Orificio herniario diafragmático

Fig. 6: Cierre del defecto diafragmático
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A los diez pacientes intervenidos en África o 
Afganistán se les realizó, además del cierre 
diafragmático, fundoplicatura antirreflujo. 
Ello es debido a la frecuente asociación de 
enfermedad por reflujo gastroesofágico aso-
ciada y a la falta de facilidades, en muchos 
casos y sitios poblacionales de bajo nivel 
asistencial, para proporcionarles un ade-
cuado tratamiento médico o una eventual 
intervención quirúrgica necesaria posterior-
mente. En nueve de estos pacientes se les 
añadió también apendicetomía profiláctica. 
La estancia media de estos diez pacientes 
fue de siete días, mientras que la de los tres 
intervenidos mediante endocirugía, fue de 
dos días.

Doce niños presentaron un curso post-opera-
torio muy bueno, encontrándose asintomá-
ticos después de entre seis meses y cuatro 
años de la intervención quirúrgica. El primer 
paciente falleció un mes después de la inter-
vención por broncoaspiración de alimento.

Discusión

La incidencia de la HDC es 1/3.000-4.000 re-
cién nacidos en los países occidentales, sien-
do lo habitual su diagnóstico por ecografía 
prenatal a partir de la semana 12 del emba-
razo2,8-10. Podemos estimar la incidencia de la 
HDC en unos 20 casos / año, tanto en Benin 
como en Mauritania y en la mayoría de los 
países de la sub-región. En ellos, el diagnós-
tico prenatal de malformaciones no es una 
práctica común.

La HDC del recién nacido es una malforma-
ción poco diagnosticada en los países en vía 
de desarrollo debido a la debilidad de la co-
bertura técnica y la insuficiencia asistencial 
sobre la salud maternal e infantil. Ello  facili-
ta la presentación tardía de  pacientes afec-
tos que sobreviven al período neonatal sin 
ser diagnosticados11,12.

Las manifestaciones clínicas de aparición 
tardía derivarán de la ruptura del equilibrio 
entre el crecimiento del niño y la presencia 
de la malformación, ya sea por aumento de 
la demanda respiratoria o por el inicio de la 
bipedestación, que promueve el ascenso de 
las vísceras hacia el tórax.

La dificultad de diagnosticar esta afección 
radica en su rareza (10 a 25% de las HDC) 
y en la poca e inespecífica sintomatología 
acompañante2, 3, 5, 10, 15-19. 

En Mauritania, Benin y en la mayoría de las 
regiones de África, la frecuencia de esta con-
dición podría ser de 3 ó 4 casos por año20.

Circunstancias que facilitan el retraso en la 
presentación de estas HDC sería la facilidad 
de movilidad de las vísceras abdominales en-
tre esta cavidad y el tórax debido a un orificio 
herniario ancho. En el lado derecho, además, 
el hígado actúa con efecto amortiguador oclu-
sivo durante mucho tiempo.

Los síntomas digestivos como vómitos post-
prandiales y rechazo del alimento, así como 
trastornos respiratorios (disnea y bronconeu-
monías de repetición), son muy frecuentes.
La radiología simple, con visión toraco abdo-
minal, nos permite apreciar niveles hidroaé-
reos, desaparición de la línea continua de la 
cúpula diafragmática y desplazamiento de la 
silueta cardíaca. En ocasiones, estas imáge-
nes plantean un diagnóstico diferencial con 
quiste broncogénico, malformación adeno-
matoidea quística pulmonar, neumatocele, 
etc.4, 5, 9, 10, 18, 19. 

A veces la simple introducción de una sonda 
nasogástrica -que se visualizaría en el tórax- 
orienta el diagnóstico. Prácticamente siem-
pre, el tránsito esófago gástrico lo confirma, 
permitiendo identificar la víscera herniada.

La tomografía computarizada puede ser útil 
en casos de presentación aguda (casos 3 y 5), 
ante una incertidumbre diagnóstica y para 
identificar malformaciones asociadas o des-
alineación de los órganos sólidos18, 19, 21.

Desde el punto de vista terapéutico, la única 
posibilidad de supervivencia de los niños con 
HDC detectada tardíamente es la corrección 
quirúrgica del defecto diafragmático para pre-
venir la desnutrición severa, complicaciones 
respiratorias, y la estrangulación y eventual 
perforación de la víscera herniada.

La introducción de una sonda nasogástrica, 
permite no sólo el diagnóstico, sino también 
la descompresión gástrica, clave en el trata-
miento de los pacientes con HDC que pre-
sentan problemas respiratorios y afectación 
cardiovascular, debido a la distensión del es-
tómago intratorácico22.

La cirugía reparadora, laparotomía y toraco-
tomía en la serie de África, debe ser rápida, 
sin problemas, buscando una reposición ana-
tómica lo más normal posible8, 19, 23, 24-29. Por 
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ello, y para evitar eventual desarrollo de En-
fermedad por Reflujo Gastroesofágico en el 
futuro, asociamos sistemáticamente una re-
construcción de la unión esófagogástrica. Por 
el mismo razonamiento efectuamos apendi-
cectomía profiláctica. 

La corrección por toracoscopia o laparosco-
pia, como se utilizó en los 3 pacientes inter-
venidos en el hospital de referencia de Las 
Palmas, representa un adelanto importante 
y constituye un factor de mejor pronóstico. 
Ello, de momento, no ha sido posible en los 
países de desarrollo inferior30, 31, 32.

La tolerancia crónica de la malformación y la 
idoneidad de la capacidad pulmonar residual 
son dos factores importantes que determi-
nan un curso post-operatorio más favora-
ble27-29. La presentación tardía es de por sí un 
factor de buen pronóstico para estos niños, 
especialmente si no hay malformaciones aso-
ciadas24-29.
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Resumen

 	 El ejercicio físico forma parte de la ac-
tividad cotidiana de los niños, ya sea de modo 
lúdico o competitivo. El asma o broncoespas-
mo inducido por ejercicio constituye una li-
mitación relativamente frecuente en la prác-
tica deportiva. El asma inducido por ejercicio 
(AIE) se define como obstrucción de la vía aé-
rea y síntomas como tos, disnea o sibilancias 
desencadenados por el ejercicio en pacientes 
que padecen asma. El broncoespasmo indu-
cido por ejercicio (BIE) se caracteriza por la 
misma presentación en sujetos sin diagnósti-
co de asma; tiene una alta prevalencia en at-
letas de élite (natación, ciclismo, corredores 
de larga distancia y deportes realizados sobre 
todo, en ambientes fríos y secos). El objetivo 
de la presente revisión es aportar a los pedia-
tras conocimientos acerca de la fisiopatolo-
gía, diagnóstico, prevención y tratamiento de 
dichas entidades para permitir a sus pacien-
tes una práctica deportiva segura.  

Palabras clave: Asma, broncoespasmo, 
deporte, ejercicio

Physical exercise-induced asthma and 
bronchospam
Physical exercise is part of the daily activi-
ties of children, either in a competitive or 
recreational way.  Asthma or exercise-in-
duced bronchospasm is a rather common 
limitation in sports.  The exercise-induced 
asthma (EIA) is defined as an airway obs-
truction together with symptoms such as 
cough, dyspnea, or wheezing, which are 
triggered by exercise in patients with asth-
ma. The exercise-induced bronchospasm 

(EIB) is characterized by the same presen-
tation when the subjects have no previous 
asthma diagnosis. It is highly prevalent in 
elite athletes (swimming, cycling, long dis-
tance runners and sports under cold and 
dry weather conditions). The aim of this 
review is to provide pediatricians with a 
basic knowledge about the pathophysiolo-
gy, diagnosis, prevention and treatment of 
such entities to allow patients a safe sport 
practice. 

Keywords: Asthma, bronchospam, exerci-
se, sport

Introducción

El asma (AIE) y el broncoespasmo (BIE) induci-
dos por el ejercicio1 aparecen todavía agrupa-
dos en publicaciones recientes2. Se va impo-
niendo, sin embargo, la necesidad de separar 
ambos procesos3, puesto que hay evidencias 
que indican que no están producidos por el 
mismo mecanismo. 
En el AIE subyacería un proceso crónico y en 
el BIE una respuesta aguda1. El riesgo está 
fuertemente correlacionado con la enfer-
medad alérgica y su severidad, de tal forma 
que deportistas con un componente atópico 
importante que practiquen ejercicios físicos 
severos tienen un riesgo elevado de desarro-
llar síndromes de hipersensibilidad por ejer-
cicio4.

El AIE ocurre en el 70-80% de los pacientes con 
asma persistente no tratados. En individuos 
con asma intermitente, puede constituir la 
única expresión del asma. Aproximadamente 
el 80% de los niños asmáticos presentan algún 
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tipo de limitación en su actividad física frente 
al 4,5% de los niños sin asma. Esta limitación 
es tanto más frecuente cuanto más grave es 
la enfermedad. También puede presentarse 
en el 35-40% de los pacientes con rinitis alér-
gica. Hay que saber que el FEV1 pre-ejercicio 
no predice la gravedad de la respuesta o la 
presencia del proceso y, así, incluso asmáti-
cos adecuadamente controlados, con una 
función pulmonar normal en reposo, pueden 
presentar broncoespasmo significativo con el 
ejercicio vigoroso. Por tanto, una espirome-
tría normal no descarta el AIE.

Respecto a los atletas, la prevalencia de BIE 
es mayor que en la población general. El 20% 
de los atletas norteamericanos que participa-
ron en los JJOO de Montreal  de 1976 y hasta 
un 57% de las mujeres que participaron en 
las pruebas de esquí de fondo de los JJOO de 
Invierno  celebrados en 1998 en Lugano pa-
decían BIE. Algunos de ellos fueron capaces 
de obtener medalla de oro5. Es importante 
saber, además, que muchos de estos atletas 
no son capaces de percibir los síntomas,  de 
modo similar a los asmáticos crónicos “poco 
percibidores”, lo cual les coloca en un grupo 
de elevado riesgo. 

Ambientes cálidos y húmedos serían más fa-
vorables para la práctica del ejercicio pero, en 
las piscinas, por las reacciones de los deriva-
dos del cloro, también, pueden incrementar-
se las posibilidades de desencadenamiento 
de BIE5.

Patogénesis

El ejercicio produce hiperpnea e hiperventila-
ción para suministrar oxígeno a los músculos.  
La ventilación por minuto normal es de 7-9 l/
min en reposo y aumenta hasta 20-30 l/min 
en las actividades cotidianas. En deportes de 
velocidad puede alcanzar los 140-180 l/min 
por cortos periodos de tiempo, que pueden 
prolongarse en deportes de resistencia6. Las 
vías aéreas deben calentar y humidificar ese 
aire, en un tiempo relativamente corto, antes 
de que alcance los alvéolos. Dos hipótesis in-
tentan explicar el proceso que causa la subsi-
guiente obstrucción bronquial7.

Hipótesis osmótica1.	 . El incremento de la 
ventilación durante el ejercicio produce 
pérdida de vapor de agua produciendo 
cambios en la osmolaridad de las vías 
aéreas. Esto, a su vez, activa a las célu-
las epiteliales inhibiendo la síntesis de 

prostaglandina E2 que se caracteriza por 
su actividad  broncodilatadora, antiinfla-
matoria y antifibrótica en el epitelio res-
piratorio6 y a los mastocitos que liberan 
mediadores proinflamatorios, como his-
tamina, leucotrienos y quimiocinas8. El 
daño epitelial disminuye la producción 
de PGE2 y origina una sobreproducción 
de cisteinilleucotrienos por los leucoci-
tos. Los cisteinilleucotrienos aumentan la 
susceptibilidad de BIE a través de varios 
mecanismos proinflamatorios como el 
aumento de las secreciones, la contrac-
ción del músculo liso y el aumento de la 
permeabilidad vascular. El hecho de que 
sujetos con BIE muestren con cierta fre-
cuencia respuesta bronco-constrictora 
a la inhalación de suero salino vendría a 
apoyar esta hipótesis9.

Hipótesis térmica.2.	  El incremento de la 
ventilación y la inhalación de aire frío pro-
duce un descenso de temperatura en las 
vías aéreas que estimula a los receptores 
de la misma  dando lugar a broncocons-
tricción a través de un mecanismo reflejo. 
La vasoconstricción inducida por el  en-
friamiento de las vías aéreas, da lugar a 
una hiperemia reactiva que produce ede-
ma y estrechamiento de las mismas. Los 
principales defensores de esta hipótesis, 
explican así por que el BIE se presenta 
con mayor frecuencia entre los deportes 
de invierno10. Se ha observado que la den-
sidad de agua en el aire para un mismo 
porcentaje de humedad relativa ambien-
tal disminuye de forma proporcional al 
descenso de la temperatura. Este hallaz-
go hace pensar que, probablemente, las 
hipótesis osmótica y térmica actúen de 
forma combinada en la patogénesis del  
BIE11 (Tabla 1).

Tabla 1. Densidad de agua del aire

Temperatura Humedad Densidad de 
Agua

22 ºC 50% 22 mg H2O/l

0 ºC 50% 2.5 mg H2O/l

-10 ºC 50% 1 mg H2O/l

Los atletas de élite tiene un predominio va-
gal y ello produce bradicardia en reposo pero 
también aumenta el tono broncomotor y la 
susceptibilidad al broncoespasmo12, 13.  Estu-
dios recientes indican además, que el ejercicio 
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… crónico excesivo altera la función inmune y por 
tanto la respuesta a estímulos inflamatorios. 
La vía aérea de los atletas se caracteriza por 
un elevado número de células inflamatorias 
y niveles de histamina, cisteinil-leucotrienos 
y quimiocinas. A pesar de ello, estos cambios 
inflamatorios basales no guardan una fuer-
te correlación con la función pulmonar o las 
exacerbaciones de la enfermedad, y pueden 
representar el daño físico secundario a hi-
perpnea que revierte en reposo. La alergia es 
un factor de riesgo mayor junto con el tipo de 
entrenamiento14. La situación empeora si los 
atletas tienen rinitis que les dificulta el acon-
dicionamiento del aire en las vías altas15.

La separación entre AIE y BIE vendría marca-
da por los siguientes hechos diferenciales8:

Los pacientes con AIE suelen mejorar al 1.	
recibir tratamiento con corticoides inha-
lados pero no así en pacientes con BIE.

El 80 a 90% de pacientes con AIE respon-2.	
den con constricción bronquial al test de 
metacolina, mientras que sólo lo hacen 
una pequeña parte de aquellos que pade-
cen BIE.

La inflamación en los asmáticos suele aso-3.	
ciarse con eosinofilia16 mientras que, en 
los atletas, el patrón inflamatorio suele 
ser neutrofílico o mixto17.

Diagnóstico

La sensibilidad y especificidad de los paráme-
tros utilizados para el diagnóstico dependen 
del umbral elegido como límite de la norma-
lidad. En primer lugar, es imprescindible una 
adecuada historia clínica que permita valorar 
los síntomas respiratorios que sugieran obs-
trucción tanto en reposo como relacionados 
con el ejercicio. 

Los síntomas que deben hacer sospechar al 
pediatra el AIE o BIE son tos, estridor espira-
torio, audición de sibilancias por el propio pa-
ciente o familiares, disnea y dolor u opresión 
torácica desencadenados por el ejercicio. La 
tos es el síntoma más frecuente. Otros sín-
tomas más sutiles incluyen dolor de cabeza, 
dolores musculares y mareos18,19 . 

 Una vez sospechado el proceso se deben 
solicitar estudios funcionales puesto que los 
síntomas por sí solos no constituyen una bue-
na herramienta diagnóstica pues carecen de 

sensibilidad y especificidad2,9.

El método óptimo de diagnóstico de AIE o 
BIE es el empleo de un test de esfuerzo es-
tandarizado y la medida de la función pulmo-
nar antes y después del ejercicio. La carrera 
libre es la prueba más sensible y específica, 
pero requiere de unas condiciones ambien-
tales  (Tª: 20-25 ºC, humedad 50%), que no 
son fácilmente reproducibles. La prueba fun-
cional más utilizada es la carrera sobre tapiz 
rodante. Se realiza una espirometría previa al 
ejercicio y, posteriormente, se realizan espi-
rometrías seriadas a los 1, 5, 10, 15, 20 y 30 
minutos. La sensibilidad de la prueba puede 
aumentar utilizando una mascarilla de inha-
lación de aire frío11. Otra prueba utilizada es 
la bicicleta ergométrica, pero tiene una me-
nor “asmogenicidad” que la carrera sobre ta-
piz rodante y, por tanto, es menos sensible. 
El descenso del FEV1> 10% del FEV1 basal se 
considera una respuesta anormal, mientras 
que el descenso del FEV1> 15% se considera 
diagnóstico de BIE.

El BIE presenta un período refractario de una 
a dos horas en el 50% de los casos que puede 
condicionar una prueba como falso negativo, 
por lo que es importante que el paciente no 
haya realizado ningún ejercicio previo20.

El diagnóstico diferencial con el BIE debe rea-
lizarse con varios procesos como la disfunción 
de cuerdas vocales inducida por el ejercicio. 
Esta patología es más frecuente en mujeres 
deportistas al inicio de la adolescencia y se 
caracteriza por un marcado estridor inspira-
torio. En la espirometría post-ejercicio se ob-
serva el aplanamiento de la rama inspiratoria 
de la curva flujo-volumen que fue descrita 
por primera vez por Refsum et al.11.
	
Tratamiento

Entrenamiento físico1.	

Muchos atletas asmáticos se han conver-
tido en los mejores en su disciplina de-
portiva. Esto demuestra que el asma no 
limita la práctica deportiva. En cualquier 
caso, diversos estudios han demostrado 
que el AIE y el BIE son particularmente 
comunes entre los atletas, especialmente 
en deportes de resistencia. El componen-
te ambiental y los entrenamientos de alta 
resistencia contribuyen a esto.

La actividad física y el entrenamiento son 
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importantes en la rehabilitación de los 
niños asmáticos. Se ha especulado con la 
posibilidad de que la hiperrespuesta bron-
quial y el control inadecuado del asma 
puede mejorar con el entrenamiento fí-
sico, pero numerosos estudios confirman 
que el entrenamiento físico no mejora la 
función pulmonar ni la hiperrespuesta 
bronquial11, si bien un adecuado entrena-
miento cardiovascular reduce la ventila-
ción/minuto necesaria para un determi-
nado nivel de ejercicio, disminuyendo de 
esta forma el estímulo broncoconstrictor 
de la hiperventilación6.

Por tanto, debemos estimular a los niños 
asmáticos a participar en deportes y ase-
gurarnos que no empeora su asma. Es 
importante evitar entrenamientos duros 
al aire libre con un alto grado de polu-
ción ambiental o a muy bajas tempera-
turas, así como la práctica deportiva en 
el transcurso de infecciones respiratorias 
que suelen aumentar la hiperreactividad 
bronquial por largos periodos11. Para ejer-
cicio en aire frío, puede ser de ayuda una 
mascarilla que facilite el calentamien-
to del aire inhalado. Infecciones, reflujo 
gastroesofágico, sinusitis y exposición a 
contaminantes y humo de tabaco deben 
detectarse y tratarse pues actúan como 
comorbilidades. Es importante insistir en 
la hidratación14.

Precalentamiento2.	

Es importante recordar que el ejercicio 
es el único desencadenante de asma que 
induce tolerancia. Tras la caída inicial del 
FEV1 y, de forma independiente a la in-
tensidad de dicha caída, se produce un 
período refractario en el 50% de los casos 
que protege frente al ejercicio que se rea-
lice en 2-3 horas. El inconveniente de usar 
este método es que debe ser programado 
y, por tanto, es poco útil en los niños que 
tienen actividades físicas espontáneas. 
Para alcanzar el objetivo se precisa reali-
zar ejercicio 10-15 minutos al 60% de la 
máxima frecuencia calculada. La protec-
ción se mantiene aproximadamente 40 
minutos por lo que dentro de dicho pe-
ríodo es preciso iniciar el segundo esfuer-
zo7.

Tratamiento farmacológico3.	

Se subdivide en dos aspectos, el trata-

miento profiláctico antiinflamatorio y el 
tratamiento previo al ejercicio.

3.1. Tratamiento profiláctico 

El tratamiento de mantenimiento del 
asma en el escalón terapéutico adecua-
do es fundamental para controlar el AIE y 
permitir al niño participar libremente en 
actividades físicas y deportivas. Recordar  
que la aparición o el empeoramiento del 
AIE puede ser un signo de control inade-
cuado del asma de base por lo que debe 
indicarse terapia en un escalón superior. 
Los agentes más efectivos para el trata-
miento del asma crónico en ese caso si 
son efectivos para el tratamiento del AIE. 

Los niños habitualmente realizan ejerci-
cio de forma vigorosa e intermitente a lo 
largo del día descuidando el uso de la me-
dicación profiláctica previa al esfuerzo, lo 
cual constituye una dificultad en el mane-
jo del AIE y/o BIE.  Por tanto, en aquellos 
pacientes que requieren a diario el uso de 
beta-2 agonistas de acción corta (B2AC) 
en relación con el ejercicio, se recomien-
da tratamiento continuado con beta-2 
agonistas de acción larga (B2AL) asociado 
a un glucocorticoide inhalado, cromogli-
cato sódico o antileucotrienos7.

a) Glucocorticoides inhalados. Son el 
tratamiento más efectivo para esta-
bilizar el asma subyacente. Tras cua-
tro semanas de tratamiento a dosis 
bajas, se atenúa significativamente el 
descenso de FEV1 tras una prueba de 
esfuerzo21.

b) Beta-2 agonistas de acción larga. 
Protegen contra el AIE, mejorando 
a los de acción corta, pues su efec-
to es más prolongado22,23. De ellos, 
el formoterol posee un inicio de ac-
ción muy rápido, similar a los B2AC. 
En cualquier caso, se ha observado 
que el uso diario de beta-2 agonistas 
de acción larga induce tolerancia al 
efecto protector contra el BIE tras 4 
semanas de tratamiento11. Por tanto, 
en caso de necesitar un tratamiento 
de mantenimiento se recomienda la 
combinación de un B2AL asociado a 
un corticoide inhalado. 

c) Antileucotrienos. Suponen una 
atractiva alternativa terapéutica en 
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… el AIE.  Se ha demostrado que el ni-
vel de leucotrienos en orina aumen-
ta después del ejercicio en pacientes 
con AIE y el tratamiento con monte-
lukast atenúa esta respuesta, además 
de producir una mejora en el control 
de los síntomas. La larga vida media 
de este agente permite su administra-
ción una vez al día con un efecto bron-
coprotector que inicia su acción dos 
horas después de una primera dosis y 
posee una vida media de hasta 24 ho-
ras. Los antileucotrienos han mostra-
do mayor efectividad que los B2AL en 
el tratamiento del AIE7,24. Por tanto, en 
los niños en que el ejercicio se realiza 
de forma intermitente a lo largo del 
día, los antileucotrienos suponen una 
opción terapéutica efectiva. 

Las metilxantinas y los betaagonistas 
orales son prácticamente ineficaces 
en el AIE. Varios fármacos están sien-
do investigados como preventivos 
del AIE como la furosemida, la pros-
taglandina E2, la indometacina y la 
heparina. Ninguno de ellos ha sido 
comparado con el uso de B2AC por lo 
que su papel en la clínica no está del 
todo claro7.

3.2. Tratamiento previo al ejercicio

El grupo de fármacos más utilizados son 
los beta-2 agonistas de acción corta. 

a) Beta-2 agonistas de acción corta. 
Todos los pacientes con AIE o BIE de-
ben ser instruidos en el uso profilác-
tico de B2AC aproximadamente 15 
minutos antes de iniciar el ejercicio. 
Su efecto (salbutamol, terbutalina) 
en el AIE y BIE se inicia hacia los cin-
co minutos de su administración y es 
óptimo alrededor de 15-20 minutos 
hasta una hora después de la inhala-
ción y disminuye en 2-3 horas. Son los 
fármacos más efectivos para revertir 
el broncoespasmo una vez estableci-
do. El uso de salmeterol, terbutalina 
y formoterol son igualmente efectivos 
en el control a corto plazo de BIE, si 
bien el salmeterol posee un inicio de 
acción más tardío. 

b) Cromoglicatos. Una alternativa al 
uso de B2AC es el cromoglicato sódi-
co inhalado, administrado 10-20 mi-

nutos antes del ejercicio. Aunque se 
ha observado que puede prevenir el 
broncoespasmo, una vez establecido, 
no posee capacidad para revertirlo 
por lo que su uso no ha demostrado 
claras ventajas.

c) Antileucotrienos. El montelukast 
también ha sido utilizado. Comenza-
ría su acción a las dos horas pero su 
efectividad es menor que la de los 
B2AC24-27.

	
Si el tratamiento del AIE o BIE no es 
efectivo, se debe reconsiderar el 
diagnóstico porque la disfunción de 
cuerdas vocales e hipoxemia arterial 
inducida por el ejercicio, el edema 
pulmonar inducido por natación, una 
pobre condición física y otros pro-
blemas pulmonares o enfermedades 
cardiovasculares pueden presentarse 
con sintomatología similar14.	

Conclusiones

El AIE y BIE son dos entidades fisiopatolo-1.	
gicas diferenciadas de presentación clíni-
ca similar.

El AIE puede ser un signo de mal control 2.	
del asma.

Un manejo terapéutico adecuado de am-3.	
bas permite una practica deportiva segu-
ra y eficaz.
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Resumen

El neumomediastino espontáneo se define 
como la presencia de aire en el mediastino 
sin antecedente traumático accidental ni ia-
trogénico. 

Presentamos el caso de un varón de 10 años 
previamente sano que, en el contexto de una 
gastroenteritis aguda por Salmonella, presen-
ta dolor torácico de características pleuríticas. 
En la radiografía de tórax se detectan signos 
radiográficos compatibles con neumomedias-
tino: imagen vertical radiolúcida, líneas para-
traqueales radiolúcidas, enfisema subcutáneo 
en cuello, así como enfisema a nivel retroes-
ternal y retrocardiaco. El cuadro se resuelve 
sin complicaciones en el plazo de una semana 
con tratamiento sintomático.  

En base a este caso, realizamos una revisión 
de la literatura, describiendo epidemiología, 
clínica, hallazgos en la exploración, diagnós-
tico, tratamiento y pronóstico del neumome-
diastino espontáneo en la edad pediátrica.

Palabras clave: enfisema mediastínico; en-
fisema subcutáneo; gastroenteritis, neumo-
mediastino; niños; Salmonella; vómitos

Abstract

Spontaneous pneumomediastinum related to 
Salmonella gastroenteritis 
	 Spontaneous pneumediastinum is de-
fined as the presence of air in the mediasti-
num with nontraumatic and noniatrogenic 
antecedent.
	 We are presenting above the case 
of a ten-year-old male, previously healthy, 
who, during an acute episode of gastroente-
ritis caused by Salmonella, presents pleuritic 
chest pain. Radiographical signs compatible 
with pneumomediastinum are detected in 
the chest radiography: vertical lucent streak, 
peritracheal lucent streak, neck subcutaneous 
emphysema, as well as retrosternal and retro-
cardiac emphysema. The patient recovered in 
a week term with no complications.
	 Based on this case, we review studies 
describing epidemiology, clinical findings, 
diagnosis, treatment and spontaneous pneu-
momediastinum prognosis in pediatric age 
group.

Key words: children; gastroenteritis; medias-
tinal emphysema; pneumomediastinum; Sal-
monella; subcutaneous emphysema; vomi-
ting
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Introducción

El neumomediastino espontáneo se define 
como la presencia de aire en el mediastino 
sin antecedente traumático accidental ni ia-
trogénico (procedimientos endobronquiales,  
esofágicos, ventilación mecánica, extracción 
dental, cateterismo cardiaco o cirugía toráci-
ca, entre otros1 ).

Caso clínico

Se presenta el caso de un varón de diez años, 
previamente sano y correctamente vacuna-
do, que consulta por un cuadro de cinco días 
de evolución consistente en vómitos alimen-
tarios frecuentes, más de 20 deposiciones 
diarreicas diarias verdosas con mucosidad 
abundante y fiebre las primeras 24 horas con 
pérdida ponderal de 4 kg (10,4%). En los últi-
mos días se añade dolor precordial no irradia-
do, de carácter punzante y opresivo, que au-
menta con la respiración y los movimientos.

A la exploración está afebril, con constantes 
normales para la edad, aspecto decaído, oje-
roso con piel seca y lengua saburral. Presenta 
respiración superficial, con expresión facial 
de dolor. En la auscultación cardiopulmonar 
destacan tonos cardiacos apagados, práctica-
mente inaudibles. Abdomen depresible, sin 
masas ni visceromegalias, ruidos hidroaéreos 
aumentados, sin signos de irritación perito-

neal. El resto de la exploración es normal.

En los exámenes de laboratorio destacan hi-
ponatremia (129 mEq/l) y datos de pancrea-
titis aguda (lipasa máxima 1395 U/L, amilasa 
272 U/L). En la radiografía de tórax se obser-
van signos característicos de neumomedias-
tino (figuras 1 y 2). Se realizó ecografía de 
abdomen en la que no se observó alteración 
estructural del páncreas ni complicaciones 
a ese nivel. Ante los hallazgos descritos se 
procede al ingreso con los diagnósticos de 
gastroenteritis aguda, deshidratación hipona-
trémica grave, pancreatitis aguda y neumo-
mediastino espontáneo. 

Se inicia corrección hidroelectrolítica endove-
nosa, tratamiento sintomático y posterior ali-
mentación oral. En el coprocultivo se detecta 
Salmonella spp. La clínica remite sin progre-
sión del escape aéreo ni complicaciones del 
mismo. Progresivamente se aprecia descenso 
significativo de las enzimas pancreáticas res-
pecto al ingreso. Dada la evolución favorable 
del paciente se decide el alta hospitalaria tras 
6 días de ingreso. 

Discusión

El neumomediastino espontáneo es un hallaz-
go poco frecuente. Su incidencia oscila entre 
1/800-1/42.000 en  urgencias hospitalarias1, 
motivando un 0,06% de los ingresos pediátri-

Figura 1.  Radiografía anteroposterior de tó-
rax: a) Imagen vertical radiolúcida, b) Líneas 
paratraqueales radiolúcidas, c) Enfisema sub-
cutáneo en cuello

Figura 2. Radiografía lateral de tórax: 
d) Enfisema retroesternal y retrocardiaco

a

b b

c

d d

…
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cos2. Es más prevalente en niños mayores y 
adolescentes varones, altos y delgados1 ,3.

La causa más común es la exacerbación de 
asma (59-75% de los casos)2. Existen otros 
factores predisponentes como fibrosis quís-
tica, infecciones respiratorias o convulsiones, 
así como la realización de esfuerzos intensos, 
maniobras de Valsalva (tos, estornudo, grito), 
vómitos de cualquier causa, alteraciones del 
patrón respiratorio (hiperventilación), baro-
trauma (buceo, aviación), consumo de drogas 
inhaladas,  o uso  de instrumentos de viento, 
entre otras1,4,5,6,7. El mecanismo fisiopatológico 
es el aumento de la presión en el alveolo que 
origina distensión y ruptura del mismo, con 
salida de aire que se desplaza centrípetamen-
te por el hilio hasta el mediastino, ascendien-
do al cuello por los espacios carotideo, retro-
faringeo, prevertebral, peritraqueal o por los 
planos musculares, así como por el tejido gra-
so subcutáneo, pudiendo  incluso extenderse 
hasta el peritoneo y retroperitoneo, la colum-
na, el pericardio o la pleura.

La clínica característica consiste en dolor to-
rácico retroesternal de carácter pleurítico 
que se exacerba con la inspiración profunda y 
puede irradiarse al cuello, hombros y brazos. 
Otros síntomas como disnea, disfagia, disfo-
nía, torticolis y dolor abdominal pueden estar 
presentes7. La presencia de enfisema subcu-
táneo y la crepitación precordial sistólica (sig-
no de Hamman) son los hallazgos físicos más 
sugestivos. 

La prueba de elección en el diagnóstico es la 
radiografía anteroposterior de tórax, en la que 
pueden observarse signos como “diafragma 
continuo” (gas que delinea la superficie su-
perior del diafragma separando el corazón), 
“ala de ángel” (aire que separa los lóbulos del 
timo del corazón), “raya vertical radiolúcida” 
(visible a la izquierda del corazón y el arco 
aórtico y limitada por la pleura como una fina 
linea opaca) y  líneas radiolúcidas a otros ni-
veles o enfisema subcutáneo1,7. En ocasiones, 
pueden ser precisos otros exámenes comple-
mentarios (TC, ECG, esofagograma).

En el diagnóstico diferencial se incluyen tras-
tornos como la ruptura esofágica y la pericar-
ditis, ambas raras en niños7. Debe investigarse 
siempre el mecanismo causante, en especial 
la presencia de asma no diagnosticada y, en 
caso de no encontrarse el agente desencade-
nante, se recomienda realizar pruebas de fun-
ción pulmonar una vez resuelto el episodio. 

El tratamiento es sintomático (analgesia y re-
poso), evitando maniobras que aumenten la 
presión intrapulmonar (Peak flow, espirome-
tría, etc). Se tratará la causa, si se comprueba. 
La hospitalización está indicada en la mayoría 
de los casos para observación y tratamiento 
de posibles complicaciones3.

El neumomediastino espontáneo es general-
mente una patología benigna que se resuel-
ve en una a dos semanas, sin dejar secuelas, 
aunque pueden presentarse complicaciones 
como neumopericardio o neumotórax a ten-
sión. Dado que la persistencia o recurrencia 
son poco frecuentes, no requiere en su forma 
aislada seguimiento específico ni control ra-
diológico periódico. Se aconseja evitar prác-
ticas como submarinismo o el uso de instru-
mentos de viento4. 
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Los juegos de asfixia no son un comporta-
miento nuevo entre los niños y adolescentes. 
Se sabe que se practican desde hace mucho 
tiempo. Existen diferentes variantes pero to-
das  persiguen alcanzar un cierto grado de 
euforia, que es producida por la anoxia cere-
bral. Se practican bien en solitario, colocán-
dose uno mismo cinturones, cuerdas, lazos al 
cuello o incluso bolsas de plástico, o bien, en 
grupo, apretando otra persona el cuello o el 
tórax de la víctima tras una inspiración pro-
funda. Estas prácticas pueden recibir distin-
tos nombres, como se expone en la tabla 1. 
En Estados Unidos, se conoce, genéricamen-
te, a estos juegos con el nombre de  choking 
games1, mientras que en Francia se les llama 
jeu du foulard2. Se diferencian de la asfixia au-
toerótica, en que, aunque tienen un mecanis-
mo similar, el objetivo es  diferente3.

No se habían  descrito casos en la literatura 
científica española, hasta que Barbería et al. 
publicaron  una  revisión del tema a propósi-
to de una muerte accidental por este juego 
en un varón de 15 años4. A nivel internacio-
nal, son también pocas las publicaciones que 
se han dedicado a este tema5. Los llamados 
juegos de asfixia se practican, con mayor fre-
cuencia, entre los 7 y  los 21 años de edad y 
se vuelven especialmente peligrosos cuando 
la victima está sola y no se puede desatar. Se 
ha documentado varios casos de muerte o 
cuasi-muerte por estos juegos en adolescen-
tes, varones sobre todo6-8. Así, los Centers for 
Disease Control and Prevention (CDC) de Es-
tados Unidos, han publicado 82 muertes por 
estas actividades entre 2005 y 20075. 

Lo que parece que conduce a los adolescen-
tes a practicar este peligroso juego, es  la 
búsqueda de emociones intensas, uno de los 
mecanismos que con mayor frecuencia les 
mueve a adoptar conductas de riesgo a es-
tas edades, y que conducen a aumentar su 
morbi-mortalidad. Se han descrito, con ma-
yor  frecuencia,  en pacientes que presentan 
abuso de sustancias o enfermedad mental9. 

Las consecuencias del juego varían desde el 
riesgo de pequeños traumatismos por la pér-
dida de conciencia hasta la muerte4. También 
se han descrito complicaciones oftalmoló-
gicas10,11, episodios sincopales recurrentes4 y 
cuadros epilépticos12. Es importante pensar 
en este diagnóstico ante niños y adolescen-
tes que presentan hemorragias oculares, le-
siones en el cuello, cefalea importante o al-
teración del estado mental tras haber estado 
solos durante un tiempo. Aunque todavía sea 
mucho menos frecuente que otras causas, se 
debe incluir  también este tipo de juego de 
asfixia en el  diagnóstico diferencial de episo-
dios sincopales de niños y adolescentes.

Teniendo en cuenta el riesgo que implican 
estos juegos, algunos autores defienden un 
cambio en su denominación, para  reforzar 
el mensaje de que estas conductas intencio-
nadas pueden conducir a la muerte. Se pro-
pone así  que se les denomine actividades 
de estrangulación en lugar de “juegos de la 
asfixia”13.

En el convencimiento de que sólo se puede 
diagnosticar lo que se conoce, creemos que 
es necesario alertar a pediatras y médicos que 
tratan niños, adolescentes y adultos jóvenes, 
acerca de este problema. En este sentido, en 
una reciente encuesta publicada en la revista 
Pediatrics, realizada a médicos americanos y 
que incluía a médicos de familia, residentes 
y pediatras, casi un tercio de los médicos lo 
desconocían y, sólo, el 1,9 % de ellos, lo in-
cluía en sus consejos anticipatorios en las re-
visiones de salud14.

Además de conocer la peligrosidad de estos 
juegos y reconocer  las señales que pueden 
alertarnos, los expertos aconsejan  que se  in-
cluyan en las recomendaciones anticipadas 
en las revisiones de salud, sobre todo, tenien-
do en cuenta que el 7% de los adolescentes 
entrevistados reconocen haber participado 
en alguna ocasión15 dado que es fácil conse-
guir información sobre su práctica a través de 
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internet. Si a esto se añade que la mayoría de los padres encuestados con hijos muertos como 
consecuencia de dichos  juegos, desconocían estas prácticas y los signos que pueden hacer 
sospechar que los adolescentes las están realizando16, parece necesario aconsejar, no solo a 
los hijos, sino también a los padres anticipadamente sobre la gravedad de estas actividades y 
sobre los signos que les pueden alertar sobre estas prácticas (tabla 2).

Tabla 1- Distintas variantes de juego de la asfixia y su denominación

Nombre  del juego en español Traducción
Juego del desmayo Fainting game

Juego del pañuelo/toalla jeu du foulard
El apagón Black out

El subidón natural Natural high
Juego del enrojecimiento Rash
La ruleta de la sofocación Suffocation roulette

Juego del hormigueo Tingling game
Juego del KO Knock out game
Sueño rápido Speedy dreaming

El mono espacial Space monkey
Cinco minutos de gloria 5 minutes of heaven

Tabla 2- Signos y síntomas de alerta 
en relación con  la práctica de juegos de asfixia

Cefaleas
Surcos o erosiones inexplicadas alrededor del cuello

Crisis epilépticas sin respuesta farmacológica
Síncopes recurrentes
Inyección conjuntival

Historia de visitas a sitios web o chats sobre estos juegos 
Excesiva demanda de privacidad

Excesiva curiosidad sobre la asfixia y sus efectos
Hallazgo de ligaduras, corbatas,  etc. en sitios inusuales

Desorientación  tras haber permanecido sólo
Cerrar con llave la habitación o el cuarto de baño

Aparición de marcas en los muebles (literas , armarios )
Cambios de carácter (agresividad)
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Introducción

Salimos a las 06:40 del apartamento y ya la 
temperatura pasaba de los 35ºC. El aire, sofo-
cante, era más húmedo que la misma agua y 
la parte de atrás de la camisa pronto se pegó 
a mi piel en medio de un charco de sudor que 
dibujaba nítidamente el perfil de la maleta 
de marca The North Fake hecha con material 
impermeable verde de calidad casi impercep-
tible. 

El camino hasta el hospital infantil más gran-
de que he conocido, con más de 400 camas 
pediátricas instaladas, siempre reportaba al-
guna que otra sorpresa, ya sea por las pirue-
tas que había que hacer para no ser atropella-
do en una ciudad hecha para los vehículos o 
por lo variopinto de los viandantes mañane-
ros. A esa hora siempre nos cruzábamos con 
un tipo apresurado, terminando de anudar 
su corbata con una mano y mirando a cada 
minuto el reloj, pues volvía a llegar tarde al 
trabajo (una rutina que era toda una alegoría 
del vivir deprisa). Delante del parque Urra-
cá, una cola inmensa esperaba en la parada 
a que pasara el siguiente diablo rojo (versión 
panameña de la guagua), habitualmente en-
galanado con grafitis de señoritas medievales 
con trikini y tubos de neón parpadeando al 
ritmo del reaggettón más genuino. Era difícil 
creer que en ese mismo espacio donde los 
niños juegan y el heladero raspa su inmensa 
piedra de hielo, el día anterior había ocurri-
do un tiroteo entre bandas de narcos que 
se había saldado con tres muertos.  Afortu-
nadamente, nunca fuimos testigos de una 
balacera.  Los taxis pasaban tocando la pita, 
gritando por la ventana, ansiosos por trans-
portar a los gringuitos y ganar más plata en 
cada recorrido. Había empleados en la puerta 
de los comercios encargados de parar el trá-

fico de cuando en cuando para facilitar a los 
peatones el poder cruzar la calle repleta de 
gigantescas hormigas metálicas vociferantes 
(acto casi suicida en Ciudad de Panamá). Los 
carteles pre-electorales lo llenaban todo de 
hipocresía visual barata, con la foto del típico 
candidato enchaquetado de la alta sociedad 
capitalista saludando a un viejecito caquécti-
co y desdentado o el susodicho ensacado de 
pelo cano pero brillante por el aceite de coco, 
cargando a una niñita sonriente, ignorante de 
ser un mero objeto de campaña politiquera. 
El paseo se hacía realmente ameno, pero yo 
sudaba a mares cuando se vislumbraba la si-
lueta del Hospital del Niño. 

Tras franquear la puerta de las palmeras y 
pasar por debajo del letrero que rezaba Pro-
hibido entrar con armas de fuego, un crisol 
de culturas, vestimentas, etnias y matices se 
cruzaba con nosotros por los pasillos. Al lle-
gar a nuestro destino y tras la sesión general 
de las 07:00 am, en el servicio de Infectolo-
gía se organizaba el trabajo del día: visita al 
laboratorio de microbiología, atención a las 
interconsultas hospitalarias, seguimiento de 
infecciones en unidades especiales (intensi-
vos, neonatos, oncología, quemados, cirugía) 
y consulta externa general de enfermedades 
infecciosas y de VIH. 

Siguiendo a nuestros compañeros, bajamos 
al laboratorio de microbiología, donde unos 
grandísimos profesionales hacían su trabajo 
de forma ejemplar con unos medios limita-
dos. Doctores, vean lo que hemos encontrado 
en el frotis sanguíneo del neonato de la cuna 
37. Se trataba de un recién nacido producto 
de un parto domiciliario en una zona rural. La 
madre no había seguido ningún tipo de con-
trol durante el embarazo y desconocía su po-
sitividad para el VIH. El recién nacido había 

Nuestros autores hace 30 años
Abián Montesdeoca Melián. Módulo de Infectología Pediátrica y Medi-
cina Tropical. Servicio de Pediatría. Complejo Hospitalario Universitario 
de Canarias.

Comentarios al artículo:
Tratamiento y prevención de la infección neonatal
Manuel Moya, Eduardo Domenech, Arturo Méndez, Fernando de la To-
rre Morín, José Cayetano Rodríguez Luis. Publicado en Anales Españo-
les de Pediatría 1982; 17 (Supl. 11):118-132

Humanidades en pediatría



 canariaspediátrica septiembre-diciembre 2012   145

ingresado séptico con tres días de vida y nos 
habían consultado por la falta de respuesta 
a la antibioterapia empírica con ampicilina-
sulbactam y gentamicina. 

Enseguida preguntamos: ¿no usan cefalos-
porinas de tercera generación en el neonato 
séptico procedente de la comunidad? Hace 
unos meses que hemos restringido el uso de 
meropenem y cefalosporinas de tercera gene-
ración en las UCIs, dada la aparición de gér-
menes multirresistentes y la alta capacidad 
de selección de mutantes que tienen dichos 
antibióticos, me contestó el Dr. Sáez, jefe de 
servicio y eminente investigador y clínico. Ha-
bíamos leído sobre esta medida, pero hasta 
ahora no habíamos tenido la oportunidad de 
ver su aplicación real. ¿Qué harían los pedia-
tras de nuestras UCIs si tuviéramos que poner 
en marcha una restricción como ésta? Lo pen-
sé un instante y esbocé una sonrisa. No somos 
conscientes del sobreuso que hacemos de los 
antibióticos, especialmente en las unidades 
de críticos… Tenemos que insistir en restrin-
gir el espectro, ajustar las indicaciones y aco-
tar al máximo la duración de los tratamientos 
(especialmente los empíricos). Me hice esas 
promesas y me acerqué al microscopio para 
ver la extensión del niño ingresado en la cuna 
37. ¿Sabe usted lo que es?, me preguntaron. 
¿Sería capaz de diagnosticarlo con la imagen 
del microscopio óptico, doctor? Obviamente, 
dados mis escasos conocimientos en micro-
biología, ni me atreví a opinar y aunque se me 
pasó algo por la cabeza, acerté en no decirla 
porque probablemente habría dañado gra-
vemente mi imagen de pediatra procedente 
de un país “desarrollado”… Fuimos a valorar 
al niño y entramos en la inmensa unidad de 
neonatos. Nos quedamos boquiabiertos vien-
do trabajar a aquellos profesionales. Había 
cien cunas, treinta de ellas de intensivos neo-
natales, con alto nivel de equipamiento, más 
de quince respiradores y una ocupación total. 
Nuestro paciente tenía una vía central en sub-
clavia derecha (con menos de 3 kg de peso), 
estaba intubado y con soporte nutricional pa-
renteral total. No respondía a la antibiotera-
pia ya comentada, presentaba reactantes de 
fase aguda muy elevados, leuco y linfopenia 
y precisaba soporte de aminas (dopamina y 
dobutamina a dosis altas) para mantener la 
presión arterial y la perfusión esplácnica.

Les aportaré a ustedes a continuación,  que-
ridos colegas, la foto del paciente y del frotis 
sanguíneo del niño en cuestión  (figuras 1 y 
2) y pasaré, a continuación, a comentar el ar-

tículo referenciado al principio, ya que es el 
objetivo de este trabajo. El microorganismo 
que se observa en la preparación lo nombraré 
en medio del comentario y para animarles a 
pensar en el diagnóstico del niño, les diré que 
el parto se produjo en una casa con presencia 
de aves de corral y palomas en semilibertad. 

	

Conceptos y epidemiología

Es a la vez un honor y un reto para mí el que 
se me haya invitado a comentar un trabajo 
publicado hace treinta años por compañeros 
de trabajo muy cercanos1. Todos ellos han in-
fluido de forma importante en mi formación 
como pediatra y les aseguro que los admiro 
en muchos aspectos, tanto en el ámbito pro-
fesional como en el personal.  Por citar algu-
nas de sus enseñanzas y si me permiten el in-
ciso, les diré que del Dr. Domenech aprendí la 
importancia de la investigación y la docencia 
en la pediatría, del Dr. Méndez el valor de la 
humildad de los buenos médicos entregados 
a su profesión y del Dr. Rodríguez Luis que el 

…
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Figura 1. Imagen del paciente ingresado en 
UCIN

Figura 2. Frotis de sangre periférica del 
paciente.
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buen pediatra ha de saber de todos los aspec-
tos de la medicina y prestar mucha atención a 
los detalles de la clínica.

En el artículo que les presento, los autores 
abordan el tratamiento y prevención de las 
infecciones neonatales y resulta muy intere-
sante imaginar cómo sería esta publicación 
en la actualidad. El tema es apasionante y ex-
traordinariamente extenso, tanto que existen 
libros publicados exclusivamente de infecto-
logía neonatal, por lo que no me será fácil 
comentarlo de forma sucinta. La infectología 
pediátrica, incluyendo al neonato, ha experi-
mentado un cambio radical en estos últimos 
treinta años. Las definiciones de las distintas 
infecciones bacterianas del período neonatal, 
la importancia de los virus como causantes 
de enfermedad grave en el recién nacido, las 
parasitosis con riesgo de transmisión vertical, 
los protocolos multidisciplinares de preven-
ción de transmisión de infecciones madre-hi-
jo, los nuevos antimicrobianos y su aplicación 
en neonatos o la emergencia de microorga-
nismos multirresistentes en las UCINs son 
algunos ejemplos de los cambios que se han 
producido en esta apasionante subespeciali-
dad de la pediatría en las últimas décadas. En 
el artículo que comentaremos, nos ceñiremos 
a las infecciones bacterianas que aparecen en 
el período neonatal, tema central del trabajo 
de nuestros colegas publicado en Anales Es-
pañoles de Pediatría en noviembre de 19821. 

Los autores, en su texto, comienzan hacien-
do una introducción sobre la importancia de 
las infecciones bacterianas en el primer mes 
de vida en términos de morbimortalidad y, 
haciendo referencia a la especial vulnerabili-
dad que presenta el prematuro a sufrir estas 
enfermedades1. Hoy en día, las infecciones 
que padece el neonato se pueden diferenciar 
en grandes grupos, las adquiridas intraútero 
(p.e., CMV congénito), aquellas propias del 
canal del parto (p.e., sepsis por S. agalactiae), 
las asociadas a los cuidados sanitarios (p.e., 
bacteriemias asociadas a catéteres vascula-
res) y las adquiridas en la comunidad (p.e., 
meningitis neumocócica).
 
El Grupo de Hospitales Castrillo (GHC) está 
conformado por 35 servicios/unidades de 
neonatología del territorio español y aglutina 
la mayor base de datos sobre infecciones neo-
natales de nuestro país. Su nacimiento en 1995 
fue producto de la gran disparidad de concep-
tos que existía entre los diferentes especialis-
tas españoles en torno al diagnóstico de la in-

fección diseminada en el recién nacido2. 

En este punto es obligado hacer un inciso 
para poner de manifiesto que cuestiones tan 
básicas como la misma definición de sepsis 
neonatal, no están aún totalmente resueltas. 
Así, no todas las sociedades científicas in-
ternacionales emplean los mismos términos 
para definir la infección en el recién nacido. 
Estas discrepancias son patentes a la hora de 
definir términos como sepsis precoz, sepsis 
tardía, sepsis asociada a cuidados sanitarios, 
sepsis clínica, bacteriemia asociada a caté-
ter, etc…  Esta dificultad para encontrar una 
terminología común, hace imposible o muy 
difícil la comparación de datos epidemioló-
gicos entre publicaciones de distintos países, 
aumentando más aún la incertidumbre. En 
nuestro centro, solemos regirnos por las di-
rectrices marcadas por el GHC y los CDC de 
Atlanta3. 

En la medicina de adultos, este dilema que-
dó resuelto, al menos en parte, desde la po-
pularización del concepto de SRIS (síndrome 
de respuesta inflamatoria sistémica) como 
expresión de los hallazgos encontrados tanto 
clínicos, como de laboratorio, al activarse la 
cascada de la inflamación. En ese contexto, 
se definió la sepsis como la presencia de SRIS 
con evidencia de infección4,5. En 2002, en una 
conferencia de consenso internacional (cele-
brada en San Antonio, EEUU), se adaptaron 
los criterios de SRIS y sepsis a la edad pediá-
trica, teniendo en cuenta las peculiaridades 
fisiológicas de los niños6. Sin embargo, el con-
senso excluyó de manera explícita a los pre-
maturos, dado que la conferencia se discutió 
desde la perspectiva de unidades pediátricas 
de cuidados intensivos no neonatales. El pro-
blema es complejo, más, si pensamos que el 
diagnóstico de sepsis se basa en el resultado 
de un hemocultivo que en neonatos adolece 
de falta de sensibilidad, bien por el uso de 
antibióticos intraparto, o bien, por lo insufi-
ciencia de la muestra de sangre que se suele 
remitir al laboratorio de microbiología. Es ne-
cesario, pues, llegar a un consenso sobre las 
definiciones de SRIS y sepsis en las unidades 
neonatales y, por supuesto, incluir en ellas 
a los niños prematuros. Para ello, habrá que  
tipificar cuáles son los síntomas clínicos que 
mejor definen el SRIS neonatal7-10 o el FRIS (en 
su versión fetal) y determinar cuáles son los 
valores de hemograma y RFA (PCR, procalci-
tonina e interleucinas) que ayuden a definir 
con precisión la presencia de una respuesta 
inflamatoria sistémica en el recién nacido9, 10. 

…
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Según los criterios actuales, las sepsis bacte-
rianas, se manejan de forma diferente según 
cuando comiencen los síntomas. Así, habla-
remos de precoces cuando debuten antes 
de las 72 horas de vida y tardías cuando lo 
hagan después de los tres días de vida. Esta 
definición no es aceptada por todas las socie-
dades científicas, pero es la que más se ajusta 
a nuestra forma de trabajar y es la propuesta 
por el GHC, grupo que atesora la mayor base 
de datos sobre sepsis neonatal de nuestro 
país, como ya se ha comentado.  Las sepsis 
precoces son prácticamente asumidas como 
verticales (aunque no siempre es así) y son 
resultado de la infección de gérmenes pro-
cedentes del canal del parto. Los factores 
de riesgo que se asocian a su aparición son, 
fundamentalmente, maternos y a la hora de 
expresar las tasas de incidencia, se deben in-
cluir todos los recién nacidos vivos. 

En cambio, las tardías, frecuentemente aso-
ciadas a los cuidados sanitarios (antes, noso-
comiales) corresponden a infecciones adqui-
ridas a través de las manos del personal que 
atiende a estos pacientes o de la colonización 
de dispositivos artificiales que rompen las ba-
rreras naturales de protección del recién na-
cido. Por último, estarán también las tardías 
originadas en la comunidad que suelen tener 
un foco inicial como una pielonefritis aguda, 
una neumonía o una meningitis. El tiempo 
que tardan en presentarse los síntomas ayu-
da a sospechar su origen (vertical u horizon-
tal), pero hay que individualizar cada caso 
para decidir la terapia empírica a utilizar. El 
momento en el que se instaure la clínica, las 
peculiaridades del neonato (p.e., prematuri-
dad), el estado de colonización de la madre 
(S. agalactiae), la procedencia del paciente 
(comunidad, hospital), la presencia de dispo-
sitivos artificiales o la antibioterapia previa, 
son los factores fundamentales a tener en 
cuenta a la hora de seleccionar la terapia em-
pírica a utilizar hasta la llegada del resultado 
de los cultivos o, en ocasiones, de la PCR es-
pecífica para bacterias7. 
 
A pesar de los avances que se han producido 
en la microbiología, infectología y medicina 
preventiva, las infecciones continúan siendo 
causa de una gran morbilidad entre los neo-
natos y la primera causa de mortalidad en 
las unidades de neonatología, especialmen-
te, entre los menores de 1.500 g. Los auto-
res del artículo que comentamos mencionan 
una incidencia de sepsis neonatal en 1982 
de entre menos del 1 y el 5 por cada 1.000 

RNV/año; esta cifra no ha variado demasiado 
en 30 años. Sin embargo, sí ha habido gran-
des logros en la reducción de la mortalidad 
asociada a las infecciones, especialmente, 
gracias a la modernización en las terapias de 
soporte del paciente críticamente enfermo 
de UCIN. En la experiencia del GHC, la mor-
talidad global asociada a la sepsis neonatal 
precoz se cifra en un 8,7 %, con diferencias 
significativas en relación con el peso, encon-
trándose una mortalidad de hasta el 30 % en 
los de menos de 1.500 g., frente al 5,3% en 
los mayores de 1.500 g. Las de origen noso-
comial presentan una mortalidad acumula-
da del 11,8% en las series del GHC (mayor 
en menores de 1.500g). En relación con el 
germen causal, son más graves las sepsis por 
E. coli (22 % de mortalidad) que las ocasio-
nadas por S. agalactiae (5 %) o las debidas 
a E. faecalis (3 %). Si se analiza el tiempo de 
inicio de la sintomatología, se observa que 
las que comenzaban antes de las seis horas 
presentaron una mortalidad del 12,6 %; en-
tre las 6 y 24 horas, del 7,2 % y, después de 
las 24 horas, del 1,7 %7. Los autores hablan 
de una mortalidad muy variable, pero muy 
alta en 1982 (10-75% según la serie), siendo 
mayor en presencia de meningitis8. Nuestros 
colegas comunicaron en este artículo unas 
cifras magníficas de 13,8% de mortalidad en 
el trienio 1979-1981. Esas cifras se han me-
jorado considerablemente en nuestro medio 
en los últimos 30 años, siendo los mismos 
autores partícipes de esa mejora1. 

Por otra parte, en la actualidad pecamos 
también por exceso y con frecuencia trata-
mos a recién nacidos con una antibioterapia 
empírica de amplio espectro que se conti-
núa durante días a pesar de la ausencia de 
evidencia real de infección. La terapia em-
pírica inicial de un neonato séptico conlleva 
el empleo de fármacos con un gran espectro 
antimicrobiano, pero debe tenerse en cuen-
ta que ha de acotarse dicho espectro en fun-
ción de los resultados microbiológicos (salvo 
necesidad de sinergismo). El empleo empíri-
co de antibióticos en recién nacidos con fac-
tores de riesgo y sin evidencia de infección, 
no debería durar más allá de las 48 horas, 
una vez se haya comprobado una buena 
evolución y ausencia de crecimiento en los 
cultivos. El mantenimiento de una antibiote-
rapia de amplio espectro más allá de cinco 
días se ha relacionado con un aumento de 
las probabilidades de sufrir enterocolitis ne-
crotizante, infección fúngica invasora, sepsis 
bacteriana tardía y muerte, especialmente, 
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en recién nacidos pretérmino11. 

Actualmente, suele hacerse una diferen-
ciación entre las cifras de incidencia de la 
sepsis neonatal de origen vertical y las que 
se refieren a la sepsis neonatal de origen 
nosocomial o, mejor, relacionadas con los 
cuidados sanitarios (donde el término cui-
dados parece aquí una paradoja). Según el 
GHC, la incidencia de sepsis vertical en Es-
paña pasó del 2,4 x 1.000 RNV en 1996 al 
0,84 x 1000 RNV en 20067. Esta reducción 
se vio motivada, fundamentalmente, por la 
implantación de protocolos de prevención 
de la transmisión del estreptococo del gru-
po B (EGB), los cuales incluyen el cribado 
(frotis vagino-rectal) de todas las gestantes 
por encima de las 35 semanas de edad ges-
tacional, la administración de penicilina in-
traparto a la madre y la correcta evaluación 
diagnóstica y terapéutica del recién naci-
do, entre otros detalles. En la actualidad la 
sepsis precoz por EGB en el recién nacido 
a término en nuestro centro es una autén-
tica rareza, siendo la mayoría de los casos 
detectados en partos pretérmino. Las nue-
vas recomendaciones de 2010 de los CDC 
de Atlanta12 incluyen, entre otras múltiples 
especificaciones, la realización del estudio 
del estado de portadora de EGB a toda ges-
tante con amenaza de parto prematuro. La 
Sociedad Española de Neonatología, la de 
Enfermedades Infecciosas y Microbiología 
Clínica, la de Medicina Familiar y Comuni-
taria, la de Ginecología y Obstetricia y la de 
Quimioterapia (SEN-SEIMC-SEMFYC-SEGO-
SEQ) se han hecho eco de esta y otras reco-
mendaciones, las cuales se han plasmado 
en un documento publicado en marzo de 
201213. 

Si nos referimos a las cifras de sepsis de 
origen nosocomial, la cuestión es aún más 
preocupante. El arsenal terapéutico ha au-
mentado considerablemente en 30 años, 
también los medios diagnósticos, tanto 
clínicos como microbiológicos, pero los mi-
croorganismos han conseguido adaptarse, 
mutar y adquirir mecanismos de resistencia 
a antimicrobianos de una forma temible. 
Se podría decir que las infecciones del re-
cién nacido asociadas a los cuidados sani-
tarios son la principal causa de muerte en 
los recién nacidos ingresados en UCIN. Ci-
tando cifras del GHC, la sepsis nosocomial 
afecta al 2,1% de los neonatos ingresados 
en UCINs españolas, con ratios que se si-
túan en torno al 0,89 x 1.000 días de ingre-

so7. Si nos referimos exclusivamente a los 
recién nacidos con peso inferior a 1.500g, 
las cifras de incidencia ascienden hasta un 
escalofriante 29%, ya que son estos pacien-
tes los que más tiempo permanecen en la 
UCIN, los más inmunodeprimidos, los más 
manipulados por el personal sanitario y los 
que mayor invasividad sufren. Los microor-
ganismos han encontrado en las UCINs un 
sitio ideal para adquirir resistencias contra 
los antibióticos (falta de protocolización en 
el manejo de la sepsis neonatal, empleo 
muy frecuente de antibióticos de amplio 
espectro por el temor a la infección), para 
propagarse (gracias a las manos del per-
sonal sanitario pueden viajar por toda la 
unidad, de cuna en cuna) y para colonizar 
y desarrollarse en nichos biológicos ideales 
(mucosas de individuos con inmunidad in-
nata muy inmadura).

 Volviendo al texto que comentamos, nos 
damos cuenta de lo que hemos avanzado, 
a pesar de todo, en las definiciones y ma-
nejo de las infecciones, pues los autores, al 
hablar de la incidencia de infecciones y los 
patógenos causales más frecuentes, no ha-
cen diferenciación entre adquisición precoz 
o tardía, ni concretan el grado de invasivi-
dad que sufren los individuos del estudio1. 
En la tabla I, extraída del  artículo original, 
se expresa la incidencia en tres años (1979-
1981) de varias infecciones bacterianas. 
Llama la atención el bajo índice de infeccio-
nes del tracto urinario detectadas en esta 
serie (sólo cuatro casos en tres años)  y la 
ausencia de infecciones de piel y tejidos 
blandos1. 

         

Tabla I 
Incidencia de las infecciones bacterianas

‰ 
R.N. Vivos

Nº de R.N. Vivos años (1979-1981) 5.620
Tasa de RNBP 110,70
Sepsis Neonatales 3,73
Meningitis 0,78
Infecciones urinarias 0,70
Gastroenteritis Bacteriana 0,12
Artritis Séptica 0,05

…
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Etiología

Los patógenos causantes de sepsis neonatal 
también han variado con el paso de los años, 
especialmente, los relacionados con las infec-
ciones asociadas a los cuidados sanitarios. Si 
analizamos la tabla II, también extraída del 
artículo original1, se pueden observar las es-
pecies bacterianas aisladas en las diferentes 
infecciones. No se observaron casos de infec-
ciones por Listeria monocytogenes en esos 3 
años pero, lo que es realmente sorprendente 
es que, a pesar de no llevarse a cabo ninguna 
profilaxis de transmisión vertical de EGB, sólo 
se detectó un caso de sepsis por S. agalactiae. 
Los autores hacen hincapié en el predominio 
de bacilos gram negativos en su serie, afec-
tando especialmente a los más prematuros, 
algo esperable, especialmente en aquellas 
sepsis de inicio tardío. Hoy en día, los cocos 
gram positivos y, entre ellos, los estafilococos 
coagulasa negativos (ECN), copan todas las 
listas de incidencia de sepsis neonatal (tardía 
y por ende, global), lo cual contrasta con los 
datos de nuestros compañeros que sólo aisla-
ron del 79 al 81, una cepa en un paciente con 
meningitis (probablemente portador de caté-
ter de derivación de LCR). La mayor frecuen-
cia de infección por los ECN causada, funda-
mentalmente, por la presencia de dispositivos 
endovasculares en pacientes habitualmente 
prematuros, condiciona el empleo masivo de 
glucopéptidos y de nuevos antibióticos como 
el linezolid o las estreptogramíneas, con lo 

que se incrementa la posibilidad de aparición 
de resistencias en otras especies, como ente-
rococos o S. aureus. Por último, comentare-
mos que cada vez cobra mayor interés la par-
ticipación de gérmenes intracelulares, como 
Ureaplasma spp. y Mycoplasma hominis en la 
sepsis neonatal vertical del pretérmino (fre-
cuentemente relacionadas con meningitis o 
enfermedad pulmonar). Hoy en día, las sep-
sis neonatales precoces son producidas en 
nuestro medio casi al 50 % por S. agalactiae 
y E. coli, con un aumento progresivo de las 
bacterias intracelulares citadas previamente; 
en menos ocasiones se detectan casos de Lis-
teria spp, Candida albicans  o  Enterococcus 
faecalis7. En las tardías, los ECN, los bacilos 
gramnegativos como E. coli, Klebsiella spp, 
Enterobacter spp. o Serratia spp. y los hongos 
del género Candida son los más frecuente-
mente aislados en muestras biológicas7. 

Desde luego, la posibilidad de encontrar una 
infección neonatal por Histoplasma capsu-
latum como en el caso panameño que les 
presenté al inicio, es prácticamente nula en 
nuestro medio. ¿Qué, lo adivinaron? 

Tratamiento de las 
infecciones neonatales
	
En la publicación original, nuestros compañe-
ros detallan en una tabla la sensibilidad a los 
antimicrobianos de cada una de las especies 
bacterianas aisladas, en un ejercicio concien-

Tabla II
Organismos aislados en las infecciones neonatales (1979-1981)

Tipo Sepsis Meningitis Infección 
Urinaria

Gastro- 
enteritis

Artritis

Klebsiella-Enterobacter 8 1 13 - -
E. coli 3 - 22 3 -
Pseudomonas 4 1 1 1 -
Serratia spp 2 -- - - -
Proteus spp 2 - 3 - -
Salmonella - 1 - 1 -
Enterococo 5 3 - - -
Estreptococo B 1 - - - -
Estafilococo coagul (+) 2 - - 2 3
Estafilococo coagul (-) - 1 - - -
Candida albicans. L 2 - - - -
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zudo de interpretación del antibiograma1. 
Hacen mención a que las cefalosporinas de 
tercera generación no están incluidas en los 
antibiogramas de los años 79-81, comenzan-
do a mostrar su gran potencial in vitro a partir 
de 1982 en nuestro centro. En esa misma lí-
nea, esbozan el concepto de mecanismos de 
resistencia animicrobiana asociada a plásmi-
dos (factor R) y hallan diferencias en la sensi-
bilidad de las enterobacterias a los diferentes 
aminoglucósidos. Las resistencias entre los 
BGN no han hecho más que aumentar en las 
últimas décadas y suponen un gran problema 
en las UCIs. También, se reconoce el papel 
patógeno de los ECN (aunque probablemente 
menos de lo real) y se defiende la utilización 
de la ampicilina para el tratamiento de sepsis 
por EGB (aunque mejor sería penicilina G, por 
su acotado espectro) y Enterococcus faecalis. 
Posteriormente, hacen mención por primera 
vez a la cefoxitina, antibiótico de gran utilidad 
en infecciones intraabdominales por su acti-
vidad contra anaerobios y que por esos tiem-
pos comenzaba a ensayarse en neonatos, a 
pesar de que la sepsis por anaerobios es, en 
esta población, una rareza.

En la infectología pediátrica actual, la farma-
cocinética y farmacodinámica (PK y PD) de los 
antibióticos son muy tenidas en cuenta a la 
hora de diseñar un tratamiento personaliza-
do para cada paciente y cada infección.  Los 
autores nombran de forma superficial la im-
portancia de superar la CMI para asegurar el 
éxito terapéutico, pero en nuestros días este 
aspecto es crucial. No todos los antibióticos 
son equiparables, al igual que tampoco lo son 
los individuos, ni la localización de la infec-
ción. Las características PK/PD de un antibió-
tico definen su uso óptimo y se relacionan con 
la erradicación bacteriana, principal requisito 
para la superación de la infección. Desde un 
punto de vista práctico, la información PK 
permite el cálculo de dosis y el intervalo de 
administración más adecuados en cada situa-
ción clínica. Atendiendo al perfil de PK/PD, 
dividimos a los antibióticos en: 

“Tiempo-dependientes” (Beta-lactámicos, 1.	
carbapenems, macrólidos, clindamicina) 

“Concentración-dependientes” (amino-2.	
glicósidos, glucopéptidos, azálidos, cetó-
lidos, estreptogramíneas, fluorquinolo-
nas). 

En los primeros, el éxito va a depender de que 
la concentración sérica del fármaco se en-

cuentre más del 40% del tiempo (medido so-
bre 24 h) por encima de la CMI del microorga-
nismo en inmunocompetentes y por encima 
del 60% en inmunodeprimidos o infecciones 
graves. En los antibióticos “concentración-
dependientes”, lo importante será obtener 
una concentración plasmática máxima del 
fármaco (o un área bajo la curva -ABC- de 
concentración/tiempo) suficientemente por 
encima de la CMI del patógeno. Los puntos 
de corte requeridos también serán diferentes 
dependiendo del microorganismo causal (p. 
e., ABC/CMI>125 en infecciones por P. aeru-
ginosa tratadas con quinolonas). 

Con frecuencia, como comentan los autores, 
la sepsis neonatal se maneja inicialmente 
usando una antibioterapia empírica y en el 
caso de la sepsis de inicio precoz, la terapia 
recomendada sigue siendo la misma que 
hace 30 años, es decir, ampicilina más gen-
tamicina. En cuanto a la terapia empírica a 
usar en la sepsis de inicio tardío, dependerá 
de la ecología de cada unidad, del origen de 
la infección (si se conoce), de los tratamien-
tos previos del paciente y si procede o no de 
la comunidad. Nuestros colegas apostaban 
por el uso de amikacina y cefotaxima para 
los que no habían abandonado el hospital y 
presentaban una sepsis tardía, lo cual no se-
ría del todo adecuado en nuestros días, dada 
la frecuencia de los ECN en estas infecciones. 
En nuestra unidad optamos actualmente por 
vancomicina más cefotaxima (ésta última, 
sustituible por ceftazidima o cefepima si hay 
colonización por Pseudomonas spp.), siempre 
que no existan otros condicionantes que in-
fluyan en la posible etiología. En las situacio-
nes de neumonía, sepsis grave o shock sép-
tico causadas, probablemente, por un BGN, 
muchos expertos aconsejan añadir un amino-
glucósido inicialmente aunque, a día de hoy, 
continúa siendo un tema muy controvertido. 

En cuanto al tratamiento de los niños con sos-
pecha de sepsis, pero sin confirmación micro-
biológica, diremos que nos introducimos en 
un delicado y farragoso terreno que supone 
la mayoría de las discusiones en las unidades 
de neonatos. Habitualmente no es difícil ini-
ciar terapia antibiótica empírica a un recién 
nacido con sospecha de infección. Lo compli-
cado es decidir si retirar o no el tratamiento 
cuando los hemocultivos son negativos. Cien-
tos de publicaciones buscan el marcador bio-
lógico ideal como predictor de sepsis en los 
neonatos. Se han sugerido varios como PCR, 
procalcitonina, IL-6, IL-8, etc. Todos ellos tie-

…
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nen sus ventajas y sus inconvenientes con lo 
que surge una gran controversia debido a lo 
inespecífico de la clínica presentada por el 
neonato infectado. Sólo recalcaremos una 
frase del artículo original de nuestros colegas 
hace 30 años, la cual resume nuestras reco-
mendaciones actuales: el médico deberá re-
considerar la pauta en aquellos casos cuyos 
cultivos son negativos a los dos-tres días, de-
biéndose guiar por la evolución clínica para 
suspenderlos o mantenerlos… 1. 

Tema algo menos controvertido es el de la 
meningitis neonatal, la cual ha reducido mu-
cho su incidencia y cuyo tratamiento ha sido 
aclarado en estas últimas décadas gracias a 
autores como McCracken. Nuestros colegas 
ya comentaban hace 30 años que la terapia 
intratecal con aminoglucósidos no había de-
mostrado beneficios sobre la intravenosa, 
siendo las cefalosporinas de tercera genera-
ción (concretamente, cefotaxima) la base del 
tratamiento, gracias a las altas concentracio-
nes conseguidas en el LCR con meninges in-
flamadas14.
	
Otras medidas terapéuticas para 
la sepsis neonatal

Los autores comentan que a pesar de los 
avances, la mortalidad de la sepsis neonatal 
continuaba siendo de hasta el 75 % en algu-
nas series. Afortunadamente, en la actuali-
dad, gracias al desarrollo de las terapias de 
soporte, las mejoras en ventilación mecáni-
ca, los nuevos antibióticos, la adopción de 
protocolos de tratamiento en las UCIN y los 
frutos de la investigación biomédica en este 
campo, la mortalidad global ha disminuido, 
tal y como se comentó anteriormente. Con 
la intención de reducirla aún más, se han in-
vestigado múltiples terapias adyuvantes, al-
gunas de las cuales han sido llevadas a cabo 
por los autores de ese artículo. Muchas de 
ellas, especialmente las que tienen que ver 
con la inmunoterapia, continúan siendo mo-
tivo de controversia 30 años después. Así, 
nombran por ejemplo, los beneficios teóricos 
de la transfusión de leucocitos en el recién 
nacido séptico. Sobre esta intervención se 
ha publicado recientemente una revisión Co-
chrane que no encuentra evidencia suficiente 
como para sustentarla en neonatos sépticos 
con leucopenia, aunque tampoco encuentra 
grandes efectos deletéreos15, por lo que dejan 
la puerta abierta a nuevos estudios. Continúa 
siendo, pues una cuestión inconclusa debido 
al pequeño número de pacientes incluidos en 

los estudios bien diseñados. Otras medidas 
investigadas por los autores fueron la admi-
nistración de inmunoglobulinas, plasma o la 
exanguinotransfusión1. Por desgracia, descri-
ben superficialmente su experiencia en seis 
pacientes, pero la falta de distribución alea-
toria, la información incompleta sobre los in-
dividuos objeto del tratamiento experimental 
y la escasa cantidad de sujetos participantes, 
hace imposible extraer ninguna conclusión 
a favor o en contra de estas terapias a par-
tir de este artículo. En cuanto al efecto de la 
infusión de inmunoglobulinas, un gran estu-
dio multicéntrico que incluyó a 2.416 recién 
nacidos sépticos, publicado en 1994, no en-
contró diferencias entre el grupo de estudio y 
los controles, lo cual contribuyó al abandono 
del uso de esta terapia a nivel internacional16. 
La inmunoterapia en el tratamiento o preven-
ción de la sepsis neonatal, aunque con efec-
to positivo probablemente en algunos casos, 
aún no goza de la evidencia necesaria como 
para elevarse al grado de recomendación, a la 
espera de que nuevos estudios bien diseña-
dos, multicéntricos y con un número de suje-
tos participantes suficiente arroje algo de luz 
al respecto. Algunas otras terapias o profilaxis 
relacionadas con la inmunidad están siendo 
fruto de la investigación a nivel internacio-
nal, entre las cuales vale la pena nombrar a 
los probióticos, la lactoferrina, la glutamina, 
los estimulantes de colonias granulocíticas, 
el selenio, la pentoxifilina, las inmunoglobu-
linas enriquecidas en IgM, los anticuerpos 
monoclonales antiestafilocócicos (pagibaxi-
mab)17 y la proteína C activada, entre otros. 
Los probióticos, aunque han demostrado ser 
eficaces en la prevención de la enterocolitis 
necrotizante en menores de 1.500g, no tie-
nen un efecto probado en la disminución de 
la mortalidad de la sepsis18. Los estimulantes 
de colonias granulocíticas han demostrado su 
eficacia a la hora de disminuir la mortalidad 
en neonatos sépticos neutropénicos en estu-
dios bien diseñados pero con pocos sujetos 
participantes19. 

Prevención de las 
infecciones neonatales 

Finalmente, los autores nombran, en su ex-
tenso y completo artículo, las medidas reco-
mendadas en la prevención de las infecciones 
neonatales (especialmente la sepsis vertical)1. 
Tras nombrar las precauciones desde el pun-
to de vista obstétrico (inducción del parto en 
embarazo a término con rotura prolongada 
de membranas, mínimas exploraciones po-
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… sibles, ausencia de amniorrexis precoz, etc.), 
describen algunos de los factores de riesgo 
para sufrir sepsis por gérmenes del canal del 
parto. Algunos de esos factores se mantienen 
invariables y la mayoría de ellos se refieren 
a la infección precoz por EGB. El EGB coloni-
za el tracto gastrointestinal de hasta el 20% 
de las gestantes españolas. Esta colonización 
representa el principal factor de riesgo para 
desarrollar sepsis neonatal a nivel mundial. 
Un 1-2% de los nacidos de madres portado-
ras, desarrollarán sepsis, neumonía o me-
ningitis (la mayoría, en las primeras 24 h de 
vida), siendo un 25% de ellos prematuros. La 
puesta en marcha de una serie de actuacio-
nes destinadas a prevenir la transmisión al 
recién nacido (cribado de gestantes de riesgo 
y administración de penicilina intraparto) ha 
reducido la incidencia de la infección neona-
tal por EGB en España del 1,3, en 1996-1997, 
al 0,36, en 2010, por 1000 RNV, habiéndose 
observado también un descenso similar en 
nuestro centro. Una excepción la representan 
los menores de 1.500 g., quizás por un menor 
cumplimiento de las medidas profilácticas en 
los partos pretérmino. Cabe destacar que la 
enfermedad tardía por EGB (minoritaria), no 
se ve influida por esta estrategia preventiva. 
Al contrario de lo que se temía en un princi-
pio (lo citan nuestros colegas en su artículo), 
estas medidas no se han seguido de un au-
mento demostrado en la incidencia de sepsis 
neonatal por otras bacterias (BGN). En los últi-
mos años, diversas instituciones y sociedades 
científicas han revisado sus recomendaciones 
en torno a la profilaxis de transmisión del EGB 
de madre a hijo, siendo las publicaciones más 
relevantes la de los CDC de Atlanta (2010)12 a 
nivel internacional y la de SEGO-SEN-SEQ-SEI-
MC-SEMFYC (2012) en el ámbito nacional13. 
Cabe resaltar que ya hace 30 años nuestros 
compañeros hablaban de la idoneidad de fa-
bricar una vacuna contra EGB y administrarla 
a gestantes en el tercer trimestre, hecho que 
a día de hoy se sigue nombrando como “una 
estrategia futura prometedora”. 

Como colofón a este extenso trabajo, nues-
tros compañeros abordan el tema de la pre-
vención de las infecciones nosocomiales, ci-
tando las normas y actitudes que debe tomar 
el personal para evitar la aparición de infec-
ciones relacionadas con los cuidados sani-
tarios. Globalmente, no han variado mucho 
en los últimos 30 años y se sustentan en una 
base fundamental, el lavado de manos. La co-
rrecta higiene de las manos de los sanitarios 
continúa siendo una asignatura pendiente, 

aunque parezca mentira, en la mayoría de las 
UCIs, a pesar de que se ha demostrado que 
es la forma más eficaz y barata de disminuir 
la mortalidad asociada a la sepsis neonatal de 
aparición tardía. En un intento por disminuir 
la incidencia de infecciones nosocomiales en 
las UCIs, se han desarrollado programas na-
cionales inicialmente pensados para UCIs de 
adultos. Un ejemplo de estos programas es 
Bacteriemia Zero, un proyecto destinado a 
disminuir las bacteriemias asociadas a caté-
teres centrales, cuya implantación es una rea-
lidad ya en nuestras unidades de intensivos. 
De este y otros programas, se espera un im-
pacto medible en el descenso de la incidencia 
de infecciones asociadas a los cuidados sani-
tarios.

Finalizamos este comentario reconociendo el 
trabajo de nuestros colegas y subrayando el 
hecho de que las infecciones continúan sien-
do un gran problema en la salud del recién 
nacido y que está en nuestras manos (nunca 
mejor dicho) el conseguir que disminuyan sus 
devastadores efectos.
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Desaparecidos el Boletín de la Sociedad Ca-
naria de Pediatría y Acta Médica de Tenerife, 
nuestros autores remitieron sus textos a dos 
revistas internacionales y a cuatro revistas 
nacionales. Del año que nos ocupa, 1982, he-
mos podido recopilar 25 artículos, una cifra 
mucho más elevada que la de los años an-
teriores y que contrasta con los 10 trabajos 
publicados, por ejemplo, el año anterior. En 
nuestra búsqueda ha sido de ayuda inestima-
ble la información recogida en el Índice Mé-
dico Español. Más de la mitad de los textos, 
aparecieron en Anales Españoles de Pediatría 
(n= 15). A excepción de cinco trabajos firma-
dos por componentes del Departamento de 
Pediatría de la Residencia Sanitaria Nuestra 
Señora de Candelaria, el resto, fueron redac-
tados por miembros del entonces Hospital 
General y Clínico de Tenerife lo que indica, 
naturalmente, una época de auténtico auge 
del Departamento de Pediatría de dicho hos-
pital. 

Doce trabajos fueron originales con temas de 
investigación, la mayoría, relacionados con el 
metabolismo del calcio, fósforo y vitamina D 
y, en general, con el óseo. Todo ello supuso, 
para el Departamento de Pediatría del Hos-
pital General y Clínico de Tenerife, un nivel 
de vanguardia y preeminencia en el ámbito 
nacional, con lo que respecta a esos temas. 
Como hemos indicado más arriba, dos de los 
manuscritos se publicaron en revistas interna-
cionales, por lo que se trata de unas de las pri-
meras aportaciones bibliográficas en revistas 
con factor de impacto por parte de pediatras 
de Canarias (Unos años antes, Manuel Moya 
y Eduardo Doménech habían escrito “Calcium 
intake in the first five days of life in the low 
birthweight infant. Effects of calcium supple-
ments”. Arch Dis Child 1978; 53:784-787). Los 
dos trabajos antes aludidos, fueron:

Moya M, Doménech E. Role of calcium-•	
phosphate ratio of milk formula of calcium 
balance in low weight infants during the 
first three days of life. Pediatr Res 1982; 
16:675-681. 

Los autores estudiaron 24 recién nacidos 

prematuros que fueron alimentados con tres 
tipos distintos de formulas en la que la rela-
ción calcio/fosfato era distinta (2.4, 1.6, and 
4.1 respectivamente). Una de las fórmulas, 
además, fue suplementada con lactato cálci-
co. Una vez examinados los resultados obte-
nidos, los firmantes del trabajo concluyeron 
que para evitar la desmineralización en el 
periodo postnatal precoz de los recién naci-
dos prematuros, la retención neta de calcio 
podría mejorarse más eficazmente mediante 
la adición de un suplemento de calcio a la fór-
mula en lugar de disminuir su contenido de 
fosfato, aunque ambos procedimientos con-
ducían a un cociente calcio/fosfato compara-
ble. Téngase en cuenta que, en aquel momen-
to, se estaban diseñando las nuevas fórmulas 
específicas para recién nacidos prematuros 
destinadas, entre otros aspectos, para evitar 
el raquitismo neonatal.

Torres A, Moya M. A new method for the •	
assessment of bone mass in renal osteo-
dystrophy. Usefulness of computerized 
tomography in hemodialysis patients. 
Nephron 1982; 30:231-236. 

En aquel momento eran una novedad los 
intentos de determinación de la densidad 
mineral ósea. Los autores midieron la masa 
ósea trabecular en la porción central de la 
vertebra L4 mediante tomografía compu-
tarizada. Se examinaron 29 individuos nor-
males de diferentes edades y ambos sexos. 
Los resultados se compararon con los de 19 
pacientes afectos de insuficiencia renal cró-
nica que recibían tratamiento mediante he-
modiálisis. 
 
Los otros diez trabajos originales fueron:

Moya M, Doménech E, López Arias C, Cal-•	
zadilla CH, Barroso F, González Espinosa 
C, Rodríguez Luis JC, Álvarez J. Variación 
estacional y valor de referencia de los 
niveles plasmáticos de 25-hidroxicolecal-
ciferol (25OHD3). An Esp Pediatr 1982; 
16:383-390 

Moya M, Doménech E, Méndez A, Rodrí-•	

Las publicaciones de nuestros autores 
hace 30 años

Víctor M. García Nieto

Humanidades en pediatría
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guez Luis JC, Ormazabal C. Raquitismos 
carenciales. Diagnóstico de los estados 
precarenciales. An Esp Pediatr 1982, 
17:181-186

Doménech E, Moya M, Vento M,  Rodrí-•	
guez Luis JC. Efecto de la administración 
de una dieta con bajo contenido de cal-
cio y derivados de la vitamina D sobre la 
mineralización de ratas gestantes y sus 
fetos. An Esp Pediatr 1982; 17:194-203

González Espinosa C, García Báez M, Ro-•	
dríguez I, González C, López S, Duque R. 
Estudio dinámico de HGH, cinc y cobre 
en niñas diabéticas. Comunicación pre-
via. An Esp Pediatr 1982; 17:406-410

González Espinosa C, García Báez M, •	
Moya M, Doménech E. Estudio del cinc 
sérico en el parto y recién nacido a tér-
mino. An Esp Pediatr 1982; 17:445-450 

Ormazabal C, Doménech E, Pérez García •	
A, Méndez A, Moya M. Infecciones bacte-
rianas neonatales y recuentos leucocita-
rios. (XV Congreso Español de Pediatría). 
An Esp Pediatr 1982; 17 (Supl. 16):56-57

Trujillo R, Sierra A, Isidoro A, González •	
C, González MA. El hábito del tabaco, 
marihuana y alcohol en la infancia en la 
provincia de Tenerife (Islas Canarias). (XV 
Congreso Español de Pediatría). An Esp 
Pediatr 1982; 17 (Supl. 19):156

Álvarez J, Doménech E, Moya M, Mén-•	
dez A, González Espinosa C,  Rodríguez 
Luis JC. Niveles plasmáticos evolutivos 
de 25-hidroxicolecalciferol (25-OHD3) en 
el raquitismo carencial. Rev Esp Pediatr 
1982; 38:153-158

Rodríguez Luis JC, Doménech E. Moya M. •	
Utilidad clínica del “test” de NBT en el 
diagnóstico diferencial y control evolu-
tivo de las meningitis infantiles. Rev Esp 
Pediatr 1982; 38:159-166

Vázquez C, Moya M, Doménech E. Mén-•	
dez A, López Arias C. Variación en la ab-
sorción de las grasas en recién nacidos 
de bajo peso según el contenido mine-
ral de la fórmula láctea. Rev Esp Pediatr 
1982; 37:253-260

Además, dos artículos, entre los publica-
dos,  eran revisiones:

Moya M, Doménech E, Méndez A, Rodrí-•	
guez Luis JC. Tratamiento y prevención 
de la infección neonatal. An Esp Pediatr 
1982; 17:118-132. 

Este trabajo, se comenta ampliamente por 
Abián Montesdeoca en la Sección de Hu-
manidades en Pediatría de este mismo nú-
mero de la revista. Como todos los años, le 
agradecemos encarecidamente su partici-
pación.

González García R, Armas Sánchez MR, •	
García Nieto V, León López C, García 
Báez M, Muros de Fuentes M. Fisiopa-
tología del ión magnesio. Revisión. Acta 
Ped Esp 1982; 40:369-379

Los once textos restantes que hemos podi-
do reunir, son de casuística. Se trata de los 
siguientes:

González Espinosa C, Artiles Pérez L, •	
García Báez M, Otero Gómez A, García 
Miranda JL. Síndrome de Holt-Oram 
con cromosopatía. An Esp Pediatr 1982; 
16:77-81 (figura 1).

Síndrome de Holt-Oram con cromosopatía. “Dis-
genesia del primer metacarpiano de la mano iz-
quierda, con un dedo en péndulo”

Humanidades en pediatría

Figura 1. 
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González Espinosa C, Díaz Gómez M, •	
Méndez Pérez A, Doménech E, Moya M. 
Distrofia torácico-asfixiante asociada 
con otras malformaciones. An Esp Pe-
diatr 1982; 16:184-187 (figura 2).

 

Hernández González N, González Espi-•	
nosa C, Soriano A, Álvarez H, González 
Hermoso F.  Infarto primario del epiplón 
mayor. An Esp Pediatr 1982; 17:266-
268 

González Espinosa C, Moya M, Ortigo-•	
sa L, Ormazabal C, García Báez M,  Do-
ménech E, Trujillo E. Anorexia nerviosa. 
An Esp Pediatr 1982; 16:508-512 (figura 
3).

Moya M, Doménech E, Pérez García A, •	
Cortabarria C, Ormazabal C. Raquitismo 
en dos recién nacidos de bajo peso. (XV 
Congreso Español de Pediatría). An Esp 
Pediatr 1982; 17 (Supl. 16):54-55

Rodríguez Luis JC, Pérez García A, Orma-•	
zabal C, Losada A, Doménech E, Moya 
M. Raquitismo postneonatal del pretér-
mino. Importancia del aporte cálcico. 

Descripción de un caso. (XV Congreso •	
Español de Pediatría). An Esp Pediatr 
1982; 17 (Supl. 16):56-57

Cortabarria C, Doménech E, Pérez García •	
A, Rodríguez Luis JC, Moya M. Neuroblas-
toma congénito: A propósito de un caso. 
(XV Congreso Español de Pediatría). An 
Esp Pediatr 1982; 17 (Supl. 16):113-114

Méndez A, Doménech E, Díaz MM, Moya •	
M. Sífilis congénita. Estudio de 30 recién 
nacidos de madres con serología positiva. 
Rev Esp Pediatr 1982; 37:229-236 

García Medina A, García Nieto V, Álvarez •	
Calero A, Rodríguez Rodríguez I. Síndro-
me de Coffin-Siris. Rev Esp Pediatr 1982; 
38:455-458 (figura 4)

González C, Martínez F, Trujillo MC, de An-•	
drés C, Belda D, Trujillo R. Gangliosidosis 
GM-1.  Arch Pediatr 1982; 33:125-128

González Espinosa C, Moya M, García •	
Báez M, Ortigosa L, Hernández M, Gon-
zález Díaz JP, Álvarez Argüelles H. Lupus 
eritematoso diseminado asociado a tiroi-
ditis. Arch Pediatr 1982; 33:533-536

Humanidades en pediatría

…

Figura 2. Distrofia torácico-asfixiante aso-
ciada con otras malformaciones.  “Costillas 
cortas de orientación horizontal” 

Figura 3. Anorexia nerviosa. “En la tomo-
grafía axial computarizada de cráneo se 
evidencian signos claros de atrofia cortical”
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Ese año, el Premio de Nutrición Infantil “Die-
go M. Guigou y Costa”, por vez primera, que-
dó desierto. 

Nota: Como siempre, pedimos disculpas por 
si se da el caso de que, involuntariamente, 
hayamos omitido algún trabajo.

Humanidades en pediatría

Figura 4. Síndrome de Coffin-Siris. “Hipo-
plasia de la segunda y tercera falanges de 
los dedos segundo y tercero. Ausencia de 
las segundas y terceras falanges de los de-
dos cuarto y quinto”
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Normas de publicación
CANARIAS PEDIÁTRICA es el órgano de expresión fundamental de 
las Sociedades Canarias de Pediatría. Por ello, además de difundir las 
actividades de las Sociedades, pretende ser portavoz de la inquietud 
científica y de la problemática sanitaria pediátrica a nivel de la Co-
munidad Autónoma Canaria

Presentación y estructura de los trabajos

Preparación del manuscrito

El texto de los artículos observacionales y experimen-
tales se estructurará habitualmente en las siguientes 
secciones: Introducción, Métodos, Resultado y Discu-
sión.

En artículos extensos resulta conveniente la utilización 
de subapartados para mayor claridad del contenido. 

Otro tipo de artículos, con casos clínicos, revisiones 
y editoriales pueden precisar una estructura distinta, 
que dependerán del contenido.

Para artículos originales se recomienda que la exten-
sión de texto no supere las 3.000 palabras y el número 
de citas bibliográficas no sea superior a 40. Se admiti-
rán un máximo de 8 figuras y/o tablas. Es recomenda-
ble que el número de firmantes no sea superior a seis.

Para notas clínicas se recomienda que la extensión 
máxima del texto sea de 1.500 palabras y el número de 
citas bibliográficas no sea superior a 20. Se admitirán 
un máximo de 4 figuras y/o tableas. Es recomendable 
que el número de firmantes no sea superior a cinco.

Página Titular

En la Página Titular deberá figurar la siguiente infor-
mación:

Título del artículo. Deberá ser lo más explícito y •	
conciso posible, pero incluyendo en el mismo toda 
la información que maximice la sensibilidad y es-
pecificidad en su recuperación a través de búsque-
da electrónica.

Nombres de los autores y sus filiaciones institu-•	
cionales.

Nombre del departamento/s o institución/es y •	
centros de trabajo y dirección de los mismos.
Declaración de descargo de responsabilidad, si las •	
hubiera.

Nombre, dirección postal, teléfono, fax y dirección •	
de correo electrónico del autor responsable de la 
correspondencia.

Fuentes de financiación en forma de becas, equi-•	
pos, medicamentos, etc.
Recuento de palabras (excluyendo resumen, agra-•	
decimientos, leyendas de figuras y tablas.
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Fecha de envío.•	

Resumen y palabras clave

El resumen es la única parte del manuscrito incluida en 
la mayoría de las bases de datos electrónicas y de él se 
obtiene la información básica del estudio en los índices 
bibliográficos. Los autores se asegurarán de recoger en 
él, de la forma más exacta posible, toda la informa-
ción del artículo. Los trabajos originales incorporarán 
resumen estructurado con extensión aproximada de 
250 palabras y los siguientes apartados: Introducción 
y Objetivos, Material o Pacientes y Métodos, Resulta-
dos y Conclusiones. Para el resto de las secciones  se 
adjuntará un resumen de 150-200 palabras aproxima-
damente.

Los autores incluirán de 3 a 10 palabras clave, ordena-
das alfabéticamente, al final de la página en que figure 
el resumen. Se utilizarán para este fin términos que co-
incidan con descriptores listados en el Médical Subject 
Headings del Index Medicus. Disponible en : http://
www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/meshbrowser.cgi. De no 
existir todavía descriptores MeSH adecuados se podrá 
utilizar directamente los nuevos términos. 

Título, resumen y palabras clave en inglés.

Deberá incluirse una correcta traducción al inglés del 
título, resumen y palabras clave.

Texto

Introducción1.	

Se describirá de forma resumida el propósito del 
artículo y la justificación del estudio, enumerándo-
se los objetivos específicos (principal y secunda-
rios) o hipótesis a evaluar. Únicamente se citarán 
las referencias bibliográficas estrictamente nece-
sarias sin incluir datos o conclusiones del trabajo.

Material y métodos2.	

Incluirá sólo la información disponible en el mo-
mento de diseñar el protocolo de estudio. La infor-
mación obtenida durante el estudio será expuesta 
en la sección de Resultados.

Selección y descripción de los participantes:

Se describirán con claridad los procesos de selec-
ción de los sujetos de observación o experimenta-
les (personas o animales, incluyendo los contro-
les), los criterios de inclusión y exclusión de los 
mismos y su población de origen. Se recogerá en 
éste apartado la declaración de obtención de con-
sentimiento informado por los padres y aproba-
ción del estudio por los Comités de Investigación 
y/o Ética correspondientes.

Información técnica: 

Se identificarán los métodos, aparatos (con nom-
bre y dirección del fabricante) y procedimientos 
de forma suficientemente detallada como per-
mitir la reproducción de los resultados por otros 
investigadores. La descripción de fármacos y sus-
tancias químicas utilizadas se realizará de forma 
minuciosa, incluyendo nombres genéricos, dosis y 
vías de administración. En trabajos de revisión se 
incluirá una sección en la que se expongan los mé-

todos utilizados para localizar, seleccionar, extraer 
y sintetizar los datos.

Análisis estadístico: 

Descripción detallada del método estadístico que 
permita la evaluación de los datos originales por 
un lector experto. Se especificará el programa in-
formático utilizado, defendiendo los términos es-
tadísticos, abreviaturas y símbolos.

Siempre que sea posible se cuantificarán y pre-
sentarán los resultados con índices estadísticos 
apropiados de precisión o de incertidumbre (tales 
como los intervalos de confianza), enviando la uti-
lización aislada de pruebas estadísticas de hipóte-
sis, como valores p que no proporcionan informa-
ción de interés sobre la magnitud del efecto.

Resultados3.	

Se presentarán los resultados mediante texto, ta-
blas y gráficos, siguiendo una secuencia lógica, en 
la que los resultados más destacados del estudio 
aparecerán en primer lugar. No se repetirán en el 
texto todos los datos de las tablas e ilustraciones, 
enfatizándose o resumiéndose sólo las observa-
ciones más importantes.

Discusión 4.	

Deberán destacarse los aspectos novedosos e im-
portantes del estudio y las conclusiones y aplica-
ciones prácticas que se derivan. Se abordarán las 
limitaciones metodológicas que pudieran limitar 
su validez. Se compararán las observaciones reali-
zada con las descritas en la literatura. Podrán pro-
ponerse nuevas hipótesis cuando esté justificado.

Bibliografía5.	

La referencias bibliográficas se numerarán de for-
ma consecutiva, siguiendo el orden de aparición 
en el texto. Las referencias en texto, tablas y le-
yendas se identificarán mediante números arábi-
gos entre paréntesis. Siempre que sea posible se 
deben incluir las referencias a los trabajos origi-
nales, evitando también la utilización de los resú-
menes como referencias bibliográficas. Se citarán 
todos los autores hasta un número de seis, aña-
diendo “et al” tras ellos, en caso de superar dicho 
número.
Los nombres de las revistas se abreviarán de 
acuerdo al estilo utilizado en el Index Médicus 
(disponible en www.nlm.nih.gov) El formato de 
los diferentes tipos de citas bibliográficas puede 
consultarse en www.nlm.nih.gov/bsduniform_re-
quirements.html.

Ejemplos:

Artículo de revista•	
Shusterman N, Strom BL, Murria TG, Morrison G., 
West SL, Maislin G. Risk factors and outcome of 
hospital-acquired acute renal failure. Clinical epi-
demiologic study. Am J Med 1987; 83:65-71.

Autor corporativo•	
Diabetes Prevention Program Reserarch Group. 
Hypertensión, insulina, and proinsulin in partici-
pantes with impaired glucose tolerante. Hyper-
tension 2002; 40:679-686.
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Capitulo de libro•	
Meltzer PS, Kallioniemi A, Trent JM. Chromosome 
alterations in human solid tumors. In: Vogelstein 
B, Kinzler KW, editors. The genetic basis of human 
cancer. New York: McGraw 2002, pp. 93 – 113.

Tablas

Cada tabla deberá ser impresa a doble espacio, en un 
hoja independiente. Será comprensible por sí misma, 
sin necesidad de leer el texto del artículo. Se nume-
rarán mediante números arábigos por orden de apa-
rición en el texto, acompañándose de un breve título 
explicativo. Se evitarán las líneas interiores horizonta-
les o verticales. Cada columna deberá contener un en-
cabezamiento. Las siglas y abreviaturas se explicarán 
en las notas a pie de tabla. Se identificarán adecuada-
mente las medidas estadísticas. Cada tabla aparecerá 
convenientemente referida en el texto.

Figuras

Las gráficas, dibujos o fotografías, se numerarán me-
diante números arábigos de manera correlativa y con-
junta como figuras, por orden de aparición en el tex-
to. Deben entregarse en papel o en copia fotográfica 
nítida en blanco y negro, recomendándose un tama-
ño de 127 x 173 mm. En el dorso de la figura deberá 
adherirse una etiqueta en la que figuren: número de 
la figura, nombre del primer autor y orientación de la 
misma (mediante una flecha, por ejemplo). Las figuras 
se entregarán en un sobre, sin montar. Se admitirán 
también imágenes en ficheros electrónicos que permi-
tan su reproducción el alta calidad (JPEG o GIF).

Eventualmente es posible la reproducción de fotogra-
fías o dibujos en color, siempre que sea aceptado por 
el Equipo de Dirección y Redacción y exista acuerdo 
previo económico de los autores con la Editorial.

Cuando se utilicen fotografías de pacientes, éstos no 
deben ser identificables y, si lo son, deben acompañar-
se las mismas de un permiso escrito de los padres que 
autorice su reproducción.

Leyendas de las ilustraciones

Las figuras se acompañarán del correspondiente pie, 
escrito a doble espacio en hoja incorporada al texto. 
Cuando se utilicen símbolos, flechas, números o letras 
para referirse a ciertas partes de la ilustración, se iden-
tificará su significado en la leyenda.

Responsabilidades éticas

El crédito de autoría en la realización de publicaciones 
biomédicas deberá fundamentarse en el cumplimiento 
conjunto de los siguientes requisitos:

sustancial contribución a la concepción y di-1.	
seño, obtención de datos o análisis e interpre-
tación de los mismos.

Redacción del manuscrito o revisión crítica 2.	
con aportaciones intelectuales. 

Aprobación de la versión finalmente publi-3.	
cada. La obtención de financiación, recogida 
de datos o supervisión general del equipo de 
investigación, por si solas, no justifican la au-
toría.

El contenido de la publicación deberá ser completa-
mente original y no haber sido enviado previamente 
a otra revista. Ello no impide que puedan remitirse 
manuscritos rechazados por otra revista, trabajos 
presentados como resumen o póster en reuniones 
científicas o publicados en libros de actas de congre-
sos.

Los autores son responsables de obtener, median-
te solicitud al autor y a la editorial, los permisos de 
reproducción de gráficos, tablas, figuras, o cualquier 
otro material previamente publicado.

Los estudios experimentales deberán cumplir los re-
quisitos éticos de los correspondientes comités (ins-
titucionales y nacionales) de evaluación de la experi-
mentación con seres humanos y de la Declaración de 
Helsinki en su versión revisada del año 2000.

Envío de Originales

Los trabajos originales podrán remitirse, por correo 
electrónico a cualquiera de las siguientes direcciones:

vgarcianieto@gmail.com
mongemargarita@gmail.com
mgresa@ono.com

El manuscrito se acompañará de una carta de presen-
tación, firmada por todos los autores del trabajo, que 
incluirá:

Declaración de que todos los autores han leído y •	
aprobado el manuscrito, cumplen los requisitos 
de autoria y garantizan la honestidad de su con-
tenido.

Información acerca de la publicación previa o du-•	
plicada ó el envío de cualquier parte del trabajo a 
otras revistas (sólo en caso de publicación redun-
dante)

Declaración de posibles relaciones económicas o •	
de otro tipo que pudiera ser motivo de conflicto 
de interés.

Cesión de los derechos de publicación a la revista •	
Canarias Pediátrica.

El Consejo Editor acusará recibo de los trabajos envia-
dos a la Revista e informará acerca de su aceptación o 
rechazo razonado de los mismo.

Las Normas de Publicación de Canarias Pediátrica 
están basadas en los requisitos de uniformidad para 
manuscritos enviados a revistas biomédicas del Co-
mité Internacional de Editores de Revistas Médicas 
(www.icmje.org) La traducción, no oficial, al caste-
llano ha sido publicada en Rev Esp Cardiol 2004; 57: 
538-556.

Las opiniones expresadas en los artículos publicados 
son las de los autores, y no necesariamente compar-
tidas por el Consejo Editor la revista, ni solidarias 
con la opinión de las Sociedades Canarias de Pedia-
tría.

Los trabajos acepados por Canarias Pediátrica que-
dan como propiedad permanente de la misma, no 
estando permitida su reproducción parcial o total 
sin su autorización. 
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1. Mohan R y cols. J Clin Microbiol 2006;44:4025-31
2. Chouraqui JP y cols. J Pediatr Gastroenteral Nutr.  
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