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Víctor Pérez Candela.Hospital Universitario San Roque. Las Palmas. Pro-
fesor de Anatomía por Técnicas de imagen. Universidad Fernando Pessoa. 
Canarias

https://doi.org/10.63663/canped.2026.50.1.01

Editorial

La revista “Canarias Pediátrica” cumple 50 años en 2026, representa la con-
tinuidad del “Boletín de la Sociedad Canaria de Pediatría” que apareció en 1967, 
interrumpiéndose su publicación en 1981 por causas económicas de financiación  
hasta 1990 , reanudándose su publicación a instancias del Dr. Honorio Armas, con 
el cambio de nombre a “Canarias Pediátrica”, en la Junta General Ordinaria de la 
Sociedad Canaria de Pediatría celebrada en Fuerteventura (16.6.1990) sugerido 
por el autor de este editorial , que estaba presente en la reunión y  que había crea-
do la revista "Canarias Médica" en 1986 editada por el Colegio de Médicos de Las 
Palmas de Gran Canaria que tuvo una vigencia de 10 años. 

Al principio se editaba una vez al año para reflejar las actividades científicas de 
la Reuniones Anuales Conjuntas de la Sociedad Canaria de Pediatría, a partir de 
1992 se publican dos números anuales y a partir del 2001, tres números anuales, 
de estos el segundo está dedicado a los trabajos de la Reunión Anual Conjunta de 
la Sociedad Canaria de Pediatría.

La revista está estructurada en una serie de apartados que incluyen el 
editorial, los artículos originales, artículos de revisión, de la imagen al diagnóstico, 
humanidades en Pediatría y otros dependiendo de los artículos remitidos.

Se puede acceder a los sumarios de las revistas y al texto completo de los 
trabajos  en formato pdf en la página web de la Universidad de La Rioja, de forma 
gratuita, accediendo a la página dialnet.unirioja.es, a partir de 2004 hasta 2024. 

En este período de tiempo se incluyen 673 artículos muy variados, de todas las 
especialidades, demostrando el alto nivel que ha adquirido la Pediatría Canaria. 

En la actualidad se ha incluido el código ORCID  de los autores que sirve para 
distinguir la producción científica de cada persona, evitando confusiones por 
similitud de nombres y vinculando automáticamente publicaciones a lo largo de 
toda su carrera.

Puede obtenerse entrando en la página orcid.org y registrándose gratuitamente.
Víctor García Nieto, director de la revista, es el autor más prolífico con 102 

trabajos publicados en Canarias Pediátrica. Es de reseñar su labor como Editor del 
libro de Nefrología Pediátrica publicado por primera vez en el año 2000 con 541 
páginas, con una actualización como  segunda edición en 2006 con 1093 páginas y, 
por último, junto con Latinoamérica y Portugal aparece la última versión en 2021 
con 1115 páginas, convirtiéndose en la referencia más actualizada sobre Nefrología 
Pediátrica.

Canarias Pediátrica cumple 50 años
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Editorial

El autor de este editorial ha publicado 27 trabajos en Canarias Pediátrica y 
tiene la satisfacción de haber recibido junto con la otra autora Cristina Pérez Bello, 
los Premios Dr. Manuel Herrera, fundador del Boletín de la Sociedad Canaria de 
Pediatría, al mejor artículo publicado en Canarias Pediátrica en 2020 "Diagnóstico 
por la imagen de los cuerpos extraños alojados en la vía aérea en pediatría" y a 
la mejor revisión publicada en Canarias Pediátrica "Diagnóstico por la imagen de 
las complicaciones de la cirugía de afirmación de género en los pacientes trans-
hombres. Actualización para pediatras" en 2023.

Por ultimo quiero reseñar a Luis Peña Quintana, autor de 34 artículos en 
Canarias Pediátrica, que ha sido nombrado hijo predilecto de Teror además de 
hijo predilecto de Gran Canaria, concedido por el Cabildo Insular de Gran Canaria 
(13.3.2026) en el Auditorio Alfredo Krauss.

El Dr. Peña es el jefe del servicio de Gastroenterología y Nutrición en el Hospital 
Materno Infantil de Las Palmas de Gran Canaria, donde es también el jefe del 
Servicio de Pediatría y catedrático de Pediatría de la ULPGC.

Es miembro de las Sociedad Europea de Gastroenterología, hepatología y 
nutrición Pediátrica (ESPGHAN) o su homóloga latinoamericana (LASPGHAN) así 
como su papel de evaluador en la Agencia Nacional de Evaluación y Prospectiva, el 
Instituto de Salud Carlos III.

Quiero agradecer al Dr. Víctor García Nieto el honor de escribir este editorial 
con motivo del 50 Aniversario de la revista y a todos los autores que han publicado 
los trabajos sin los cuales esta revista no hubiera podido subsistir, así como a la 
Sociedad Canaria de Pediatría de Santa Cruz de Tenerife que la mantiene.

Animo a todos los pediatras canarios a publicar sus conocimientos y experiencias 
en beneficio de los niños y niñas de las ocho islas de nuestra Comunidad.

Bibliografía

Armas Ramos H. Bodas de plata del Boletín de la Sociedad Canaria de Pediatría. 
Can Pediatr 2001; 25:11-18.

García Nieto V. ”Canarias Pediátrica” la revista de los pediatras canarios. Hacia 
una proyección de futuro. El presente de nuestra revista. Can Pediatr 2017; 
41:140-143.
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Editorial

Los prolegómenos de nuestra Revista científica “Canarias Pediátrica”, da-
tan de cinco décadas atrás, cuando tras participar en el X Congreso Nacional de 
Pediatría en Madrid en 1960, los pediatras de la época que asistieron desde Cana-
rias deciden constituirse como Sociedad Canaria de Pediatría de ámbito regional, 
al haberse comprometido con la celebración del XI Congreso Nacional de Pediatría 
en las Islas Canarias, que tendría lugar en los próximos cuatro años. Por aquel 
entonces, el número de pediatras esa escaso y se encontraban dispersos geográfi-
camente por diferentes lugares de las islas, lo que supuso un gran esfuerzo de sen-
sibilización y organización, para poder reunirles y que se tomaran las decisiones 
que fuese perdurable para la futura sociedad.

La Sociedad Canaria de Pediatría se constituye tras la Asamblea Extraordinaria 
de los pediatras y puericultores de la provincia de Santa Cruz de Tenerife con la 
asistencia de un pediatra representante de la provincia de Las Palmas. Se celebró 
en el salón de actos del Colegio Oficial de Médicos de Santa Cruz el 21 de abril 
de 1961. Tuvieron que ser tiempos difíciles como suelen ser todos los comienzos, 
no obstante, se ajustaron las diferencias, se planificaron, se organizaron, se asu-
mieron liderazgos, se hicieron elecciones, reconocimientos, observaciones, etc., lo 
que supuso un esfuerzo intenso, pero sin duda acompañado de enorme ilusión y 
grandes retos.

Tras la constitución de la primera Junta Directiva y la Sociedad Canaria de Pedia-
tría (SCP), se fue fraguando la idea de crear un canal de comunicación escrito para 
los pediatras locales, tal como ya habían iniciado en algunas regiones de España, 
a través de boletines de divulgación científica. A propuesta del Dr. Manuel Herrera 
Hernández en la Junta General Ordinaria de la SCP de la Sección de Las Palmas 
(30-12-1966) se acepta su propuesta y se le encomienda su creación, registro y 
elaboración de contenidos científicos. 

En esa década yo transitaba desde la infancia hacia la adolescencia, pero tras 
finalizar la carrera de medicina y profundizar en la especialidad de pediatría, me fui 
empapando, no sólo de conocimiento teórico-práctico, sino también de las viven-
cias de las personas que trabajaban para consolidar la Sociedad de Pediatría, así fui 
conociendo a muchos de los pediatras del momento, ejemplo de entrega y buen 
hacer, cada cual en las instituciones donde trabajaban, bien en la capital de la isla 
de Tenerife: Hospital de Niños (Hospitalito), Jardín Infantil de la Sagrada Familia 
(Casa Cuna), la Escuela Departamental de Puericultura de Santa Cruz de Tenerife, 
o bien el Preventorio anti-tuberculosos de la Esperanza, institución destinada a la 
prevención de la enfermedad en los niños en riesgo y fortalecer su salud. También 
conocí a los que hacían una actividad pediátrica en los ambulatorios del INSALUD 
o en los pueblos dispersos de la isla, a los que se sumaron los pediatras de la Re-
sidencia Sanitaria Ntra. Sra. de Candelaria (actual Hospital Universitario de Ntra. 
Sra. de Candelaria) o del recién inaugurado Hospital General y Clínico de Tenerife 
(actual Hospital Universitario de Canarias).

50 años de Canarias Pediátrica desde 2002 en adelante

Rosa Gloria Suárez López de Vergara. Presidenta UNICEF Comité 
de Canarias. Vocal de la Comisión Permanente de UNICEF 
España. Ex presidenta de la Sociedad Canaria de Pediatría de 
Santa Cruz de Tenerife y Ex directora de Canarias Pediátrica.

https://doi.org/10.63663/canped.2026.50.1.02
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Editorial

Este año 2026 rememoramos ese hito tan importante que nos unió, si cabe aún 
más, como sociedad científica. La primera edición del Boletín de la Sociedad Cana-
ria de Pediatría tiene lugar a principios de 1967, teniendo un carácter trimestral.

Quisiera echar una mirada atrás para recordar que en el año 2001 celebramos 
los “Cien años de Pediatría en Tenerife” hubo muchos actos de celebración para 
conmemorar dicho acontecimiento y además se editó un libro con ese título, que 
relataba la historia de la Pediatría desde 1901. Gracias al trabajo aglutinador y 
entusiasta de nuestro compañero Dr. Víctor García Nieto logramos hacer un relato 
bastante completo de la historia de la Pediatría durante ese siglo de existencia. 

En el libro “Cien años de Pediatría en Tenerife”, en el capítulo X, se recoge el 
nacimiento y evolución del Boletín de la Sociedad Canaria de Pediatría, minucio-
samente descrito por el Dr. Honorio Armas Ramos, que pertenecía a la Junta di-
rectiva de la Sociedad en su Sección de Tenerife presidida por el Dr. Eduardo Do-
ménech Martínez (1999-2003) y ostentaba el cargo de director de la revista junto 
al Dr. Manuel Cidrás Pidre. Relata que, tras años de parón no deseado, motivados 
fundamentalmente por dificultades financieras, en 1990 durante la Reunión de la 
Junta General Ordinaria de la Sociedad propone su reedición, que es aceptada, 
a lo que se suma la propuesta del Dr. Víctor Pérez Candela de modificación del 
nombre como “Canarias Pediátrica. Boletín de la Sociedad Canaria de Pediatría”, 
igualmente aceptada por la Asamblea, dándonos una identidad propia. Se abre 
así un nuevo periodo nombrándose un consejo de redacción que sin duda tuvo un 
incesante trabajo. Se decide conservar su estructura inicial y se inicia una nueva 
etapa de su historia.

La historia del “Canarias Pediátrica” continúa contándose en ese capítulo X del 
libro “Cien Años de Pediatría en Tenerife” hasta 2001. Coincidiendo con esas fe-
chas, celebrábamos otro hecho histórico “El Boletín, cumplía sus bodas de plata”. 

A partir de entonces la Sociedad Canaria de Pediatría y todos sus miembros, 
hemos continuado un trabajo sin descanso hasta la actualidad, tal como queda 
reflejado en las páginas de “Canarias Pediátrica”.

Mi vida ha estado ligada a la Sociedad Canaria de Pediatría y a la historia del 
Boletín, desde que me incorporé como vocal de la junta directiva de la SCP Sección 
de Tenerife, presidida por el Dr. Eduardo Doménech (1999-2003) y posteriormente 
como bibliotecaria y directora de la revista en la legislatura presidida por Dr. Víctor 
García Nieto (2003-2007), compartiendo la dirección con el Dr. Manuel Gresa Mu-
ñoz, que colaboraba en recopilación científica de los pediatra de la Sección de las 
Palmas, recayendo el trabajo de búsqueda de financiación, organización de conte-
nidos, maquetación, edición y distribución a la Sección de Tenerife.

Después de las celebraciones de los “Cien Años de Pediatría”, en el Boletín del 
mismo año se recoge el trabajo incesante de los pediatras de las islas que se pre-
sentaron en la XXX Reunión Anual Conjunta de la Sociedad Canaria de Pediatría 
(Vol. 25, nº2) en la isla de la Gomera. En este volumen, en la editorial del Dr. Eduar-
do Doménech hace un recorrido por las múltiples actividades científicas de ámbito 
nacional de la SCP en el último periodo: el XXIX Congreso Nacional de Pediatría 
en Tenerife, el IV Congreso Nacional de Errores Congénitos del Metabolismo en 
el Puerto de la Cruz, la XXIII Reunión de la Sociedad Española de Neumología Pe-
diátrica en el Puerto de la Cruz, demostrando que la Pediatría de Canarias y sus 
subespecialidades eran ampliamente reconocida en nuestro país. En ese editorial 
también menciona los conflictos que tenía la Pediatría, tanto hospitalaria como de 
atención primaria, con el Servicio Canario de Salud, se consideraba que nuestras 
voces no eran escuchadas y se empezaba a abrir una brecha institucional con los 
pediatras. 
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Dicha situación era tan evidente que en la XXX Reunión Anual Conjunta (2001) 
se realizó por primera vez una Mesa Redonda sobre “Problemas Profesionales en 
la Asistencia Pediátrica”. Fue una mesa de intenso debate interno, donde se repa-
só toda la problemática existente, sobre todo la parte asistencial, pero también 
docente y de investigación, donde se ponía especial énfasis en la sobrecarga de 
trabajo, junto a la poca actitud dialogante de los gestores. Con esta mesa donde 
participaron pediatras hospitalarios, de atención primaria, de extrahospitalaria e 
incluso de la gerencia de Atención Primaria de Tenerife, se sacaron conclusiones 
para buscar futuras vías de diálogo con la administración sanitaria, en todos sus 
niveles. 

Pero ese fue solo un comienzo, hubo nuevos debates en las siguientes Mesas 
Redondas de las Reuniones Anuales Conjuntas, que quedaron reflejados en las 
páginas de “Canarias Pediátrica”. En años posteriores se fueron abriendo otras 
brechas internas dentro de la propia Pediatría, dado el aumento del número de 
pediatras que ejercían en el ámbito de Atención Primaria con una cualificación y 
compromiso docente e investigador destacado, que reclamaban su identidad pro-
pia. Brechas que continuaron en el tiempo, dando lugar a la separación de las So-
ciedades, dependiendo del lugar donde se realizaba el ejercicio profesional. Aquel 
espíritu de unión que imperó en el comienzo de la SCP en los años sesenta del 
siglo pasado, comenzó a resquebrajase al comienzo de este siglo XXI, aunque esta 
es otra historia.

Echando la vista atrás desde el actual 2026, en los 25 años posteriores a esa 
primera Mesa de Problemas Profesionales (2001), parece que los problemas si-
guen siendo casi los mismos: se sigue sin considerar a la Pediatría y a sus Áreas 
Específicas, ni a la Medicina en su conjunto, como un colectivo de profesionales de 
gran valía y capacitación, donde las decisiones que les atañe se toman en mesas 
de negociación de todos los trabajadores de la sanidad, sin tener en cuenta la voz 
de los médicos. Tal es así que, en los momentos actuales, a nivel nacional existe un 
descontento, desilusión y rechazo por parte de los médicos, ante la negativa de la 
ministra de Sanidad, para disponer de un Estatuto Marco propio para el colectivo. 
Lucha que continúa y la huelga nacional convocada durante este año parece no 
tener fin, ante la negativa de escuchar la voz de los médicos reclamando un ámbito 
de negociación propia.

Pero vamos a retrotraernos donde nos quedamos en 2001. 

Entramos en 2002 con la triste noticia del fallecimiento de Jaime Chaves Her-
nández que nos había acompañado durante todo el 2001 como mentor y organiza-
dor de multitud de actos durante todo el año de celebración, todos aprendimos de 
él. En el Boletín de la Sociedad de Pediatría Canarias Pediátrica de ese año (Vol. 26, 
nº 2-3) se inicia con un artículo In Memorial en su nombre escrito por el Dr. Manuel 
Herrera describiendo su figura “Jaime Chaves fue un infatigable e inolvidable lu-
chador para que el Hospitalito permaneciera. Se enfrentó pacíficamente, pero con 
firmeza a las incomprensiones y a las autoridades que mostraban tibieza, o mucho 
peor, que no defendían el problema del hospitalito…”

Ese año 2002, el Boletín seguía su curso y su estructura: Editorial, Avances Pe-
diátricos, Actitud diagnóstica-terapéutica, Originales, Caso clínico, Diagnóstico por 
imagen. Hace treinta años, la profesión pediátrica y un apartado final sobre acti-
vidades y noticias, donde se describían los cursos, simposium, talleres, jornadas, 
etc., que se desarrollaban durante el año en curso.

En 2003 me incorporo a la dirección del Boletín (Vol.27,nº3 septiembre-diciem-
bre 2003) dando continuidad al trabajo de mis antecesores y atendiendo al nuevo 
giro que estaba dando la Pediatría en nuestras islas, con la adquisición de nue-
vos conocimientos científicos, técnicas de diagnóstico y terapias innovadoras, que 
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quedan plasmados en las páginas de la revista. 

Con la incorporación de los nuevos médicos especialistas en pediatría, cuya es-
pecialidad la habían desarrollado en los centros hospitalarios de las islas y se incor-
poraban a los centros de salud, se continúa la demanda a la administración pública 
de ser atendido en sus necesidades, pues continuaba la falta de sensibilidad de los 
gestores entorno a la presión asistencial, la incapacidad de trabajar en equipos y 
la falta de promoción profesional. A todo ello, se sumaba la adaptación de nue-
vas normativas en referencia al consentimiento informado del menor a la luz de 
la Ley 41/2002 (capacidad que tiene el menor para recibir información y otorgar 
su consentimiento en temas de salud) que supuso una revolución de la relación 
médico-paciente, obligándose a establecer un diálogo entre las partes en asuntos 
de competencia de ambos, circunstancia que hasta ese momento ni siguiera se 
contemplaba. 

En conclusión, a principios del siglo XXI estábamos viviendo un cambio, todavía 
no percibido, que abarcaba no sólo la necesidad de sustentar todas nuestras ac-
tuaciones en la evidencia científica, sino también al surgimiento de nuevas necesi-
dades en la práctica pediátrica y al complimiento de los derechos de la infancia en 
el ámbito sanitario.

Cabe reseñar también una fecha que marcó un hito, el 7 de marzo de 2003, 
con la inauguración el “Servicio de Urgencias Pediátrico Dr. Jaime Chaves Hernán-
dez”. Un lugar para reivindicar desde la SCP de Tenerife como último reducto que 
identificaba la enorme actividad pediátrica que allí se había realizado desde 1901 
y, un nombre, que se refería a uno de sus últimos directores del Hospital de Niños 
(Hospitalito) y gran defensor de su continuidad. El nombre del Servicio de Urgen-
cias fue otorgado gracias a la gestión de la Dra. Cleofé Fernández Gomaríz, coordi-
nadora del citado Servicio.

Durante el año 2004 se editaron dos Boletines, pues la sombra de la escasez 
financiera daba sus vaivenes, impidiendo cubrir los ansiados tres boletines cada 
año. De ellos quiero destacar las dos editoriales del vol. 28 nº 2-3 (mayo-diciembre 
2004): 1) Acto de Entrega de la primera medalla “Dr Guigou y Costa” al Profesor Dr. 
D Manuel Bueno, escrito por el Dr. Juan Pedro López Samblás. 2) Recordando al Dr. 
Diego Guigou y Costa, escrito por el Profesor Manuel Bueno Sánchez.

Al leerlas de nuevo no ha podido controlar la emoción de los años vividos con 
dos personas entrañables, que formaron parte de mi vida como pediatra, que ya 
no se encuentran entre nosotros, pero que impactaron en la pediatría de nuestra 
tierra. Si por alguien escogí la especialidad de pediatría, fue por la acertada in-
fluencia del Dr. Bueno cuyas clases en la Facultad de Medicina de la Universidad 
de La Laguna me marcaron decididamente, empecé bajo su sombra mi formación 
pediátrica, aunque pronto se trasladó a Zaragoza, no obstante, siempre que venía 
a Tenerife nos empapábamos de su conocimiento y entrañable presencia. Con el 
Dr. Juan Pedro López Samblás compartí muchos años y reuniones en la isla, su 
afabilidad y compañía era destacable, pues siempre unía y nunca buscó la confron-
tación entre compañeros.

Desde que me encomendaron la dirección de “Canarias Pediátrica”, mi primera 
y gran preocupación fue la búsqueda de financiación con la industria farmacéutica 
y dietética, pues sin sus aportaciones no iba a ser posible su continuidad. Igual-
mente tuvimos que buscar una empresa de distribución de la revista que nos pres-
tó un servicio a veces poco valorado. 

A finales de 2004 en la Asamblea General de la SCP doy cuenta del trabajo rea-
lizado e informo de las cuentas (ingresos y gastos: edición, maquetación y distribu-
ción) celebrando el superávit y saneamiento de las finanzas, que se mantuvieron 
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durante los sucesivos años 2005-07, por lo que todos los pediatras de las islas re-
cibieron en sus consultas o domicilios a “Canarias Pediátrica”. Logramos por tanto 
editar tres revistas anuales, con carácter cuatrimestral y así ha permanecido hasta 
la actualidad, cuyo contenido mantenía la misma estructura: editorial, avances pe-
diátricos, actitud diagnóstico-terapéutica, originales, caso clínico, Hace 30 años, la 
profesión pediátrica, actividades y noticias, para los números de la primera (enero-
abril) y la última revista del año (septiembre-diciembre), y la revista del segundo 
cuatrimestre (mayo-agosto) seguía destinada en su totalidad a reflejar la intensa 
actividad pediátrica dentro de las Reuniones Anuales Conjuntas de la Sociedad 
Canaria de Pediatría.

El cambio hacia una digitalización de la información iba tomando forma a prin-
cipios de este siglo, de hecho, en la legislatura previa, ya se había configurado una 
página web para la Sociedad Canaria de Pediatría, donde se “colgaba” información 
relevante, permaneciendo aún la comunicación por escrito, que era la predomi-
nante. Estábamos dando los primeros pasos en la digitalización, aunque por en-
tonces con escaso dinamismo, aun así, fueron pasos importantes que permitieron 
seguir haciendo cambios posteriores.

Poco a poco era imprescindible abrirse al mundo digital, tener propuestas más 
innovadoras a fin de lograr una mayor difusión de la revista en foros científicos na-
cionales e internacionales, sobre todo de América Latina, pues ya teníamos expe-
riencia previa cuando nos incorporamos el mundo de internet en 1999 y la revista 
tuvo una mayor apertura y difusión en esos lugares. Las relaciones por internet 
también estaban dando un cambio en la comunicación de la ciencia, liderado hasta 
ese momento por los monopolios editoriales. Se estaba produciendo también un 
gran cambio en este campo.

El nuevo enfoque era abrir la información para todos, surge entonces el Mo-
vimiento de Acceso Abierto (Open Access Movement) cuyo objetivo era lograr la 
accesibilidad a las publicaciones científicas y facilitar a los autores su incorporación 
a archivos telemáticos de difusión internacional. 

Nos entusiasmó la idea, así que iniciamos contactos con la Fundación Española 
de Ciencia y Tecnología (FECYT), para incorporar a “Canarias Pediátrica” en la pla-
taforma digital de revistas electrónicas españolas, dentro del portal de Tecnocien-
cia. Firmamos el Convenio de colaboración entre el Consejo Superior de Investiga-
ciones Científicas (CSIC) y la Sociedad Canaria de Pediatría el 20 de septiembre de 
2004, con el objetivo de establecer un sistema de calidad normalizado y validado 
en revistas electrónicas y crear una interfase OAI-PMH (Open Archives Initiative-
Protocol for Metadata Harvesting).

A partir de ese momento tuvimos un espacio donde se publicaba nuestra re-
vista en abierto, lo que permitió darle mayor visibilidad, incluyendo el logo de 
ese compromiso: e-revist@s en “Canarias Pediátrica”. En julio de 2006 se firma 
un nuevo Convenio de colaboración con el Consejo Superior de Investigaciones 
Científicas (CSIC), dado que, a partir de esa fecha, la totalidad de la gestión de e-
revistas pasaría al CSIC, por lo que se requería un nuevo convenio. 

Quisimos seguir innovando, así que nos pusimos a dar los siguientes pasos para 
dar un nuevo formato a la revista, actualizar las presentaciones (resumen y pa-
labras claves en español e inglés) para permitir su localización en la plataforma 
digital de Tecnociencia e irnos adecuando a la exigencia de edición del momento. 
Más trabajo, pero también más impacto, que favoreció si cabe presentaciones más 
rigurosas y mayor interés entre los pediatras. Por ello, a partir de 2005 dimos un 
cambio a la estética de la revista, tras la valoración financiera que ese cambio iba 
a suponer y ser aceptado, primero por la Junta Directiva de la SCP Sección Tenerife 
y ratificada por la Asamblea de ambas secciones en la Reunión Anual Conjunta. De 
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este modo pasamos de tener un tamaño reducido (como habían sido todos los Bo-
letines en España hasta el momento), a un tamaño DINA4, más amplio, luminoso y 
manejable. Su portada con el encabezado de CANARIAS PEDIATRICA de forma pre-
dominante, mostraba además la imagen alegórica pediátrica de un artista canario, 
un cambio radical que fue valorado positivamente por todos los pediatras.

Cabe destacar también que, en ese año 2005, se editó una cuarta revista, al 
celebrarse en Tenerife el XXII Congreso Nacional de las Sociedad Española de Cui-
dados Intensivos Pediátricos de la AEP, en el Puerto de la Cruz, siendo el presidente 
del Comité Organizador el Dr. Carlos Ormazábal Ramos, el presidente del Comité 
Científico Dr. Eduardo Doménech Martínez y el secretario de ambos comités el Dr. 
Ángel Hernández Borges.

En 2007 recibimos una solicitud de la Fundación Biblioteca Central de Buenos 
Aires (Argentina) liderada por el Dr. Eduardo Pleguezuelos, solicitando la reproduc-
ción y publicación en su página web, de los artículos de “Canarias Pediátrica”, si-
guiendo una serie de condiciones y términos legales. Sin duda, los cambios habían 
sido certeros y nos abrimos al mundo científico también por esta vía.

Durante estos años ya se encontraban conformados grupos de trabajo de las 
diferentes especialidades pediátricas y eso se reflejaba en las publicaciones en 
“Canarias Pediátrica”, en los distintos apartados, pero sobre todo en la sección de 
“Actitud diagnóstico-terapéutica” con un marcado carácter docente, los pediatras 
hospitalarios y de atención primaria, se fundían en el compromiso de poner de 
relieve los avances en los conocimientos en temas de nefrología, endocrinología, 
gastroenterología, neumología, psiquiatría, oncohematologías, entre otros.

Los años sucesivos se mantuvo el nivel de publicaciones, actividades científicas y en-
cuentros entre pediatras, con una estrecha colaboración entre los pediatras que conside-
raban este medio como un lugar de encuentro y actualización del conocimiento. 

En 2007 como todos los años se celebró en junio la XXXV Reunión Anual Con-
junta de la Sociedad Canaria de Pediatría, en Playa de Santiago, la Gomera, nos 
reuníamos por cuarta vez en la isla colombina, destacando la alta participación, 
la actualización de los temas tratados en las mesas redondas y el incremento de 
comunicaciones al congreso, lo que denotaba el gran interés que suscitaban estas 
reuniones, allí también se trató, en la mesa de problemas profesionales, el tema 
del “pediatra quemado” “Combatir el Burnout del pediatra: prevención y control” 
lo que ponía de manifiesto la escasa atención que desde la administración sanita-
ria se estaba dando a este tema.

Al finalizar la XXXV Reunión (2007) se celebraron elecciones de la junta directiva 
de la Sociedad de Santa Cruz de Tenerife, saliendo elegido para la nueva legislatura 
el Dr. Honorio Armas Ramos, por lo que en ese momento doy por finalizado mi 
intensivo periodo en la dirección de “Canarias Pediátrica” para dedicarme a la vi-
cepresidencia en la nueva junta directiva. Se decide nombrar director de la revista 
“Canarias Pediátrica” al Dr. Víctor García Nieto, y en la secretaría de redacción se 
nombra a la Dra. Eva Civantos Fuentes y el Dr. Manuel Gresa Muñoz, que continua-
ron el arduo trabajo de mantener viva la revista.

Ese mismo año se editan las tres revistas cuatrimestrales, a la que se sumó una 
edición especial correspondiente al IX Congreso Nacional de Fibrosis Quística, ce-
lebrado en la Playa de las Américas (Tenerife) y cuyo comité organizador y científi-
co lo presidía la Dra. Concepción Oliva Hernández, siendo el presidente de la Socie-
dad Española de Fibrosis Quística el Dr. Manuel Sánchez-Solis de Querol, congreso 
que reunió a un grupo importante de clínicos e investigadores de la enfermedad, 
tanto en su vertiente neumológica como gastroenterológica y nutricional, de múl-
tiples hospitales de la nación.
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Los años sucesivos la revista tiene que “ajustarse el cinturón” sujeta siempre a 
los vaivenes de la financiación, aun así, se continuó con ahínco y sin desfallecer, 
con el compromiso de seguir dando la mejor formación y oportunidades a los pe-
diatras de la región.  A ello se sumaba la incertidumbre sobre el futuro de la Pedia-
tría, pues el Ministerio de Sanidad en 2010 intenta incluir a nuestra especialidad 
en una troncalidad común junto con medicina interna, lo que mermaría unos años 
valiosos para la formación de los médicos-pediatras, que finalmente y tras arduas 
negociaciones no se llevó a efecto. No obstante, desde la Asociación Española de 
Pediatría se continuó trabajando con el deseo de que las subespecialidades pediá-
tricas tuviesen cabida en los nuevos planes ministeriales.

En 2010 con el cambio de imprenta se modifica ligeramente el formato de la 
revista en su portada con cambio de colores, letras e imagen, dando pasos para 
ampliar las publicaciones en el ámbito de Hispanoamérica (Uruguay y Perú) deja-
ron su huella en “Canarias Pediátrica”.

Entramos en 2011 celebrando el Cincuentenario de la creación de la Sociedad 
Canaria de Pediatría, que se plasma de modo emotivo en el primer volumen de 
ese año (Vol. 35 nº1 enero-abril 2011) con una editorial y seis artículos que con-
memoraban nuestra gesta. A partir de esa fecha, todas las revistas tienen un logo 
distintivo de los “50 AÑOS”, de compromiso, esfuerzo, dedicación y entrega de 
tantos pediatras que han hecho posible la construcción de esta sociedad viva y 
plena de retos. 

La revista continuó dirigida por el Dr. Víctor García Nieto, la secretaría se modifi-
có en el área de Tenerife ocupando dicho cargo la Dra. Margarita Monge Zamorano 
y así han continuado con un gran acierto hasta la actualidad. El contenido de los ar-
tículos han variado levemente, se mantiene la Editorial, que en ocasiones son dos 
editoriales, Articulo especial, Originales, Revisiones, De la imagen al diagnóstico, 
Humanidades en Pediatría, Hace 30 años y por último se continuó incorporando, 
al final de la revista, información sobre el Acto de Apertura de Curso Académico de 
la Sociedad Canaria de Pediatría de Santa Cruz de Tenerife, Cursos de Primavera, 
otros Cursos y Jornadas, así como acontecimientos de interés general, poniendo 
de relieve la intensidad de trabajo que se desarrollaba  y se sigue desarrollando 
dentro de la Sociedad.

A mediados de ese año 2011 se produce un nuevo cambio directivo tras las 
elecciones celebradas en la 39ª Reunión Anual Conjunta de la SCS a finales de 
junio, en Fuencaliente en la isla de la Palma. Nos incorporamos como nueva junta 
directiva correspondiéndome presidir tan relevante Sociedad, junto a un grupo 
valioso de compañeros que unieron todas sus fuerzas para mantener el espíritu 
fundacional.

Como de costumbre los inicios suelen ser arduos y algo confusos, pero el nues-
tro nos cogió por sorpresa. Desde su inicio al querernos registrar como nueva Junta 
Directiva tuvimos serias dificultades administrativas al ser requerido por la Admi-
nistración pública. Los que vivimos aquel comienzo nos marcó por la necesidad de 
poner los papeles y la administración de la SCP a una total revisión. Tuvimos que 
afrontar dos aspectos de vital trascendencia: la Gestión de la SPC para adaptarse a 
las exigencias de las nuevas normativas vigentes con relación a las asociaciones, ya 
que debíamos cumplir con la Ley 4/2003 de 28 de febrero de Asociaciones de Ca-
narias y el Decreto 12/2007 de 5 de febrero, en el que se aprobó el Reglamento de 
Asociaciones de Canarias, así como ponernos al día sobre la Ley Orgánica 15/1999, 
de 13 de diciembre sobre Protección de Datos de Carácter Personal (LOPD). Sol-
ventado todos los escollos legales y puesta a punto de nuevo nuestra SCP en térmi-
nos administrativo-legales, pudimos dar salida a todas nuestras actividades forma-
tivas y de divulgación científica para nuestros socios, tanto en nuestras actividades 
presenciales como en la Revista y en la página web cuya dirección la llevaba a cabo 
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el Dr. José Ramón Alberto, que aportó dinamismo a la misma y nos introdujo en el 
mundo de las Redes Sociales.

Las dificultades financieras nos siguieron acompañando y asolado durante toda 
nuestra historia, por ello en esas fechas se decide modificar la empresa para la im-
presión a fin de abaratar costes, con gran acierto por su director, pues hoy en día 
continúa dando sus servicios. También por esas fechas se tiene que tomar la dura 
decisión por parte de la Junta Directiva de la SCP de Santa Cruz de Tenerife de sus-
pender la edición en papel, dejando una edición online ubicada en la página web 
para los volúmenes nºS 1 y 3 del año, y permaneciendo la edición en papel para la 
revista de la Reunión Anual Conjunta y así ha continuado hasta la actualidad.

Durante todos estos años hemos estado transitando por periodos aciagos, pero 
siempre hemos remontado a la adversidad. El trabajo continúa gracias a los que 
se esfuerzan día a día.  Aquí han quedado plasmadas historias de nuestra socie-
dad, narradas desde un sentir profundo y emocionado de pertenencia. Los pedia-
tras de nuestra tierra y fuera de ella han respondido con generosidad a la llamada 
para publicar sus trabajos e investigaciones, llenando las páginas de la revista con 
su sabiduría, por lo que les damos las gracias por tan loable contribución. Entre 
estas páginas hay muchas historias (escritas y vividas) muchos encuentros y des-
encuentros, muchas vivencias compartidas, mucha producción científica, docente 
e investigadora, momentos entrañables para compartir amistad y cariño en las 
Reuniones Anuales Conjuntas, que nos hicieron crecer a todos aquellos que han 
querido caminar juntos. 

Quienes hemos tenido la suerte de haberlas vivido, nos sentimos profunda-
mente agradecidos de haber sido parte de las mismas y damos las gracias a todos 
los que lo han hecho posible.
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Actualmente en España son muy pocos los médicos menores de 45 años 
que sabrían reconocer un sarampión a primera vista. Y no solo me refiero a los que 
atienden habitualmente a adultos; hablo también de los pediatras que, supues-
tamente junto con los dermatólogos, son los especialistas mejor preparados para 
discernir entre los exantemas infantiles. Este hecho que pudiera parecer una ca-
rencia formativa y que se ha convertido en una de las causas de la expansión de los 
últimos brotes de la enfermedad en España (por retrasos en el diagnóstico), es sin 
embargo consecuencia del éxito de la vacunación. La efectividad que ha mostrado 
la vacuna frente al sarampión es tal que ha motivado que tanto los sanitarios como 
la población general se hayan olvidado del morbilo1 y del riesgo que representa 
para la salud humana.

El sarampión, quizás la enfermedad más contagiosa de las conocidas, en la que 
un solo caso genera de media otros 16 (R

o
: 12-18)2, se resiste a desaparecer. En 

epidemiología, se denomina “eliminación” al cese en la transmisión de una deter-
minada enfermedad en una región específica, mientras que “erradicación” implica 
su desaparición total a nivel mundial. Hasta ahora, las vacunas han conseguido 
erradicar del planeta, la viruela y los virus salvajes tipo 2 y 3 de la poliomielitis, y 
algunas otras como el sarampión han sido eliminadas de varias regiones de la Or-
ganización Mundial de la Salud (OMS)3. 

En noviembre de 2016, el Comité Regional de Verificación de la OMS certificó 
que España había eliminado el sarampión de su territorio4. No había cadenas de 
trasmisión activas, el virus no circulaba, la inmunidad poblacional y la vigilancia 
epidemiológica abortaban la difusión de los casos importados. Ocho años más tar-
de, el aumento importante en el número de casos autóctonos en nuestro país y 
la existencia de cadenas de trasmisión con duración superior a los 12 meses han 
hecho que ese mismo comité haya revocado, a finales de 2025, dicha certifica-
ción. En 2024 se registraron 227 casos de sarampión en España y 30 brotes en 12 
comunidades autónomas, según el Ministerio de Sanidad. En 2025, el número de 
infecciones prácticamente se duplicó, en un contexto europeo de fuerte aumento 
de la incidencia y, lo que resulta más preocupante, no se registró en nuestro país 
el número suficiente de sospechas que estipula la OMS como prueba de una ade-
cuada vigilancia de la enfermedad (2 por cada 100.000 hab/año)5. 

El virus del sarampión fue aislado en 1954 por John F. Enders y en 1963, la Food 
and Drug Administration (FDA), agencia de medicamentos estadounidense, autori-
zó el uso de dos vacunas que contenían cepas atenuadas del virus. Los preparados 
vacunales se fueron perfeccionando posteriormente para aumentar su grado de 
atenuación sin perder inmunogenicidad y en 1971, M. Hilleman logró combinar 
cepas vivas atenuadas de virus del sarampión, la parotiditis y la rubeola en una 
sola inyección sin que existiera disminución de la eficacia ni aumento de los efec-
tos adversos, creando la vacuna triple vírica. La utilización masiva a escala mundial 
de esta vacuna consiguió, de una forma extraordinaria, disminuir rápidamente la 
incidencia del sarampión, propiciando su eliminación en muchos países y convir-
tiéndose en el paradigma de la efectividad vacunal6. 

Sin embargo, como sucede a veces en la historia de la Humanidad, los grandes 

Ojalá tuviéramos una vacuna para prevenir el sa-
rampión
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logros no son garantía de progreso. El impacto que ha tenido la vacunación, elimi-
nando durante décadas las epidemias de sarampión, ha hecho que tanto profesio-
nales como población en general hayamos olvidado la morbimortalidad que oca-
sionaba. El hecho de haber desaparecido de nuestra realidad cotidiana, sin que se 
hayan hecho los esfuerzos suficientes por no olvidar lo aprendido, ha abonado el 
terreno para que surjan temores infundados hacia el instrumento que empleamos 
para evitarlo: la vacuna. Estos temores, basados en la magnificación de efectos ad-
versos extraordinariamente infrecuentes o improbables o, directamente, en bulos 
o desinformación, han encontrado una inmejorable plataforma para expandirse: 
internet y las redes sociales. Como si de una pandemia se tratara, el virus de la 
desinformación y la falsa relación entre vacunas y daños para la salud (como por 
ejemplo el falso vínculo entre la triple vírica y el autismo) se contagia entre los sus-
ceptibles, personas no protegidas frente a tal potente influencia. Y ahí lo tenemos 
de nuevo, un instrumento extraordinario como es internet y todas sus posibilida-
des para el progreso, utilizado para hacernos retroceder 50 años, a la época en la 
que no teníamos la vacuna triple vírica. 

La relación entre el autismo y la triple vírica nació a raíz de las investigacio-
nes fraudulentas de un tal Andrew Wakefield quien, en febrero de 1998 consiguió 
publicar en la prestigiosa revista The Lancet un artículo titulado: “Ileal-lymphoid-
nodular hyperplasia, non-specific colitis, and pervasive developmental disorder in 
children”, donde se vinculaba la vacunación con triple vírica con una enfermedad 
inflamatoria infantil y la aparición posterior de autismo. Esta publicación, poste-
riormente retractada tras comprobarse que estaba repleta de datos inventados y 
falsos cálculos, se acompañó de una campaña incesante en los medios de comuni-
cación cuyo impacto a día de hoy todavía estamos sufriendo. Pese a que el resto de 
los firmantes del trabajo publicado en The Lancet admitieron que no participaron 
apenas en la investigación y que no apoyaban lo que en ella se concluía, y aunque 
Wakefield fue expulsado del General Medical Council (GMC), la entidad regula-
dora de la actividad médica en Reino Unido en 2010 tras demostrarse el fraude, 
este continuó su cruzada contra la vacuna triple vírica desde los EE. UU7. Tanto es 
así que, pese a que han sido múltiples las publicaciones con un gran número de 
sujetos incluidos que han demostrado la seguridad de la vacuna triple vírica y su 
desvinculación con el autismo8, las dudas creadas por Wakefield siguen presentes 
en el subconsciente de millones de personas.

Vivimos tiempos terribles, donde la opinión de un “influencer” vale lo mismo o 
más que la de un Premio Nobel, donde cualquier teoría estúpida, sin base científi-
ca ni pruebas puede condicionar la conducta de centenares de miles de personas, 
y donde el progreso humano parece haberse ralentizado en muchos aspectos. Es-
tos individuos sin escrúpulos que se organizan en asociaciones de antivacunas y 
en otras que defienden otras ideas peregrinas vinculadas al trogloditismo, como 
la vuelta al consumo de leche cruda o el agua sin tratar, no harían mucho daño si 
no contasen con la plataforma de las redes sociales y los instrumentos de ataque a 
gran escala como los bots, verdaderas armas de desinformación masiva y acoso en 
plataformas como X o Instagram. Estos mensajes provocan finalmente descensos 
en la cobertura vacunal y el acumulo de susceptibles aumenta las probabilidades 
de establecimiento de cadenas de trasmisión (más del 80 % de los casos diagnosti-
cados en Europa en 2024 no estaban correctamente vacunados)9.   

Por si fuera poco, estos individuos han conseguido infiltrarse en las instituciones 
de países tan influyentes como EE. UU, donde se ha nombrado como Secretario de 
Departamento de Salud y Servicios Humanos (HHS) a un tal Robert F. Kennedy Jr. 
Este personaje ha destituido a decenas de asesores expertos y está desmontando 
organismos científicos tan prestigiosos como los Center for Diseases Control and 
Prevention (CDC), hasta ahora, paradigma de lo que debe ser la lucha contra las en-
fermedades infecciosas. Sus cambios en los CDC han llevado a 26 estados a recha-
zar las directrices oficiales sobre política de vacunación y se ha propuesto realizar 
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estudios que no respetan los mínimos requisitos éticos, pretendiendo comparar 
vacunas de eficacia demostrada con placebo, como por ejemplo uno a realizar en 
Guinea-Bissau donde se pretende exponer a miles de niños a la hepatitis B). Como 
reza un reciente editorial de The Lancet10, el daño que Kennedy ha causado en un 
año podría tardar generaciones en repararse y hay pocas esperanzas para la salud 
y la ciencia de Estados Unidos mientras él siga al mando. Las peticiones de su dimi-
sión se cuentan ya por miles.

Volviendo a España, el Ministerio de Sanidad y el Instituto de Salud Carlos III es-
tán actualizando el Plan Estratégico para la Eliminación del Sarampión y la Rubeo-
la, con el objetivo de reforzar la vigilancia, mejorar la notificación y aumentar las 
coberturas vacunales. Las Ponencias de Vigilancia Epidemiológica y de Programa y 
Registro de Vacunaciones han celebrado varias reuniones monográficas dedicadas 
al establecimiento de nuevas medidas para intentar restaurar el estatus de elimi-
nación de sarampión del que nuestro país gozaba desde 2016.

Entre todos debemos encontrar una forma de luchar contra los terribles efectos 
que ocasionan los mensajes de estos grupos de irresponsables que se disfrazan de 
salvadores de la infancia. Adolecemos de una norma que controle y penalice los 
mensajes que hacen daño a la salud de la población en las redes sociales y evitar 
que estos perfiles sigan actuando impunemente, poniendo en riesgo a miles de 
niños inocentes al cuidado de padres deliberadamente mal informados. 

Necesitamos de una nueva “vacuna”, una que podamos administrar preventi-
vamente utilizando los mismos canales de difusión que los bulos o, mejor aún, los 
antiguos, como el de la educación en las escuelas o la conversación íntima entre 
médico y paciente o padres/tutores de pacientes con la confianza mutua como 
base. Los profesionales sanitarios, convencidos del valor que tiene la inmuniza-
ción, debemos dar una imagen de unidad, estabilidad y transparencia que sirva 
de referencia a la población general para confiar en las campañas de inmunización 
sistemática. No podemos dejar que siga creciendo el sentimiento antivacunal, el 
miedo infundado a las vacunas o la difusión de los bulos. Debemos, desde las ins-
tituciones, desde cada consulta y en la cuenta de cada perfil profesional en redes 
sociales tomar parte activa y construir esa nueva “vacuna”: la vacuna contra la 
desinformación. Ojalá dispongamos de ella pronto y poder frenar a tiempo esta 
nueva era de expansión el sarampión.
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Resumen
Introducción. La prevalencia de obesidad in-
fantil y sus comorbilidades metabólicas han 
aumentado drásticamente. Técnicas como 
la bioimpedanciometría vectorial permiten 
una mejor caracterización de estos pacien-
tes. Nuestro estudio pretende constatar si 
las variables de la bioimpedanciometría se 
relacionan con la presencia de comorbilida-
des metabólicas en obesidad infantil. 

Pacientes y métodos. Estudio retrospecti-
vo de pacientes pediátricos (menores de 16 
años) con obesidad remitidos a consultas de 
nutrición infantil del Hospital Universitario 
Universitario de Canarias en un periodo de 
dos años. Se analizaron y compararon pará-
metros clínicos, antropométricos, analíticos 
y de bioimpedanciometría.

Resultados. Se incluyeron 160 pacientes 
(52,5 % varones), edad media: 11,53 ±2,74 
años (50 prepuberales). El 82,5 % presenta-
ban obesidad grave y el 70 % tenía alguna 
comorbilidad metabólica. Los prepuberales 
presentaba una obesidad más grave y más 
porcentaje de masa grasa (FMpct). Se en-
contró una correlación negativa del ángulo 
de fase con el Z-score de IMC (r= -0,236;p= 
0,003), y con el FMpct (r=-0,487;p= <0,001). 
Los pacientes con alteración del perfil lipí-
dico presentaban más masa grasa (FM) (p= 
0,034). Se obtuvo una correlación positiva 
del HOMA-IR con la FM (r=0,338;p <0,001).

Conclusiones. Los valores de bioimpedancio-
metría están relacionados con la aparición 
de comorbilidades metabólicas. El inicio pre-
coz de la obesidad podría estar relacionado 
con mayor gravedad y peor evolución. 

Palabras clave: obesidad infantil, bioimpe-
dancia eléctrica, comorbilidades metabóli-
cas, ángulo de fase.

Usefulness of electrical bio-
impedance as a predictor of 
metabolic comorbidities in chil-
dren and adolescents with obe-
sity

Abstract
Introduction. The prevalence of childhood 
obesity and its metabolic comorbidities have 
increased dramatically. Techniques such as 
vector bioimpedanciometry allow a better 
characterization of these patients. Our study 
aims to determine whether bioimpedance 
variables are related to the presence of met-
abolic comorbidities in childhood obesity. 

Methods. Retrospective study of pediatric 
patients (< 16 years) with obesity referred 
to the child nutrition clinic of a tertiary hos-
pital over 2 years. Clinical, anthropometric, 
analytical and electrical bioimpedance data 
were analyzed and compared.

Results. 160 patients (52.5% male) were in-
cluded, mean age: 11.53 ± 2.74 years (50 
prepubertal). A total of 82.5% were severe-
ly obese and 70% had some metabolic co-
morbidity. Prepubertal patients had more 
severe obesity and more FMpct. We found 
a negative correlation of PA with BMI Z-score 
(r= -0.236;p=0.003), and with FMpct (r= 
-0.487;p= <0.001). Patients with lipid profile 
alteration presented more FM (p=0.034). 
A positive correlation of HOMA-IR with FM 
was obtained (r= 0.338;p <0.001).

Conclusions. Bioimpedance values are relat-
ed to the occurrence of metabolic comorbid-
ities. Early onset of obesity could be related 
to greater severity and worse evolution. 

Key words: childhood obesity, electrical bio-
impedance, metabolic comorbidities, phase 
angle.

Utilidad de la bioimpedanciometría como método 
predictor de comorbilidades metabólicas en niños 
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Introducción

La obesidad se define como un exceso de 
grasa corporal acompañado de manifesta-
ciones metabólicas, físicas y psicológicas1. 
La obesidad y el sobrepeso se han conver-
tido en la epidemia del siglo XXI, constitu-
yendo la enfermedad crónica no transmi-
sible más prevalente durante la infancia y 
la adolescencia en los países occidentales. 
En España más de un tercio de la pobla-
ción infantil entre 6-9 años padece exceso 
de peso, si bien en los últimos cuatro años 
se ha producido un descenso global de un 
4,5 %2. En nuestro entorno, se estima que 
el 19,9 % de los niños y niñas canarios pa-
dece sobrepeso y el 9,1 % obesidad. Con-
cretamente en la provincia de Santa Cruz 
de Tenerife estas cifras ascienden al 20,8 
% y el 9,4 %, respectivamente3. Las com-
plicaciones derivadas de la obesidad infan-
til han demostrado implicar un riesgo de 
muerte prematura en la vida adulta4-8.

El concepto de obesidad metabólicamente 
sana o MHO (metabolically healthy obe-
sity), fue creado para separar aquellos 
pacientes que, aún cumpliendo criterios 
antropométricos de obesidad, no exhiben 
los factores de riesgo cardiometabólicos 
que se asocian al exceso de grasa corporal, 
considerándose por tanto un fenotipo más 
benigno. Aunque este concepto no está 
aún bien definido en edad pediátrica, pue-
de aplicarse a niños  obesos que presen-
tan valores normales de glucemia, lípidos 
y tensión arterial8,9. La prevalencia de este 
perfil varía enormemente en la bibliografía 
(3-80 %) según las diferencias en la defi-
nición y los parámetros añadidos que se 
empleen (ausencia de resistencia a la in-
sulina, síndrome metabólico, enfermedad 
hepática grasa no alcohólica, etc.) y cómo 
se interprete esta definición4,5,9. Se cono-
ce una serie de predictores de MHO, entre 
los que se encuentran un menor índice de 
masa corporal, circunferencia abdominal, 
menor cantidad de grasa corporal o una 
menor edad, así como distintos factores 
que ayudan a mantener esta fenotipo fa-
vorable: adecuada sensibilidad a la insu-
lina, ausencia de datos de inflamación o 
menor grasa visceral. Además, influyen 
también las variables relacionadas con la 
actividad física, la dieta y la genética del 
paciente8. 

El estudio de la composición corporal es 

necesario para valorar de forma adecua-
da la adiposidad y su distribución y rela-
ción con otros componentes en el niño 
con obesidad10. Por lo general, la forma 
más sencilla y accesible para valorarla es 
la antropometría, si bien ésta se conside-
ra insuficiente al no discriminar de forma 
precisa los diferentes compartimentos 
corporales. La bioimpedancia eléctrica 
(BIA) es una técnica relativamente barata, 
no invasiva, portátil, de fácil aplicación y 
sin ningún tipo de efecto secundario, que 
evalúa la composición corporal, el nivel de 
hidratación y por ende el estado nutricio-
nal del paciente; además, el ángulo de fase 
permite valorar el nivel de integridad y vi-
talidad de las membranas celulares, rela-
cionándose por tanto con la salud celular, y 
actuando como marcador pronóstico en di-
versas patologías11,12, si bien son necesarios 
más estudios para demostrar su utilidad ge-
neral en la edad pediátrica y en particular 
en el abordaje de la obesidad infantil13.

Dado lo expuesto previamente, nos plan-
teamos estudiar las características de una 
muestra de niños y adolescentes con obe-
sidad, su composición corporal estimada 
mediante bioimpedanciometría, y su rela-
ción con  la presencia de comorbilidades 
metabólicas.

Pacientes y métodos

Diseño del estudio. Criterios de inclusión. 
Se realizó un estudio de cohortes descrip-
tivo retrospectivo. Se incluyeron pacientes 
con edad menor o igual a 16 años remitidos 
a consultas externas de Nutrición pediátri-
ca del Hospital Universitario de Canarias 
en un periodo de dos años (01/11/2021 - 
31/10/2023) con diagnóstico de obesidad 
(Z-score de IMC > 2 DE para edad y sexo, 
según estándares de Carrascosa et al., 
201014).

Variables recogidas. Se registraron datos 
epidemiológicos [edad, sexo biológico, da-
tos perinatales, antecedentes de obesidad 
en familiares de primer grado, edad de ini-
cio de la obesidad (referida por los padres), 
realización de actividad física extraescolar 
y horas a la semana], antropométricos 
[peso, talla, IMC (valor absoluto y Z-score 
según Carrascosa et al, 2010), perímetro 
de cintura (valor absoluto y Z-score según 
Fernández et al, 201115) e índice cintura/al-
tura, datos bioquímicos, ecográficos [pre-
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sencia o ausencia de esteatosis hepática), 
y parámetros de BIA (bioimpedanciómetro 
Akern 101)]. Se definió síndrome metabó-
lico como la presencia de obesidad central 
y uno de los siguientes criterios: descenso 
de HDL, elevación de triglicéridos o altera-
ción de la glucemia. Se consideraron co-
morbilidades metabólicas aquellos aspec-
tos incluídos en la definición de síndrome 
metabólico, así como esteatosis hepática, 
hiperuricemia y/o resistencia a la insulina. 

Aspectos éticos. El estudio se realizó en 
conformidad con los principios éticos, le-
yes y reglamentos vigentes en Europa y 
España. Fue evaluado y aprobado por el 
Comité de Ética de la Investigación con 
Medicamentos de nuestro centro, con có-
digo CHUC_2023_139.

Análisis estadístico. En el análisis des-
criptivo de los datos se han usado medias 
y desviaciones típicas para describir las 
variables continuas, y recuento y porcen-
tajes para las categóricas. Para el análisis 
bivariante, la comparación entre grupos 
independientes se ha hecho con la T-stu-
dent para las variables continuas, y con la 
Chi-cuadrado para las categóricas, usando 
la prueba exacta de Fisher en los casos ne-
cesarios. También, para establecer la aso-
ciación bivariada entre dos variables con-
tinuas, se ha calculado el coeficiente de 
correlación de Pearson. Los análisis se han 
realizado con el paquete estadístico SPSS 
v.21, y se ha considerado un p-valor signifi-
cativo cuando es <0,05.

Resultados

En el estudio se incluyeron 160 pacientes, 
de los cuales el 52,5 % eran varones, con 
una media de edad de 11,53 ± 2,74 años 
(rango 4,42-15,66). 

Del total de los pacientes, el 8,11 % tenía 
antecedentes personales de macrosomía 
neonatal, el 84,78% presentaba antece-
dentes familiares de obesidad: el 26,5 % 
madre con obesidad, el 18,8% padre con 
obesidad y el 54,7 % ambos. Por otra par-
te, el 56,6 % practicaba algún tipo de acti-
vidad física, con una media de 4,12 ± 2,26 
horas/semana. En cuanto a las medidas 
antropométricas, la media de Z-score peso 
fue de 4,59 ± 1,77, Z-score talla 1,17 ± 0,99 
y Z-score IMC 4,22 ± 1,41. Se observó que 
el total de la muestra tenía aumento del 

perímetro de la cintura, siendo la media 
del Z-score perímetro de cintura de 2,95 ± 
0,65 y el índice cintura/talla 0,64 ± 0,07. El 
82,5 % de la muestra presentaba datos de 
obesidad grave (Z-score IMC ≥ 3). En este 
subgrupo el 53,79 % eran varones, con una 
media de edad de 11,4 ± 2,81 años, sin di-
ferencias en relación al sexo o la edad res-
pecto al grupo con menor IMC. El 70 % de 
los pacientes presentaba alguna comorbi-
lidad metabólica. El 21,88 % cumplía crite-
rios de síndrome metabólico, y el 57,69% 
de los 129 pacientes a los que se le realizó 
la ecografía abdominal presentaba estea-
tosis hepática. 

Dada la gran dispersión de edad, la muestra 
se dividió en dos grupos de acuerdo al inicio 
de desarrollo puberal, resultando en una 
submuestra prepuberal (n = 50) con una 
media de edad de 8,66 ± 2,39 años y una 
muestra puberal (n = 110) con una media de 
edad de 12,83 ± 1,69 años. Se encontraron 
diferencias estadísticamente significativas 
en cuanto al Z-score IMC (media prepube-
ral 4,59 ± 1,43 vs media puberal 4,05 ± 1,37 
(p = 0,024); sin embargo no se encontraron 
diferencias en cuanto al Z-score de talla ni 
de perímetro de cintura.

En cuanto a los parámetros bioquímicos, 
presentó alteración del perfil lipídico el 
26,25 %, resistencia a la insulina el 65,47 
%, alteración del perfil hepático el 10,19 
%, hiperuricemia el 25,33 % y alteración 
del perfil tiroideo el 17,72 % (hipertirotro-
pinemia eutiroidea en todos ellos). Ningu-
no de los pacientes presentaba alteración 
de la glucemia basal ni intolerancia a los 
hidratos de carbono.

Se encontraron correlaciones negativas  
del ángulo de fase con el  Z-score de peso 
(r = -0,210, p = 0,008), el Z-score de IMC 
(r = -0,236, p = 0,003), la masa grasa (r = 
-0,203, p = 0,01) y el porcentaje de masa 
grasa (r = -0,487, p = <0,001).

En base al desarrollo puberal se encontra-
ron diferencias en relación a la presencia 
de hiperuricemia, significativamente ma-
yor en púberes (66,67 % vs 33,33 %, p = 
0,001) y la presencia de al menos una co-
morbilidad metabólica (56 % de prepube-
rales y 76,36 % de puberales, p= 0,009). 

En la tabla I, se refleja la comparación de 
los valores de la BIA según el desarrollo 
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puberal, si bien debemos reseñar que mu-
chas de estas diferencias son esperables 
de forma fisiológica debido a los cambios 
en la composición corporal con el creci-
miento y desarrollo. 

Tabla I. Comparación de los parámetros de BIA según el desarrollo puberal

Prepuberal (n = 50) Puberal (n = 110) P-valor

 media (DE) media (DE)

Rz 560,49 (71,58) 498,3 (66,02) <0,001

Xc 55,15 (6,46) 51,98 (6,31) 0,004

FFM 33,54 (10,88) 55,96 (11) <0,001

TBW 26,24 (8,25) 41,67 (7,04) <0,001

ECW 10,9 (3,13) 17,26 (3,63) <0,001

BCM 17,42 (5,83) 30,11 (6,78) <0,001

FM 24,42 (9,76) 32,34 (10,76) <0,001

PA 5,66 (0,6) 6 (0,65) 0,002

FMpct 41,01 (11,18) 35,74 (8,52) 0,001

FFMpct 57,68 (10,19) 63,7 (8,21) <0,001

TBWpct 46,02 (8) 48,02 (6,39) 0,093
ICWpct 57,47 (0) 58,62 (0) 0,101

Abreviaturas: Rz, resistencia; Xc, reactancia; FFM, fat free mass (masa libre de grasa); TBW, total body water 
(agua corporal total); ECW, extracellular water (agua extracelular); BCM, body cell mass (masa celular corporal); 
FM, fat mass (masa grasa); PA, phase angle (ángulo de fase); FMpct, fat mass percentage (porcentaje de masa 
grasa); FFMpct, fat free mass percentage (porcentaje de masa libre de grasa); TBWpct, total body water percen-
tage (porcentaje de agua corporal total); ICWpct, intracellular water percentage (porcentaje de agua intracelular)

Respecto al grado de obesidad, se observa 
la existencia de valores más elevados de 
FM y FMpct, y menores de PA, porcentaje 
de masa libre de grasa (FFMpct) y porcen-
taje de agua corporal total (TBWpct) en 

Tabla II. Comparación de los parámetros de BIA según la presencia o no de obesidad grave

Obesidad grave 

(n = 132)

Ausencia de obesidad grave 
(n = 28)

P-valor

 media (DE) media (DE)

Rz (Ohm) 522,09 (74,35) 497,17 (66,79) 0,103
Xc (Ohm) 52,81 (6,57) 53,71 (6,25) 0,509
FFM (kg) 48,81 (15,37) 49,64 (14,02) 0,792
TBW (L) 36,68 (10,48) 37,65 (9,64) 0,652
ECW (L) 15,03 (4,5) 16,41 (4,78) 0,146
BCM (kg) 25,89 (8,79) 27,33 (8,71) 0,433
FM (kg) 31,79 (10,43) 20,8 (9,41) <0,001

PA (º) 5,83 (0,61) 6,23 (0,76) 0,012

FMpct (%) 39,42 (7,72) 27,82 (12,28) <0,001

FFMpct (%) 60,09 (7,33) 70 (12,73) <0,001

TBWpct (%) 45,86 (5,5) 54,64 (8,57) <0,001

ICWpct (%) 58,7 (3,46) 56,21 (3,64) <0,001

Abreviaturas: Rz, resistencia; Xc, reactancia; FFM, fat free mass (masa libre de grasa); TBW, total body water 
(agua corporal total); ECW, extracellular water (agua extracelular); BCM, body cell mass (masa celular corporal); 
FM, fat mass (masa grasa); PA, phase angle (ángulo de fase); FMpct, fat mass percentage (porcentaje de masa 
grasa); FFMpct, fat free mass percentage (porcentaje de masa libre de grasa); TBWpct, total body water percenta-
ge (porcentaje de agua corporal total); ICWpct, intracellular water percentage (porcentaje de agua intracelular).
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pacientes con mayor grado (tabla II)

En cuanto al análisis de comorbilidades en 
la muestra, no se encuentran diferencias 

significativas entre los datos de la BIA se-
gún la presencia de esteatosis hepática.

Respecto al perfil lipídico, se encontró que 

Tabla III. Comparación de parámetros de BIA según la presencia de resistencia a la insulina

 

 

Ausencia de resistencia a la 
insulina (n = 48)

Resistencia a la  insulina 

(n = 91)

p-valor

media (SD) media (SD)

Rz (Ohm) 532,1 (76,54) 520,9 (67,98) 0,378
Xc (Ohm) 54,24 (6,87) 53,05 (6,28) 0,304
FFM (kg) 43,07 (15,54) 51,02 (12,56) 0,003

TBW (L) 32,94 (10,91) 38,32 (8,44) 0,004

ECW (L) 13,92 (4,91) 15,58 (3,63) 0,042

BCM (kg) 23 (8,95) 27,13 (7,43) 0,008

FM (kg) 24,25 (9,5) 33,2 (10,59) <0,001

PA (º) 5,89 (0,78) 5,86 (0,59) 0,791
FMpct (%) 36,4 (10,44) 38,53 (9,79) 0,234
FFMpct (%) 63,6 (10,44) 60,08 (8,79) 0,037

TBWpct (%) 49,04 (7,86) 46,2 (6,66) 0,026

ICWpct (%) 57,45 (4,03) 58,97 (3,5) 0,023

Abreviaturas: Rz, resistencia; Xc, reactancia; FFM, fat free mass (masa libre de grasa); TBW, total body water 
(agua corporal total); ECW, extracellular water (agua extracelular); BCM, body cell mass (masa celular corporal); 
FM, fat mass (masa grasa); PA, phase angle (ángulo de fase); FMpct, fat mass percentage (porcentaje de masa 
grasa); FFMpct, fat free mass percentage (porcentaje de masa libre de grasa); TBWpct, total body water percenta-
ge (porcentaje de agua corporal total); ICWpct, intracellular water percentage (porcentaje de agua intracelular).

Tabla IV. Comparación de parámetros de BIA según la presencia de hiperuricemia

 Ausencia de hiperuricemia 
(n = 112)

Hiperuricemia 

(n = 38)

p-valor

 media (DE) media (DE)

Rz (Ohm) 530,35 (74,21) 478,73 (55,97) <0,001

Xc (Ohm) 53,78 (6,73) 50,19 (5,01) 0,001

FFM (kg) 46,09 (14,84) 59,46 (9,08) <0,001

TBW (L) 34,97 (10,22) 43,92 (5,76) <0,001

ECW (L) 14,41 (4,42) 18,37 (3,3) <0,001

BCM (kg) 24,52 (8,71) 31,98 (5,37) <0,001

FM (kg) 28,84 (9,94) 33,53 (13,35) 0,052
PA (º) 5,85 (0,7) 6,03 (0,55) 0,153
FMpct (%) 38,05 (9,46) 34,66 (10,64) 0,067
FFMpct (%) 60,83 (8,71) 65,34 (10,64) 0,01

TBWpct (%) 47,19 (6,5) 48,51 (8,57) 0,322
ICWpct (%) 58,32 (3,81) 58,34 (3,35) 0,97

Abreviaturas: Rz, resistencia; Xc, reactancia; FFM, fat free mass (masa libre de grasa); TBW, total body water 
(agua corporal total); ECW, extracellular water (agua extracelular); BCM, body cell mass (masa celular corporal); 
FM, fat mass (masa grasa); PA, phase angle (ángulo de fase); FMpct, fat mass percentage (porcentaje de masa 
grasa); FFMpct, fat free mass percentage (porcentaje de masa libre de grasa); TBWpct, total body water percenta-
ge (porcentaje de agua corporal total); ICWpct, intracellular water percentage (porcentaje de agua intracelular).
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aquellos con alteración del perfil lipídi-
co presentaban valores más elevados de 
masa grasa (p=0,034), con una correlación 
positiva entre los valores séricos de trigli-
céridos con la masa grasa (r = 0,247, p = 
0,002). Asimismo, se observó una correla-
ción negativa entre los valores de triglicéri-
dos y el porcentaje de masa libre de grasa 
(r = -0,176, p = 0,028) y el porcentaje de 
agua corporal total (r=-0,229, p = 0,004). 

Se observaron valores mayores de masa 
grasa, masa libre de grasa, masa celular 
corporal y agua corporal total dentro del 
grupo con resistencia a la insulina (tabla 
III). Se obtuvo una correlación positiva del 
HOMA-IR con la masa grasa (r = 0,338, p 
<0,001), el agua corporal total (r = 0,219, 
p = 0,012), y la masa celular corporal (r = 
0,198, p = 0,023); y negativa con el porcen-
taje de masa libre de grasa (r = 0,205, p = 
0,018).

Como se muestra en la tabla IV, se encon-
traron valores más elevados de masa gra-
sa, masa libre de grasa, agua corporal total 
y masa celular total en los pacientes con 
hiperuricemia. El ácido úrico se correla-

cionó negativamente con la resistencia (r 
= -0,325, p <0,001) y la conductancia (r = 
-0,236, p 0,004). Asimismo, los valores sé-
ricos de ácido úrico se correlacionaron po-
sitivamente con la masa grasa (r = 0,357, p 
<0,001), la masa libre de grasa (r = 0,497, 
p <0,001), el agua corporal total (r = 0,489, 
p <0,001) y la masa celular total (r = 0,479, 
p <0,001).

En cuanto al conjunto de comorbilidades 
metabólicas, se muestran los resultados 
en la tabla V. Se obtuvieron valores más 
elevados de masa grasa, masa libre de gra-
sa, agua corporal total y masa celular total 
en el grupo con comorbilidades metabóli-
cas.

Respecto a la presencia de síndrome me-
tabólico, encontramos mayor cantidad de 
masa grasa en la BIA en el grupo afecto 
(p=0,007) así como menor porcentaje de 
agua corporal total (p=0,04).

Discusión

La prevalencia de sobrepeso y obesidad en 
edad pediátrica ha aumentado drástica-

Tabla V. Comparación de parámetros de BIA según la presencia de comorbilidades metabólicas

 Ausencia de comorbilidades 
metabólicas (n = 48)

Comorbilidades metabólicas 

(n = 112)

p-valor

 media (DE) media (DE)

Rz (Ohm) 533,48 (74,29) 510,98 (72,45) 0,076
Xc (Ohm) 54,66 (6,87) 52,24 (6,24) 0,031

FFM (kg) 41,09 (16,36) 52,32 (13,24) <0,001

TBW (L) 31,42 (11,52) 39,18 (8,84) <0,001

ECW (L) 13,2 (4,99) 16,16 (4,08) 0,001

BCM (kg) 22,01 (9,37) 27,92 (7,89) <0,001

FM (kg) 24,36 (9,65) 32,22 (10,82) <0,001

PA (º) 5,91 (0,73) 5,89 (0,62) 0,885
FMpct (%) 36,9 (9,81) 37,6 (9,7) 0,68
FFMpct (%) 61,73 (9,25) 61,86 (9,33) 0,938
TBWpct (%) 48,49 (6,85) 46,93 (7) 0,197
ICWpct (%) 57,4 (3,77) 58,63 (3,49) 0,048

Abreviaturas: Rz, resistencia; Xc, reactancia; FFM, fat free mass (masa libre de grasa); TBW, total body water 
(agua corporal total); ECW, extracellular water (agua extracelular); BCM, body cell mass (masa celular corporal); 
FM, fat mass (masa grasa); PA, phase angle (ángulo de fase); FMpct, fat mass percentage (porcentaje de masa 
grasa); FFMpct, fat free mass percentage (porcentaje de masa libre de grasa); TBWpct, total body water percen-
tage (porcentaje de agua corporal total); ICWpct, intracellular water percentage (porcentaje de agua intracelular).
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mente en Canarias, con una media supe-
rior a la nacional2,16, y patologías asociadas 
al exceso de peso han comenzado a apa-
recer a edades más tempranas, teniendo 
gran impacto en la salud a medio y largo 
plazo17. Las nuevas técnicas que analizan 
de forma más detallada la composición 
corporal pueden ser de utilidad para valo-
rar la evolución y aplicar las medidas ade-
cuadas para prevenir la aparición precoz 
de comorbilidades metabólicas.

En nuestro estudio se ha objetivado que 
más de dos tercios del total de los pacien-
tes presentaba obesidad grave y/o mani-
festaba alguna comorbilidad metabólica. 
De la misma forma, hemos observado que 
la cantidad y el porcentaje de masa grasa 
y masa libre de grasa se podrían relacionar 
con la presencia de comorbilidades meta-
bólicas. 

Atendiendo a la edad y desarrollo, en-
contramos que el subgrupo prepuberal 
presentaba una obesidad más grave (ma-
yor Z-score de IMC y mayor porcentaje de 
masa grasa). Una obesidad más grave a 
edades precoces podría implicar la apari-
ción de complicaciones con anterioridad 
a la edad esperada y una mayor probabili-
dad de progresión de la obesidad y sus co-
morbilidades en la edad adulta, con riesgo 
de muerte precoz asociada. Por tanto, en 
base a nuestros resultados, para la correc-
ta valoración de estos pacientes de alto 
riesgo habría que atender no sólo al sexo, 
la edad y el Z-score IMC, sino también al 
porcentaje de masa grasa y al desarrollo 
puberal18.

Por otra parte, en nuestro estudio hemos 
observado que los sujetos con obesidad 
grave presentaban menor valor de ángu-
lo de fase que aquellos con obesidad de 
menor grado. Siendo el ángulo de fase un 
biomarcador de salud celular, esto indi-
caría que los sujetos con obesidad grave 
tienen peor calidad y cantidad de tejidos 
blandos, además de peor integridad y vi-
talidad de membranas celulares12. Hasta 
el momento existen pocos estudios sobre 
el ángulo de fase en población pediátrica 
con obesidad. Un estudio reciente no en-
contró asociación entre ángulo de fase y 
riesgo cardiometabólico en niños pero sí 
en adolescentes19. En los estudios realiza-
dos en adultos, se observan discrepancias 
en los resultados respecto a este punto, ya 

que algunos autores expresan que existe 
una correlación positiva entre obesidad y 
ángulo de fase, como es el caso del estu-
dios realizado por Bosy-Westphal et al,20, 
que concluyó que el ángulo de fase tiende 
a aumentar a medida que aumenta el índi-
ce de masa corporal hasta 35 kg/m², punto 
en el que empieza a descender, y a partir 
de un IMC de 40 kg/m², existe una correla-
ción negativa con el ángulo de fase. Otros 
estudios encuentran una correlación nega-
tiva en cualquier grado, con una disminu-
ción progresiva del ángulo de fase según 
aumenta el IMC, mostrándose altamente 
significativa en sujetos con obesidad gra-
ve21. Adicionalmente, un ángulo de fase 
disminuido también se ha asociado con 
comorbilidades relacionadas con la obesi-
dad como la diabetes mellitus tipo 2 o la 
enfermedad renal crónica22.

Respecto a la presencia de comorbilida-
des, en nuestro estudio hemos objetivado 
que a mayor cantidad de masa grasa se en-
cuentra con más frecuencia resistencia a la 
insulina, así como alteración del perfil lipí-
dico. No obstante, no se encontró asocia-
ción entre el porcentaje de masa grasa y 
estos dos aspectos, por lo que esa relación 
objetivada podría estar influida por otros 
factores como la edad. En relación a otras 
comorbilidades metabólicas, algunos es-
tudios23 concluyen que existe una correla-
ción positiva entre el porcentaje de masa 
grasa y la alteración de la glucemia en ayu-
nas, aunque en nuestro caso ninguno de 
los pacientes presentaba dicha alteración, 
o intolerancia a los hidratos de carbono. 

Además, encontramos una correlación ne-
gativa entre el porcentaje de masa libre 
de grasa y la resistencia a la insulina. En 
cambio, el valor absoluto de masa libre 
de grasa fue mayor en aquellos pacientes 
con resistencia insulínica. Esto se constata 
también en otros trabajos24, que conclu-
yen que valores inferiores del porcentaje 
de masa libre de grasa en niños y adoles-
centes se asocian con resistencia a la in-
sulina, intolerancia a hidratos de carbono 
o síndrome metabólico, pero, a su vez, se 
relacionan con valores mayores de masa 
libre de grasa total. Por otra parte, la masa 
libre de grasa representa especialmente 
tejidos metabólicamente activos, que es-
tán íntimamente relacionados con la sen-
sibilidad a la insulina.
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Por último, en relación con el síndrome 
metabólico, se objetivaron diferencias 
significativas respecto a la masa grasa y 
al porcentaje de agua corporal total. Estu-
dios realizados en adultos25 demostraron 
que los sujetos con síndrome metabólico 
tenían una media de valores de masa gra-
sa más elevados. Del mismo modo, los pa-
cientes con síndrome metabólico presen-
taban un menor porcentaje de agua cor-
poral total, lo que según otros estudios26 
podría estar relacionado no solo con el 
nivel de hidratación sino también con alte-
raciones metabólicas detectadas en niños 
y adolescentes con obesidad.

A la luz de estos resultados, podemos 
concluir que el estudio de la composición 
corporal mediante BIA es un método no 
invasivo y de fácil aplicación para valorar 
de forma más precisa el estado nutricional 
y de hidratación del niño con obesidad y 
podría ser de utilidad para valorar su salud 
a nivel metabólico y predecir complicacio-
nes y comorbilidades.

Limitaciones y puntos fuertes del 
estudio

El estudio está realizado con un tamaño 
muestral adecuado, que permite obtener 
datos significativos. Sin embargo, existe 
una gran dispersión de edad que puede 
generar cierto sesgo en algunos de los re-
sultados, ya que hay parámetros analíti-
cos que varían con la edad y el estadio de 
Tanner, motivo por el cual se ha realizado 
el análisis por subgrupos.  A pesar de las 
limitaciones descritas, se trata de un estu-
dio novedoso en nuestro medio que ayu-
da a establecer una mejor relación entre 
la composición corporal y la aparición de 
comorbilidades metabólicas en una con-
dición tan frecuente como es la obesidad 
pediátrica en Canarias.

Conclusiones

Un elevado porcentaje de los niños y ado-
lescentes obesos atendidos en nuestra 
Unidad presentaba una obesidad grave, 
frecuentemente asociada a comorbilida-
des metabólicas, entre las que destacan  la 
insulinorresistencia y la esteatosis hepáti-
ca.

El subgrupo en fase prepuberal presenta-
ba una obesidad más grave, así como un 

mayor porcentaje de masa grasa.

La gravedad de la obesidad se asoció nega-
tivamente con el ángulo de fase, indican-
do una peor vitalidad e integridad de las 
membranas, lo que conlleva una peor sa-
lud celular en aquellos niños más obesos.

Una mayor cantidad de masa grasa se aso-
ció con una mayor resistencia a la insulina 
y alteración del perfil lipídico, aunque no 
se observó esta relación con el porcentaje 
de masa grasa. El porcentaje de masa libre 
de grasa estaba inversamente relacionado 
con la resistencia a la insulina. La esteato-
sis hepática no se correlacionó con ningún 
parámetro de la BIA.

Los pacientes con síndrome metabólico 
tenían mayor masa grasa y menor porcen-
taje de agua corporal que aquellos que no 
cumplían criterios.

El estudio de la composición corporal me-
diante BIA en niños obesos podría ser de 
utilidad para valorar su salud a nivel meta-
bólico y predecir complicaciones y comor-
bilidades.
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Resumen

Los quistes mesentéricos son lesiones infre-
cuentes en pediatría que pueden alcanzar 
gran volumen y plantear desafíos diagnós-
ticos y terapéuticos. Paciente femenina de 
cuatro años que presenta distensión abdo-
minal desde hace un mes de distensión ab-
dominal progresiva. La ecografía inicial mos-
tró una masa quística multiloculada mesen-
térica y la tomografía computada confirmó 
un quiste mesentérico gigante que despla-
zaba asas intestinales y vasos mesentéricos. 
Se realizó abordaje laparoscópico con aspi-
ración y exéresis completa del quiste. Evo-
lución postoperatoria favorable sin recidiva. 
La ecografía y la tomografía computariza-
da son complementarias; la primera sirve 
como tamiz inicial y la segunda proporciona 
información esencial para la planificación 
quirúrgica mínimamente invasiva. 

Palabras clave: Quiste de mesenterio gi-
gante, pediatría, laparoscopia, ecografía, 
tomografía

Value of ultrasound and com-
puted tomography in the diag-
nosis of pediatric giant mesen-
teric cyst. Imaging-surgical cor-
relation

Abstract

Mesenteric cysts are uncommon lesions 
in pediatrics that can reach large volumes 
and pose diagnostic and therapeutic chal-
lenges. A 4-year-old female patient with 
progressive abdominal distension for one 
month. The initial ultrasound showed a 
multiloculated mesenteric cystic mass, and 
computed tomography confirmed a giant 
mesenteric cyst displacing intestinal loops 
and mesenteric vessels. A laparoscopic ap-
proach was performed with aspiration and 
complete excision of the cyst. The postoper-
ative outcome was favorable with no recur-
rence. Ultrasound and computed tomogra-
phy are complementary; the former serves 
as an initial screening tool, and the latter 
provides essential information for minimal-
ly invasive surgical planning.

Keywords: Giant mesenteric cyst, pediat-
rics, laparoscopy, ultrasound, tomography

Valor de la ecografía y la tomografía en el diagnós-
tico del quiste mesentérico gigante pediátrico. Co-
rrelación imagen-quirúrgica
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Introducción

Los quistes mesentéricos constituyen un 
grupo heterogéneo de lesiones quísticas 
intraabdominales, de etiología variable 
(linfática, mesotelial, enterógena, urogeni-
tal y neoplásica) que con mayor frecuencia 
afectan a la población pediátrica. Aunque 
son poco frecuentes, la incidencia pediá-
trica clásica se estima en 1 por 20.000 
hospitalizaciones,  su presentación clínica 
puede ir desde asintomática hasta cuadros 
de urgencia por obstrucción, infección, he-
morragia o ruptura1. Desde la perspectiva 
imagenológica, la evaluación secuencial 

con ecografía y tomografía computada 
(TC) o resonancia magnética (RM) permite 
caracterizar la naturaleza quística, deter-
minar la localización mesentérica exacta, 
valorar la relación con las asas intestinales 
y los vasos mesentéricos, y descartar com-
plicaciones que modifiquen la estrategia 
terapéutica1. 

Caso clínico

Paciente femenina de cuatro años, previa-
mente sana, con un mes de evolución de 
distensión abdominal progresiva, pérdida 
de peso y leve dolor intermitente, sin fie-
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bre ni vómitos. La madre refiere un creci-
miento gradual del abdomen notado en 
las últimas cuatro semanas. En el examen 
físico la paciente presentaba abdomen dis-
tendido, asimétrico, con una masa blanda 
no movilizable que ocupaba la totalidad 
de la cavidad abdominal, no dolorosa a la 
palpación superficial y sin signos de peri-
tonismo. Signos vitales dentro de límites 
normales.

En los análisis de laboratorio no se obser-
varon alteraciones importantes; no hubo 
datos de infección ni anemia significativa.

En la cavidad abdominal mediante eco-
grafía abdominal se identificó una gran 
imagen de contornos regulares, paredes 
definidas y contenido predominantemen-
te isoecoico de aspecto denso, sin eviden-
cia de niveles líquidos ni septos internos 
evidentes. Las dimensiones aproximadas 
eran: 17,4 cm x 15,4 cm x 19,6 cm, con 
un volumen aproximado de 2.748 cc. La 
masa ocupaba la mayor parte de la cavi-
dad abdominal, desplazando el hígado, la 
vesícula biliar y las asas intestinales hacia 
la periferia, sin signos de infiltración apa-
rente (figuras 1 y 2). No se observó flujo 
interno significativo en el estudio Doppler 
color. Los órganos sólidos intraabdomina-
les (hígado, bazo, páncreas, riñones) pre-
sentaban una morfología y ecogenicidad 
conservadas, desplazados por efecto de 
masa. No existía evidencia de líquido libre 
ni adenomegalias visibles

En la TC de abdomen simple y contrastada 
se identificó una gran lesión ocupante de 
espacio intraabdominal, predominante-
mente quística, de contornos bien defini-
dos y paredes finas, que ocupaba la mayor 
parte de la cavidad abdominal y desplaza-
ba estructuras adyacentes. En corte axial 
y sagital, la lesión mostró una densidad 
homogénea de contenido líquido (aprox. 
0-10 UH), sin niveles hidroaéreos ni sep-
tos gruesos evidentes. No se apreció nin-
gún componente solido ni calcificaciones 
aparentes; volumen aproximado de 4.630 
ml. El contenido intestinal se observó des-
plazado hacia el hemiabdomen posterior 
y lateral izquierdo (figura 3). Los órganos 
sólidos (hígado, bazo, riñones, páncreas) 
presentaban un tamaño y morfología con-
servados, aunque dislocados por efecto 
de masa.  No existía evidencia de líquido 
libre ni adenomegalias retroperitoneales. 

Estructuras óseas sin alteraciones visibles.

Considerando el tamaño, la localización 
mesentérica y la información tomográfica 
que no mostraba invasión ni compromiso 
vascular, se optó por un abordaje laparos-
cópico electivo con posibilidad de aspira-
ción y exéresis completa, que se realiza 
sin complicaciones. Se coloco drenaje y la 
paciente fue trasladada a recuperación. La 
evolución postoperatoria fue sin complica-
ciones. 

Se obtuvo consentimiento informado es-
crito del tutor legal del paciente para la 
publicación de la información clínica y de 

A

Figuras 1 y 2.  Ecografía abdominal

Figura 3. TC de abdomen simple y contrastada
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las imágenes correspondientes. El docu-
mento se encuentra bajo custodia del pri-
mer autor.

Discusión

Los quistes mesentéricos infantiles consti-
tuyen un desafío diagnóstico por su baja 
frecuencia y la variabilidad de su presen-
tación. En la literatura reciente existe 
consenso sobre el papel escalonado de la 
imagen: la ecografía sirve como modalidad 
de tamiz inicial, permitiendo diferenciar 
lesiones sólidas de quísticas, valorar locu-
laridad, contenido y la presencia de septos 
o componentes ecogénicos que puedan 
sugerir complicación1.  

Series y publicaciones recientes muestran 
que la mayoría de los quistes diagnostica-
dos electivamente pueden ser manejados 
mediante escisión completa; sin embargo, 
la necesidad de resección intestinal varía 
según la serie (entre 10-60 % en niños) y 
suele ser mayor en cirugías de emergencia 
o en quistes con adherencias o compromi-
so vascular. Estudios de series pediátricas 
publicadas en los últimos cinco años des-
criben la factibilidad del abordaje laparos-
cópico y robot-asistido incluso para quis-
tes de gran volumen, reduciendo estancia 
hospitalaria y morbilidad incisional, siem-
pre que la imagen preoperatoria muestre 
ausencia de invasión vascular franca y per-
mita planificar la extracción2,3.

Nuestro caso ilustra varios puntos prácti-
cos. Primero, la ecografía fue suficiente 
como primer examen para sospechar la 
lesión quística; la TC confirmó tamaño, 
densidad líquida y relación con asas y 
vasos, información crítica para decidir el 
abordaje laparoscópico y prepararse para 
una posible resección intestinal. Segundo, 
la aspiración controlada del contenido fue 
útil para reducir el volumen y permitir la 
movilización laparoscópica y la disección 
capsular, técnica descrita en series con-
temporáneas3. La valoración integral de 
las lesiones quísticas intraabdominales en 
la población pediátrica exigen una corre-
lación precisa entre los hallazgos radio-
lógicos y los criterios clínico-quirúrgicos. 
Yacoub et al. destacan que el análisis por 
imagen es determinante para establecer la 
naturaleza benigna, el origen mesentérico 
y la relación anatómica de las estructuras 
involucradas, lo que permite planificar una 

intervención segura y efectiva4. En concor-
dancia, Tripathy et al evidencian que, pese 
a la rareza de los quistes mesentéricos 
gigantes, la resección completa continúa 
siendo el pilar terapéutico con resultados 
favorables en la mayoría de los pacientes 
pediátricos, minimizando el riesgo de re-
currencia o complicaciones5.

En el caso presentado, los hallazgos clí-
nicos e imagenológicos concuerdan con 
lo descrito por Sah et al.⁶ y Purnama et 
al.⁷, quienes destacan la importancia del 
diagnóstico temprano y la caracterización 
radiológica precisa para planificar una re-
sección completa. Ambos autores coinci-
den en que la exéresis total del quiste es el 
tratamiento de elección, permitiendo una 
evolución posoperatoria favorable y mini-
mizando el riesgo de recurrencia.

 La TC y la RM ofrecen una evaluación más 
detallada de la extensión, de la densidad 
del contenido (coloidal, seroso, quiloide), 
de la relación con vasos mesentéricos y de 
signos de complicación (hemorragia, infec-
ción o compromiso intestinal) que condi-
cionan un abordaje urgente8.

Desde la perspectiva imagenológica, las 
guías y revisiones sobre lesiones quísti-
cas abdominales destacan parámetros 
clave: morfología (uni- vs multiloculada), 
presencia de tabiques, densidad del con-
tenido, realce de pared o nódulos sólidos 
y efecto de masa sobre órganos vecinos; 
estos elementos ayudan a diferenciar 
quistes mesentéricos de linfangiomas, du-
plicaciones intestinales, quistes ováricos 
o abscesos9,10. Además, la RM puede ser 
considerada en casos selectos para evitar 
radiación cuando la TC no es concluyente o 
cuando se requiere mejor caracterización 
de caracteres tisulares.
El presente caso clínico ilustra la importan-
cia del enfoque diagnóstico imagenológico 
sistemático en la evaluación de masas ab-
dominales pediátricas, especialmente de 
origen mesentérico. En nuestra paciente, 
la combinación de ecografía y TC permi-
tió una caracterización completa del quis-
te, su localización precisa, su relación con 
las asas intestinales y vasos mesentéricos, 
así como la exclusión de complicaciones o 
signos de malignidad. Este abordaje diag-
nóstico integral fue decisivo para planifi-
car una intervención laparoscópica segura 
y eficaz, minimizando el riesgo de conver-
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sión a cirugía abierta o de resección intes-
tinal innecesaria.

La ecografía demostró ser una herramien-
ta inicial esencial, accesible y libre de ra-
diación, capaz de orientar rápidamente 
el diagnóstico diferencial frente a otras 
lesiones quísticas intraabdominales, tales 
como duplicaciones intestinales, quistes 
ováricos o linfangiomas. Sin embargo, su 
limitada capacidad para evaluar la exten-
sión anatómica y las relaciones vasculares 
fue complementada por la TC con contras-
te, que proporcionó información tridimen-
sional crítica para la planificación quirúrgi-
ca. Este esquema diagnóstico secuencial 
representa una estrategia costo-efectiva 
y racional, especialmente en entornos pe-
diátricos donde se busca equilibrar pre-
cisión diagnóstica y mínima exposición a 
radiación.

Desde el punto de vista terapéutico, la la-
paroscopia se consolidó como una alterna-
tiva segura y factible incluso en quistes de 
gran tamaño, siempre que la evaluación 
preoperatoria confirme la ausencia de in-
vasión vascular y la factibilidad técnica de 
la resección completa. En nuestro caso, la 
aspiración controlada del contenido facili-
tó la manipulación intracavitaria y la disec-
ción de la cápsula, reduciendo el trauma 
quirúrgico y permitiendo una recupera-
ción postoperatoria temprana.

Este caso destaca también la necesidad de 
un abordaje multidisciplinario, donde el ci-
rujano pediatra, el radiólogo y el patólogo 
colaboren estrechamente para optimizar 
el diagnóstico y la estrategia terapéutica. 
Asimismo, subraya el valor educativo del 
caso como ejemplo de correlación clínico-
imagenológica, útil para la formación en 
cirugía pediátrica mínimamente invasiva.
Finalmente, la publicación de casos clíni-
cos bien documentados y respaldados por 
literatura actualizada sigue siendo una he-
rramienta esencial para fortalecer la evi-
dencia clínica sobre patologías raras, como 
el quiste mesentérico gigante en edad pe-
diátrica. La sistematización de los hallaz-
gos imagenológicos y quirúrgicos contribu-
ye no solo a mejorar la comprensión de su 
comportamiento biológico, sino también 
a estandarizar algoritmos diagnósticos y 
terapéuticos que optimicen el manejo en 
distintos contextos hospitalarios, incluyen-
do aquellos con recursos limitados.
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Resumen

Las masas a nivel esternal representan un 
motivo de consulta poco frecuente en Pedia-
tría. Dentro de estas, los tumores esternales 
autolimitados de la infancia (SELSTOC) cons-
tituyen una entidad benigna, de evolución 
autolimitada y etiología desconocida, carac-
terizada por su rápido crecimiento, ausencia 
de dolor y resolución espontánea. Su reco-
nocimiento es clave para prevenir procedi-
mientos diagnósticos o terapéuticos inne-
cesarios. Se presenta el caso de un lactante 
con tumoración esternal compatible con 
SELSTOC, destacando los hallazgos clínicos y 
ecográficos, así como la importancia de un 
seguimiento conservador adecuado.

Palabras clave: diagnóstico diferencial, eco-
grafía, lactante, pared torácica, SELSTOC, tu-
mor esternal

Self-limiting Sternal Tumor of 
Childhood: a lesson on the Im-
portance of clinical observation

Abstract 

Sternal masses are an uncommon reason for 
pediatric consultation. Among them, self-
limiting sternal tumors of childhood (SELS-
TOC) are a benign, self-resolving entity of 
unknown etiology, characterized by rapid 
growth, absence of pain, and spontaneous 
resolution. Recognizing this condition is es-
sential to avoid unnecessary diagnostic or 
therapeutic interventions. We report the 
case of an infant with a sternal mass consis-
tent with SELSTOC, highlighting the clinical 
and ultrasound findings, as well as the im-
portance of appropriate conservative fo-
llow-up.

Keywords: differential diagnosis, ultrasound, 
infant, chest wall, SELSTOC, sternal tumor

Tumor esternal autolimitado de la infancia: una lec-
ción sobre la importancia de la observación clínica

Introducción

Las masas esternales en pacientes pediá-
tricos son poco comunes y representan un 
desafío diagnóstico tanto desde el punto 
de vista clínico como radiológico. La etio-
logía de estas lesiones es amplia e incluye 
procesos inflamatorios, infecciones, tumo-
res benignos y malignos, así como altera-
ciones del desarrollo o antecedentes de 
traumatismos previos1,2.

Dentro de las entidades benignas se en-
cuentra la tumoración esternal autolimita-
da de la infancia o, en inglés, self-limiting 
sternal tumor of childhood (SELSTOC), ca-
racterizada por su rápido crecimiento, au-
sencia de dolor y resolución espontánea. 
Es importante su reconocimiento para 
evitar la realización de pruebas invasivas y 
tratamientos innecesarios1,3.

Caso clínico

Se presenta el caso de un lactante de once 
meses, sin antecedentes médicos relevan-
tes, que acude a urgencias por una masa 
paraesternal derecha de crecimiento pro-
gresivo, acompañada de eritema local. El 
paciente estaba afebril y no presentaba 
otros síntomas, no referían traumatismo 
previo.

En la exploración física se identificó una 
masa firme, no dolorosa, de aproxima-
damente 2 cm de diámetro, sin claro au-
mento de temperatura local ni fluctuación 
(figura 1). Se realizó inicialmente ecogra-
fía de partes blandas donde se describen 
cambios inflamatorios en la unión condro-
costal y se sugiere el diagnostico diferen-
cial de SELSTOC (figura 2). Dada la apa-
riencia eritematosa de la lesión, aunque 
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sin identificar claro punto de entrada, se 
instauró tratamiento empírico con amoxi-
cilina-clavulánico oral durante siete días, 
sin mejoría clínica.

Posteriormente, fue valorado en consulta 
de oncología pediátrica. La ecografía de 
control confirmó el rápido crecimiento de 
la lesión respecto al estudio inicial, descri-
biendo una masa hipoecoica subcutánea 
que se extendía hacia la porción condral 
del arco costal anterior en región paraes-
ternal izquierda, sin compromiso óseo 
adyacente y con abundante flujo Doppler 
(figura 3)

Dada la sospecha clínica y ecográfica de 
SELSTOC, a pesar de la atípica vasculari-
zación observada, y ante la ausencia de 
signos de infección o malignidad, se optó 
por manejo conservador con seguimiento 
clínico y ecográfico periódico (figura 4).

Discusión

El SELSTOC fue definido por Te Winkel et 
al. en 20104, tras un estudio retrospectivo 
de 1.700 pacientes con masas esternales, 
identificando catorce casos con tumora-
ciones autolimitadas, de rápida evolución 
y características ecográficas típicas, sin 
evidencia de infección ni malignidad. To-
das las lesiones resolvieron espontánea-
mente entre 6 y 18 meses. Se considera 
un proceso inflamatorio aséptico, benig-
no y autolimitado de etiología descono-
cida3,4.

Aunque previamente existían reportes 
aislados de tumores esternales benignos 
con resolución espontánea sin diagnóstico 
concluyente5,6, desde que se conoce esta 
entidad se han publicado series con un 
patrón clínico similar, predominantemen-
te en lactantes menores de 24 meses, sin 
síntomas sistémicos ni antecedentes infec-
ciosos o traumáticos1,7-9.

El diagnóstico diferencial es amplio e inclu-
ye tumores malignos (musculares, vascula-
res, fibrosos, fibrohistiocíticos, nerviosos, 
óseos, cartilaginosos, adiposos, hematoló-
gicos, cutáneos, como sarcoma de Ewing 
o sarcoma sinovial)3,10,11, así como tumo-
res benignos (lipoblastomas, condromas, 
hamartomas), infecciones (tuberculosis, 
actinomicosis) y procesos inflamatorios 
sistémicos2,3.

Figura 1. Fotografía de la lesión al diagnóstico

Figura 2. Ecografía de partes blandas realizada al 
diagnóstico

Figura 3. Ecografía inicial con Doppler en el segui-
miento en consulta de oncología infantil.
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La ecografía es la técnica de elección para 
la evaluación y seguimiento de estas lesio-
nes, ya que es una prueba fiable, accesible, 
sin radiación ionizante y bien tolerada en 
pediatría1,11. Permite valorar la morfología, 
la vascularización y las relaciones anatómi-
cas sin necesidad de sedación ni contras-
te. El SELSTOC es una lesión hipoecoica o 
isoecoica, de bordes mal definidos, escasa 
vascularización y forma característica en 
mancuerna o reloj de arena. No se suele 
requerir de otras pruebas, se evita la to-
mografía computarizada por la exposición 
a radiación y se reserva la resonancia mag-
nética y la biopsia para casos atípicos o con 
sospecha de malignidad7,11,12.

El manejo conservador mediante observa-
ción y seguimiento ecográfico es el abor-
daje recomendado, dado el curso benigno 
y autolimitado1,4,7. Se sugiere control clíni-
co y ecográfico a las dos semanas y al mes 
de la aparición de la lesión, espaciando 
posteriormente las revisiones tras confir-
mar benignidad. 

El conocimiento de esta entidad es clave 
para evitar procedimientos invasivos inne-
cesarios, reducir ansiedad familiar y orien-
tar el pronóstico de manera adecuada.

Conclusiones

El SELSTOC debe considerarse en el diag-
nóstico diferencial de masas esternales en 
la infancia, especialmente en lactantes con 
lesiones de rápido crecimiento, indoloras 
y sin signos de infección o malignidad. La 
ecografía constituye la herramienta diag-

nóstica de elección, y el manejo conserva-
dor basado en observación y seguimiento 
periódico es suficiente en la mayoría de 
los casos. Reconocer esta entidad permite 
evitar exploraciones y tratamientos inne-
cesarios, brindando un pronóstico tranqui-
lizador a la familia.
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Resumen
 
Se reporta el caso de una neonato femenina 
de tres días de vida, a término, sin antece-
dentes prenatales relevantes y con ecogra-
fías obstétricas normales, que ingresó con 
sepsis, ictericia, distensión abdominal mar-
cada, con circulación colateral, patrón respi-
ratorio restrictivo y perfusión periférica alte-
rada. Se decidió laparotomía de emergencia, 
y se encontró aproximadamente 300 ml de 
coproperitoneo, una perforación ileocecal 
de 4 cm con bordes necróticos, además de 
un colon proximal atrésico, hipoplásico, con 
fijación mesentérica parcial y signos de is-
quemia. Se realizó resección del segmento 
isquémico, ileostomía tipo Brooke, fístula de 
colon proximal, resección de uraco persis-
tente y lavado peritoneal intensivo. A pesar 
de reanimación avanzada y soporte poso-
peratorio, la paciente falleció en las prime-
ras 24 horas postcirugía. Este caso muestra 
una forma rara y letal de atresia colónica 
con perforación, manifestada clínicamente 
como sepsis neonatal, lo que subraya la ne-
cesidad de mantener un alto índice de sos-
pecha y actuar con rapidez incluso en ausen-
cia de obstrucción tradicional.

Palabras clave: atresia colónica, perforación 
ileocecal, sepsis neonatal, isquemia intesti-
nal, cirugía neonatal.

Colonic atresia with ileocecal perforation 
as a cause of fulminant neonatal sepsis: 
case report 

Abstract

We report the case of a 3-day-old full-term 
female neonate with no relevant prenatal 
history and normal obstetric ultrasounds, 
who was admitted with sepsis, jaundice, 
marked abdominal distension with collateral 
circulation, a restrictive respiratory pattern, 
and impaired peripheral perfusion. An emer-
gency laparotomy was performed, revealing 
approximately 300 ml of coproperitoneum, 
a 4 cm ileocecal perforation with necrotic 
edges, and an atretic, hypoplastic proximal 
colon with partial mesenteric fixation and 
signs of ischemia. Resection of the ischemic 
segment, a Brooke ileostomy, a proximal 
colon fistula, resection of a persistent ura-
chus, and intensive peritoneal lavage were 
performed. Despite advanced resuscitation 
and postoperative support, the patient died 
within the first 24 hours postoperatively. 
This case illustrates a rare and lethal form 
of colonic atresia with perforation, clinically 
manifested as neonatal sepsis, underscoring 
the need to maintain a high index of suspi-
cion and act quickly even in the absence of 
traditional obstruction.

Keywords: colonic atresia, ileocecal perfo-
ration, neonatal sepsis, intestinal ischemia, 
neonatal surgery.
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Introducción

La atresia colónica es una malformación 
congénita excepcionalmente infrecuente 
y representa la forma menos común de 
las atresias intestinales. Su baja incidencia 
se refleja en el limitado número de casos 
descritos. En una serie de doce pacien-
tes se observó que la mayoría requirió un 

abordaje quirúrgico escalonado, y que en 
algunos casos coexistieron anomalías aso-
ciadas, como la enfermedad de Hirschs-
prung¹.

La hipótesis más aceptada para la patoge-
nia de la atresia colónica incluye un evento 
vascular intrauterino, que produciría un 
compromiso de la irrigación mesentérica 
en zonas vulnerables conduciendo a hipo-
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plasia o ausencia de luz colónica².

Por otro lado, las perforaciones intestina-
les neonatales son emergencias quirúrgi-
cas que, si bien a menudo se relacionan 
con la enterocolitis necrosante (NEC), tam-
bién pueden ocurrir en neonatos a térmi-
no sin historia previa de NEC3, de hecho, 
un estudio de cohortes de 10 años mostró 
que las etiologías no-NEC representaron 
una parte significativa de las perforaciones 
neonatales, con una mortalidad alta⁴-.

Aunque la atresia ileocecal es rara, se han 
reportado casos de atresia de la válvula 
ileocecal con doble membrana (tipo IV) 
que debutaron con perforación ileal⁵. La 
combinación de atresia colónica con per-
foración ileocecal y presentación séptica al 
nacer es, por lo tanto, excepcional y clíni-
camente desafiante, tanto para el diagnós-
tico como para el tratamiento.

Este reporte describe un caso con esas 
características, correlacionando la presen-
tación clínica con hallazgos quirúrgicos e 
imagenológicos, discutiendo su fisiopato-
logía, manejo quirúrgico y lecciones para 
la práctica neonatal y quirúrgica.

Caso clínico

Neonata femenina, producto de embara-
zo de 39 semanas, nacida por parto cefa-
lovaginal sin complicaciones. Controles 
prenatales y ecografías obstétricas dentro 
de parámetros normales. Apgar 8/9; peso 
adecuado para la edad gestacional. Fue 
dada de alta a las 24 horas en buen estado 
general.

A los tres días de vida presentó letargia 
progresiva, rechazo de la alimentación, 
ictericia y distensión abdominal marcada. 
Ingresó en el servicio de urgencias pediá-
tricas en malas condiciones: hipotensión 
intermitente, taquicardia, perfusión pe-
riférica deficiente, piel marmórea y cir-
culación colateral abdominal. Mostraba 
respiración superficial con retracciones y 
saturación baja pese al soporte inicial (fi-
gura 1).

Los estudios mostraron leucocitosis, ele-
vación de reactantes de fase aguda, gaso-
metría con acidosis metabólica severa e 
hiper lactatemia. La radiografía abdominal 
evidenció distensión difusa de asas intesti-

nales, con neumoperitoneo evidente, por 
lo que se indicó laparotomía exploratoria 
de urgencia (figura 2).

Figura 1. Aspecto clínico inicial de la paciente, ca-
racterizado por distensión abdominal marcada, pre-
sencia de circulación venosa colateral superficial y 
piel marmórea, con evidencia de hipoperfusión en 
las extremidades inferiores

Figura 2. Radiografía de abdomen en proyección 
anteroposterior que muestra una centralización de 
asas intestinales y neumoperitoneo, hallazgo radio-
lógico compatible con perforación del tracto gas-
trointestinal
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La exploración reveló aproximadamente 
300 mL. de coproperitoneo. Se identificó 
una perforación ileocecal de 4 cm. (figura 
3), con bordes necróticos e isquémicos (fi-
gura 4). El colon proximal carecía de lumen 
visible, con apariencia hipoplásica y ancla-

Figura 3. Hallazgos intraoperatorios que evidencian 
una perforación ileocecal de aproximadamente 4 
cm, asociada a isquemia extensa de asas intesti-
nales y parches focales de necrosis, indicativos de 
compromiso vascular avanzado

Figura 4. Segmento intestinal comprometido que 
demuestra isquemia transmural severa y necrosis 
tisular, correspondiendo al área no viable identifi-
cada durante la intervención quirúrgica

je mesentérico parcial, sugiriendo atresia 
colónica con perfusión marginal (figura 5). 
Además, se encontró un uraco persistente, 
que se resecó (figura 6).

Se procedió a la resección del segmento 

Figura 5. Hallazgo intraoperatorio de atresia de 
colon proximal de características hipoplásicas, con 
evidente diferencia del calibre luminal y anclaje me-
sentérico parcial. Se aprecia gran diferencia de cali-
bre entre segmentos ileal y colónico

Figura 6. Identificación de persistencia del uraco, 
observándose un tracto fibroso desde el vértice 
vesical hacia el ombligo, coexistiendo con la atresia 
colónica proximal
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ileocecal comprometido, lavado perito-
neal abundante con solución salina tibia, 
confección de una ileostomía tipo Brooke 
(figura 7) y exteriorización de una fístula 
colónica en el segmento atrésico para ma-
nejo diferido (figura 8). Además, se dejó 
un drenaje peritoneal.

La paciente presentó bradicardia persis-
tente al finalizar el procedimiento, requi-
riendo maniobras avanzadas de reanima-
ción, soporte ventilatorio y fármacos va-
soactivos. Fue trasladada a la unidad de 
cuidados intensivos neonatales. A pesar 
de las intervenciones, falleció dentro de 
las primeras 24 horas posquirúrgicas.

Se obtuvo consentimiento informado es-
crito del tutor legal del paciente para la pu-
blicación de la información clínica y de las 
imágenes correspondientes. El documen-
to se encuentra bajo custodia del autor.

Discusión

La atresia colónica es una entidad poco co-
mún; según El-Asmar et al., constituye una 
pequeña fracción de las atresias intestina-
les tratadas en su centro, y varios pacien-
tes presentaban otras anomalías, como 
enfermedad de Hirschsprung¹. En su serie, 
la mayoría de los casos se manejaron con 
procedimientos escalonados y estomas 
temporales, lo que sugiere que la recons-
trucción primaria puede no ser siempre 
factible. 
 
Se cree que muchas atresias colónicas 
tienen su origen en un evento vascular 
prenatal, que compromete la irrigación 
del mesenterio durante el desarrollo, es-
pecialmente en áreas susceptibles²,³. En 
nuestro paciente, la fijación mesentérica 
parcial y la hipoplasia del colon proximal 
son compatibles con esta hipótesis de vas-
cularización alterada.

Aunque muy rara, la perforación ileal o 
ileocecal se ha descrito en casos de atresia 
de válvula ileocecal tipo IV4. Cuando la luz 
está bloqueada por membranas o atresia, 
la presión proximal puede aumentar, y si 
la pared intestinal está comprometida por 
isquemia, puede ceder y perforarse5. En 
nuestro caso, la longitud de la perforación 
(4 cm.) y los bordes necróticos apoyan un 
mecanismo de ruptura por presión e is-
quemia.

En muchos casos de atresia colónica, el 
diagnóstico se hace por obstrucción (au-
sencia de meconio, vómitos biliosos)6. Sin 
embargo, nuestro paciente no presentó 

Figura 7.  Evolución postoperatoria inmediata, evi-
denciándose una ileostomía tipo Brooke y fístula del 
colon proximal, junto con mejoría de la perfusión 
distal en la piel de las extremidades inferiores

Figura 8. Radiografía abdominal en proyección an-
teroposterior en el postoperatorio inmediato que 
muestra disposición adecuada de las asas intestina-
les y ausencia de neumoperitoneo, en concordancia 
con una corrección quirúrgica efectiva
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ese patrón clásico: su deterioro fue por 
sepsis y compromiso hemodinámico, lo 
que dificultó el diagnóstico preoperatorio. 
Casos de perforación colónica en neonatos 
a término también han sido reportados en 
asociación con NEC, incluso sin los factores 
de riesgo clásicos7.
 
En un neonato séptico con tejido dañado, 
la elección de una ileostomía tipo Brooke 
y una fístula colónica proximal fue una de-
cisión eficaz para controlar la contamina-
ción, preservar tejido viable y minimizar 
el riesgo de fuga. Esta estrategia es com-
patible con experiencias reportadas, espe-
cialmente en entornos con limitaciones de 
recursos8.
 
La mortalidad en perforaciones intestina-
les neonatales sigue siendo alta. En una 
serie de 10 años, la tasa de mortalidad fue 
del 47,3 %, con una proporción importan-
te atribuible a perforaciones no relaciona-
das con NEC9. Nuestro caso, con un curso 
fulminante, refleja esta realidad clínica: 
incluso con intervención rápida, el resulta-
do puede ser fatal cuando la isquemia y la 
contaminación son extensas10.

Conclusiones

La perforación ileocecal como forma de 
presentación de una atresia colónica en 
un neonato séptico constituye un evento 
clínico excepcional y de evolución fulmi-
nante, con elevada mortalidad. Este caso 
evidencia la dificultad diagnóstica de las 
atresias colónicas cuando se presentan sin 
hallazgos prenatales y bajo un cuadro sép-
tico grave. Los hallazgos intraoperatorios 
reflejan alteraciones embriológicas com-
plejas que condicionan una fisiopatología 
devastadora. 

El manejo quirúrgico debe priorizar el con-
trol del foco séptico y la preservación de la 
viabilidad intestinal, siguiendo principios de 
cirugía de control de daños. No obstante, la 
inestabilidad metabólica y hemodinámica, 
sumada a la inmadurez fisiológica neona-
tal, condiciona un pronóstico desfavora-
ble. Este reporte resalta la imprevisibilidad 
de las atresias colónicas y el alto riesgo de 
perforación intestinal neonatal. Finalmen-
te, subraya la importancia del diagnóstico 
oportuno, la formación especializada y la 
respuesta multidisciplinaria para mejorar el 
pronóstico en futuros casos.
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Resumen 

Presentamos el caso de una recién nacida de 
1 día de vida, de sexo femenino, con dificul-
tad respiratoria intensa, saturación de oxíge-
no máxima de 72 % y radiografía de tórax 
que evidenció desplazamiento mediastinal 
derecho con gran distensión gástrica suges-
tiva de vólvulo; sin diagnóstico prenatal. Se 
realizó laparotomía urgente encontrando un 
defecto diafragmático posterolateral izquier-
do amplio con herniación de múltiples órga-
nos abdominales incluidos estómago y bazo, 
asas intestinales hemorrágicas y vólvulo gás-
trico sin isquemia franca. Se efectuó reduc-
ción, reparación diafragmática con puntos 
pericostales y apendicectomía incidental. 
La paciente falleció en las primeras 24 horas 
postoperatorias por inadaptación respirato-
ria grave. Este caso ilustra una presentación 
poco frecuente y extremadamente grave de 
hernia diafragmática congénita con compli-
cación de vólvulo gástrico, subrayando retos 
diagnósticos y terapéuticos.

Palabras clave: Hernia diafragmática congé-
nita, vólvulo gástrico, hipoplasia pulmonar, 
cirugía neonatal.

Extensive congenital diaphrag-
matic hernia with total thoracic 
occupation and gastric volvulus

Abstract

We report a 1-day-old female neonate pre-
senting with severe respiratory compromi-
se, maximum oxygen saturation of 72 %, 
and imaging showing right mediastinal shift 
with marked gastric distension suggestive of 
volvulus; without prenatal diagnosis. Emer-
gency exploratory laparotomy revealed a 
large left posterolateral diaphragmatic de-
fect with multiple abdominal contents her-
niated, hemorrhagic intestinal loops, and 
gastric volvulus without overt ischemia. Re-
duction, diaphragmatic repair with pericos-
tal sutures, and incidental appendectomy 
were performed. The patient died within 24 
hours post-operatively due to severe respi-
ratory failure. This case highlights a rare and 
life-threatening presentation of congenital 
diaphragmatic hernia complicated by gastric 
volvulus, presenting significant diagnostic 
and management challenges.

Keywords: Congenital diaphragmatic her-
nia, gastric volvulus, pulmonary hypoplasia, 
neonatal surgery.

Hernia diafragmática congénita extensa con ocu-
pación torácica total y vólvulo gástrico

Introducción

La hernia diafragmática congénita (HDC) es 
una anomalía estructural rara del diafrag-
ma resultante de un fallo de cierre de los 
componentes pleuroperitoneales durante 
la embriogénesis, con una incidencia esti-
mada de 1/3000 a 1/5000 nacidos vivos¹. 
Esta alteración permite la protrusión de 
vísceras abdominales hacia el hemitórax 
afectado, comprometiendo el desarrollo 
pulmonar y predisponiendo a hipoplasia 
pulmonar grave hipertensión pulmonar 
que determinan un cuadro de insuficiencia 
respiratoria persistente desde el nacimien-
to2. La HDC sin diagnóstico prenatal repre-
senta un reto diagnóstico adicional, dado 

que la falta de preparación del equipo asis-
tencial puede retrasar el reconocimiento 
temprano y la estabilización óptima3.

Aunque la mayoría de los casos requie-
ren intervención quirúrgica para reducir 
el contenido abdominal y cerrar el defec-
to diafragmático, la coexistencia de com-
plicaciones como el vólvulo gástrico es 
poco frecuente pero potencialmente letal, 
debido a la torsión y distensión intratorá-
cica del estómago que agrava el compro-
miso ventilatorio y circulatorio4. Informes 
recientes describen situaciones similares, 
destacando la gravedad y la complejidad 
diagnóstica de estas presentaciones com-
binadas.5 Este caso aporta evidencia adi-
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cional de una forma de presentación com-
pleja y fatal, reforzando la importancia de 
la sospecha clínica temprana y la coordina-
ción multidisciplinaria en su manejo.

Presentación del caso
 

Recién nacida de sexo femenino, a término 
(39 semanas), producto de embarazo sin 
controles prenatales, debido a que la ma-
dre reside en zona rural con acceso limita-
do a servicios de salud, que nace por parto 
vaginal eutócico Apgar 7/8 al minuto y a 
los cinco minutos, respectivamente, que, 
por inadecuada adaptación respiratoria, 
es referida a hospital para manejo especi-
fico. Al ingreso evidente distrés respirato-
rio, caracterizado por taquipnea, quejido 
respiratorio y cianosis central. A pesar de 
ventilación con presión positiva no inva-
siva, persistió hipoxemia severa con satu-
raciones de oxígeno <75 %, por lo que se 
procedió a intubación orotraqueal y ven-
tilación mecánica invasiva. El análisis de 
gases en sangre arterial evidenció acidosis 
respiratoria e hipoxemia severa (pH 7,18; 
PaO₂ 38 mmHg; PaCO₂ 62 mmHg; HCO₃⁻ 
22 mEq/L; lactato 4,1 mmol/L). Presenta-
ba taquicardia (FC 178 lpm), hipotensión 
arterial (TAM 32 mmHg) y signos clínicos 
de hipoperfusión periférica.

La radiografía de tórax mostró una ima-
gen radiolúcida extensa en el hemitórax 
izquierdo, con desplazamiento del medias-
tino hacia la derecha, colapso pulmonar 
contralateral y burbuja gástrica volumino-
samente distendida, sugestiva de hernia 
diafragmática congénita izquierda (figura 
1) complicada con vólvulo gástrico. A tra-
vés de sonda orogástrica se obtuvo débito 
bilioso, reforzando la sospecha de com-
promiso gastrointestinal asociado.

La paciente requirió parámetros ventila-
torios elevados, con ventilación controla-
da por presión (PIP 28–30 cm H₂O, PEEP 
6 cm H₂O, FiO₂ 1,0), sin mejoría clínica ni 
gasométrica significativa. Se instauraron 
medidas de soporte intensivo, incluyendo 
expansión con cristaloides (20 ml/kg) y so-
porte vasoactivo con dopamina (10 µg/kg/
min) para mantener adecuada perfusión 
sistémica, además de sedoanalgesia conti-
nua, control térmico estricto y antibiotico-
terapia empírica de amplio espectro.

Dado el grave compromiso respiratorio y 
hemodinámico refractario al tratamiento 
médico, y la sospecha clínica y radiológica 
de hernia diafragmática izquierda compli-
cada con vólvulo gástrico, se decidió ex-
ploración quirúrgica urgente.

Figura 1. Radiografía de tórax y abdomen de recién 
nacido en proyección anteroposterior. Se observa 
una hernia diafragmática congénita izquierda con 
presencia de asas intestinales y cámara gástrica en 
el hemitórax ipsilateral. Destaca una marcada dila-
tación gástrica secundaria, desplazamiento medias-
tínico contralateral y severa hipoplasia pulmonar 
funcional.

Figura 2.  Hallazgo transoperatorio en el contexto 
de una hernia diafragmática de Bochdalek izquier-
da, con defecto de 4 x 4 cm, con reducción parcial 
de asas colónicas
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En quirófano, bajo soporte hemodinámico 
continuo y medidas de control térmico, se 
realizó laparotomía media supraumbilical, 
identificándose un defecto diafragmático 
posterolateral izquierdo amplio (4 × 4 cm), 
sin ceja posterior, compatible con hernia 
de Bochdalek, que permitía la herniación al 
hemitórax de colon ascendente, transver-
so, descendente y sigmoide, ciego, apéndi-
ce, yeyuno, íleon, estómago y bazo (figura 
2). Las asas intestinales presentaban zonas 
de hipoperfusión y hemorragia subserosa, 
sin necrosis establecida. Se confirmó vól-
vulo gástrico en eje longitudinal, sin signos 
de isquemia franca.

Tras la reducción cuidadosa de las vísceras 
y la aplicación de medidas físicas de reper-
fusión, se evidenció recuperación progre-
siva del color y del peristaltismo intestinal, 
por lo que no se consideró necesaria re-
sección intestinal (figura 3). El apéndice 
cecal se encontraba reactivo e inflamado, 
realizándose apendicectomía incidental.

Se colocó drenaje pleural izquierdo bajo 
visión directa y se reparó el defecto dia-
fragmático mediante puntos pericostales, 
dada la ausencia de anclaje posterior es-
table (figura 4). Se realizó gastropexia an-
terior, decidiéndose no efectuar gastrosto-

mía debido a la inestabilidad hemodiná-
mica con la que ingresó la paciente, prio-
rizando conductas quirúrgicas específicas 
para no prolongar el tiempo operatorio, 
sumado a la fragilidad del tejido gástrico, 
con riesgo elevado de falla de suturas.

Tras irrigación y hemostasia, se realizó cie-
rre por planos y traslado a la unidad de 
cuidados intensivos neonatales con venti-
lación mecánica y soporte vasoactivo

Evolución

La neonata fue trasladada a la unidad de 
cuidados intensivos neonatales en condi-
ción crítica. A pesar del soporte en cuida-
dos intensivos con ventilación mecánica 
invasiva, sedoanalgesia continua y soporte 
vasoactivo escalonado, la paciente presen-
to deterioro progresivo y falleció en las pri-
meras 24 horas postoperatorias por falla 
respiratoria e hipoxemia refractaria.

Discusión

La hernia diafragmática congénita izquier-
da es la forma más común de HDC, repre-
sentando más del 80 % de los casos, y se 
asocia con graves alteraciones respirato-
rias por hipoplasia pulmonar y desplaza-

Figura 3. Defecto diafragmático posterolateral iz-
quierdo (hernia de Bochdalek) tras el descenso del 
contenido abdominal. Se identifica el bazo con cam-
bios de congestión vascular y el estómago mostran-
do una recuperación parcial de la coloración tras la 
detorsión del vólvulo. En la región inferior se aprecia 
la totalidad del paquete intestinal delgado con sig-
nos de malrotación asociada y zonas de isquemia.

Figura 4. Radiografía de tórax y abdomen que mues-
tra la corrección quirúrgica de la hernia diafragmá-
tica izquierda. Se observa el descenso de las vísce-
ras al compartimento abdominal y la expansión del 
parénquima pulmonar izquierdo. El mediastino se 
encuentra centrado y se confirma la adecuada posi-
ción de la sonda de drenaje pleural izquierdo.
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miento mediastinal.1 La ausencia de diag-
nóstico prenatal incrementa la compleji-
dad clínica, pues no solo se pierde la opor-
tunidad de una estabilización planificada, 
sino que la presentación inicial puede ser 
fulminante, como en este caso2.

La hipoplasia pulmonar secundaria a la 
herniación prolongada de vísceras abdo-
minales interfiere con la expansión pulmo-
nar normal, limitando la capacidad para 
una oxigenación efectiva³. La distensión 
gástrica masiva y la presencia de vólvulo 
gástrico intratorácico pueden exacerbar 
aún más la compresión pulmonar y des-
plazamiento mediastinal, aumentando la 
resistencia al flujo aéreo y reduciendo los 
volúmenes pulmonares funcionales4.

El vólvulo gástrico como complicación se-
cundaria es raro en neonatos con HDC, 
reportado en pocos casos en la literatura 
reciente; sin embargo, su presencia tiene 
implicaciones clínicas severas al agravar 
simultáneamente el compromiso respira-
torio y la inestabilidad hemodinámica5. En 
un informe reciente, se describe una pre-
sentación neonatal similar donde la sospe-
cha temprana permitió intervención qui-
rúrgica y una evolución favorable, lo que 
sugiere que el reconocimiento temprano 
puede influir en el pronóstico6.

El manejo óptimo de la HDC incluye estabi-
lización cardiorrespiratoria antes de la ciru-
gía correctiva para optimizar la ventilación 
y manejo de hipertensión pulmonar, a me-
nudo utilizando estrategias ventilatorias 
estandarizadas y, en casos selectos, apoyo 
con ECMO en centros especializados7. Las 
guías actuales enfatizan retrasar la repa-
ración hasta lograr estabilidad fisiológica; 
sin embargo, presentaciones con vólvulo 
gástrico o inestabilidad progresiva pueden 
requerir intervención urgente, como ocu-
rrió en este caso8.

La literatura moderna muestra mejoras 
en supervivencia con protocolos de venti-
lación y práctica clínica estandarizada, re-
duciendo necesidad de ECMO y mejoran-
do resultados a la salida hospitalaria; sin 
obstante, la mortalidad sigue siendo sig-
nificativa en casos severos, especialmente 
sin diagnóstico prenatal9. Esto subraya la 
relevancia de un enfoque multidisciplina-
rio desde el diagnóstico prenatal hasta el 
postoperatorio temprano.

Conclusión

Este caso destaca una presentación extre-
madamente compleja y grave de hernia 
diafragmática congénita sin diagnóstico 
prenatal, pues madre no ha llevado con-
troles regulares por lo que la condición es 
un hallazgo, exacerbada por vólvulo gástri-
co, que resultó en insuficiencia respiratoria 
en el período neonatal temprano. La aso-
ciación de distensión intratorácica masiva 
de vísceras abdominales con hipoplasia 
pulmonar severa crea un reto diagnóstico 
y terapéutico significativo. La literatura su-
giere que la sospecha temprana, diagnós-
tico prenatal y manejo multidisciplinario 
con estabilización fisiológica antes de la 
cirugía pueden mejorar los resultados; no 
obstante, en presentaciones fulminantes 
con complicaciones agregadas como el 
vólvulo gástrico el pronóstico es sombrío. 
Este caso aporta evidencia clínica relevan-
te para reforzar estrategias de manejo y 
la necesidad de diagnóstico temprano en 
centros especializados.
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Resumen

La valoración nutricional en pediatría consti-
tuye un pilar fundamental para la detección 
precoz de malnutrición por exceso o defec-
to. Sin embargo, los métodos clásicos basa-
dos en antropometría y parámetros analíti-
cos presentan limitaciones para reflejar con 
precisión la composición corporal y la fun-
cionalidad celular en casos de inflamación o 
alteraciones del equilibrio hídrico, especial-
mente en niños con enfermedades crónicas. 
Por ello, la valoración morfofuncional ha co-
brado un interés creciente.

La bioimpedancia eléctrica (BIA) es una téc-
nica no invasiva, segura y reproducible que 
permite estimar la composición corporal, el 
estado de hidratación y la integridad celu-
lar. El análisis vectorial de bioimpedancia y 
el ángulo de fase (PhA) aportan información 
adicional, precisa, con valor pronóstico y de 
seguimiento clínico.

Esta revisión aborda los principios teóricos 
de la BIA, sus parámetros derivados y su 
utilidad clínica en pediatría, con especial 
énfasis en obesidad infantil, trastornos de 
la conducta alimentaria y enfermedad renal 
crónica. Asimismo, se discuten sus principa-
les limitaciones y la necesidad de una inter-
pretación integrada con la evaluación clínica 
y antropométrica.

La incorporación progresiva de la BIA en la 
práctica pediátrica puede mejorar la estra-
tificación de riesgo nutricional y apoyar de-
cisiones clínicas más precisas e individuali-
zadas.

Palabras clave: composición corporal, im-
pedancia eléctrica, pediatría, evaluación nu-
tricional, obesidad, malnutrición, ángulo de 
fase.

Abstract

Nutritional assessment in paediatrics is es-
sential for the early detection of both un-
dernutrition and overnutrition. However, 
traditional methods based on anthropome-
try and laboratory parameters have limita-
tions in accurately reflecting body compo-
sition and cellular function, particularly in 
the presence of inflammation or fluid im-
balance, especially in children with chronic 
diseases. For this reason, morphofunctional 
assessment has attracted growing interest.

Electrical bioimpedance analysis (BIA) is a 
non-invasive, safe, and reproducible techni-
que that allows estimation of body compo-
sition, hydration status, and cellular integri-
ty. Bioelectrical impedance vector analysis 
(BIVA) and phase angle (PhA) provide addi-
tional prognostic information and are useful 
for clinical monitoring.

This review discusses the theoretical prin-
ciples of BIA, its derived parameters, and 
its clinical utility in paediatrics, with special 
emphasis on childhood obesity, eating disor-
ders, and chronic kidney disease. It also out-
lines its main limitations and highlights the 
need for integrated interpretation alongside 
clinical and anthropometric assessment.

The integration of BIA into paediatric practi-
ce may improve nutritional risk stratification 
and support more precise and individualised 
clinical decision-making.

Keywords: body composition, electric im-
pedance, pediatrics, nutrition assessment, 
obesity, malnutrition, phase angle.
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Introducción

Valoración nutricional en pediatría

La valoración del estado nutricional per-
mite identificar alteraciones por exceso o 
déficit en el equilibrio entre ingesta, absor-
ción y utilización de nutrientes en el con-
texto de factores fisiológicos y patológicos 
individuales. Incluye de manera clásica 
una historia clínico-nutricional, valoración 
dietética, exploración física incluyendo an-
tropometría y determinaciones bioquími-
cas. Su correcta realización permite orien-
tar un abordaje diagnóstico y terapéutico 
adecuado en caso de malnutrición por 
exceso o por defecto. El incorporar a esta 
valoración aspectos que tienen en cuenta 
la composición corporal y la funcionalidad 
(“valoración morfofuncional”) aporta ma-
yor precisión, especialmente en sujetos 
enfermos, donde la antropometría o la 
analítica pueden artefactarse por causas 
no nutricionales, siendo clave este aborda-
je integral para la identificación de riesgos 
y planificación de intervenciones1-3. 

Así, la valoración morfofuncional se or-
ganiza en distintos niveles que aportan 
información complementaria: la historia 
clínica, la historia dietética y la exploración 
física, que aportan contexto y permiten 
detectar factores de riesgo; la antropome-
tría con medición de diversos parámetros, 

y la realización de técnicas complementa-
rias que evalúan la composición corporal 
y test para determinar la funcionalidad (fi-
gura 1). 

La historia clínica considera antecedentes 
personales y familiares, gestación, antro-
pometría al nacimiento, curva ponderoes-
tatural y crecimiento y anamnesis por apa-
ratos. La historia dietética analiza hábitos, 
apetito, aproximando la ingesta de macro 
y micronutrientes mediante encuestas 
dietéticas o evaluación del patrón habitual 
mediante frecuencia de consumo por gru-
pos de alimentos.

La exploración física debe ser completa, 
con especial atención a signos de malnu-
trición por defecto o exceso, y debe incluir 
el estadio puberal en niños mayores1.

La antropometría es una técnica simple, 
segura y no invasiva para valorar la compo-
sición corporal. El peso, la talla y los índi-
ces derivados de ellos (índice de masa cor-
poral IMC, índice triponderal, etc) como 
antropometría básica permiten comparar 
con patrones de referencia y evaluar la 
evolución. Los perímetros (craneal en lac-
tantes, abdominal, de cadera, braquial, 
etc) y pliegues (tricipital, bicipital, subes-
capular, etc) complementan la estimación 
de compartimentos graso y magro, si bien 
cuentan con más variabilidad interobser-

Figura 1. Representación esquemática de los niveles de evaluación incluidos en la valoración nutricional 
morfofuncional en pediatría
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vador dado que requieren cierto entrena-
miento para su determinación. 

Existen métodos muy precisos para cuan-
tificar y delimitar los diferentes comparti-
mentos corporales, pero muchos de ellos, 
como la absorciometría de rayos X de ener-
gía dual (DEXA), tomografía axial computa-
rizada (TAC) o  resonancia magnética (RM) 
son costosos y menos accesibles, e incluso 
algunos implican irradiación o requieren 
sedación en pediatría, entre otras desven-
tajas2, lo cual hace que sean poco utilizados 
para este fin en la práctica clínica. 

Además de las limitaciones expuestas, es-
tos métodos clásicos de valoración de la 
composición corporal presentan limitacio-
nes a la hora de reflejar aspectos funcio-
nales, tan importantes o más que los as-
pectos puramente cuantitativos. Por ello, 
actualmente se promueve una valoración 
nutricional con un enfoque integral que 
combine la evaluación de composición y 
función del organismo y sus compartimen-
tos. Entre estas técnicas en creciente uso 
podemos encontrar la ecografía muscular 
y de cuantificación del panículo adiposo, la 
dinamometría, la bioimpedancia eléctrica 
y el uso de test funcionales mediante ejer-
cicios concretos validados. 

La ecografía permite valorar la masa, cali-
dad y distribución del músculo y del tejido 
adiposo de forma portátil e inocua, y su 
uso está cada vez más extendido, si bien 
requiere material relativamente costoso 
y entrenamiento para su correcta realiza-
ción e interpretación4. La dinamometría 
mide de forma sencilla la fuerza de pren-
sión manual estática máxima, para lo cual 
contamos con valores de normalidad per-
centilados en población sana pediátrica5. 
Los test funcionales dinámicos, como el 
up-and-go o el test de la marcha de los 6 
minutos, entre otros, aún están en estudio 
en Pediatría, y su uso en la práctica clínica 
es limitado6,7.

La bioimpedancia eléctrica (BIA), por últi-
mo, es un método sencillo, rápido, seguro, 
portátil y con baja variabilidad interobser-
vador que valora de forma no invasiva la 
composición corporal, estado de hidrata-
ción y funcionalidad celular3,8. A continua-
ción profundizaremos en su base teórica, 
indicaciones, técnica de uso y utilidad 
práctica. 

Principios de la bioimpedancia 
eléctrica

Fundamento teórico

Desde el punto de vista físico, la impedan-
cia corporal (Z) representa la oposición del 
cuerpo al paso de una corriente alterna, 
y se compone de: resistencia (R), depen-
diente del contenido de agua y electrolitos 
de los tejidos, y reactancia (Xc), asociada a 
las membranas celulares, tejidos de sostén 
y tejidos no iónicos9,10.

Los dispositivos de BIA utilizan una co-
rriente alterna de baja intensidad (no 
perceptible por el sujeto) que recorre el 
cuerpo a menor o mayor velocidad en fun-
ción del contenido en agua del mismo, que 
actúa como conductor, y de los diferentes 
tejidos que atraviesa (en líneas generales 
la corriente fluye fácilmente por tejidos 
como músculo o sangre, y encuentra ma-
yor dificultad en grasa, hueso o aire). Así, 
se obtienen unos valores de resistencia y 
reactancia, en base a los cuales, mediante 
ecuaciones predictivas, es posible estimar 
el contenido corporal agua corporal total 
(TBW) y asumiendo ciertas constantes de 
hidratación de los tejidos, se puede inferir 
la masa libre de grasa (FFM) en individuos 
sin alteraciones significativas del equilibrio 
hídrico o electrolítico. A partir de la masa 
libre de grasa (FFM) se calcula la masa gra-
sa (FM) por diferencia con el peso total, 
siguiendo un modelo bicompartimental. 
Para obtener resultados fiables, es fun-
damental usar ecuaciones de predicción 
validadas, adaptadas a edad, sexo y po-
blación9,10, sabiendo que no siempre estas 
ecuaciones son válidas para la interpreta-
ción de resultados en el niño enfermo.

Recomendaciones para su realización y me-
todología.

Los dispositivos más utilizados a nivel clí-
nico son tetrapolares: constan de cuatro 
electrodos que se colocan en mano-muñe-
ca y pie-tobillo de un hemicuerpo, separa-
dos entre sí al menos 4-5 centímetros, con 
el sujeto en reposo en  decúbito supino. 
La medición se obtiene instantáneamente 
(figuras 2 y 3). 

Existen ciertos factores que pueden afec-
tar en cierta medida a la precisión de los 
resultados obtenidos, y que deben ser es-
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tandarizados en la medida de lo posible 
para minimizar errores y garantizar un uso 
correcto y reproducible (correcta posición 
corporal, estado de hidratación, ingesta de 
comida o bebida, temperatura ambiente, 
actividad física, etc). 

A nivel práctico, se recomienda10:

 - No haber realizado ejercicio físico in-
tenso 24 horas antes.

 - Orinar antes de las mediciones.
 - Medir el peso y la talla en cada evaluación.
 - Instauración previa de un tiempo de 8-10 

minutos en posición de decúbito supino.
 - Colocación correcta de los electrodos 

en piel limpia, sin cremas, etc.
 - Los brazos y las piernas deben estar 

separados del tronco al menos 30-45º 
respectivamente.

 - Retirar elementos metálicos como pul-
seras, collares, etc.

 - Consignar situaciones como etnia, 
obesidad abdominal marcada, hipo o 
hipertrofia de segmentos, pérdidas de 
peso, ciclo menstrual, etc.

Parámetros derivados e interpretación

En los últimos años se ha potenciado el uso 
directo de parámetros crudos derivados 
de la bioimpedancia, menos dependientes 
de ecuaciones predictivas poblacionales y 
más centrados en el estudio de la integri-
dad celular y distribución hídrica11.

Entre los métodos de análisis de los pará-
metros obtenidos en la BIA, ha cobrado 
especial relevancia el llamado análisis vec-
torial (BIVA), descrito por Piccoli12, que no 
usa estimaciones ni modelos predictivos, 
y que se basa en la construcción de grá-
ficos en los que se representan elipses de 
normalidad en función del sexo y la edad, 
de manera que cada resultado individual 
de R y Xc puede representarse dentro de 
estas elipses, que indican el 50-75-95 % 
de tolerancia para cada grupo de sujetos 
sanos. Así, se genera un vector que varía 
en su longitud e inclinación en función del 
grado de hidratación y la celularidad, re-
flejando por tanto de manera indirecta y 
visual el estado nutricional y de salud del 
sujeto (figura 4).

El ángulo de fase (PhA), que resulta de la 
tangente de Xc y R al ser éstos represen-
tados en una gráfica (figura 4), es de gran 

utilidad a nivel clínico como reflejo de la 
funcionalidad celular y la integridad de 
membranas: valores altos indican buena 
integridad, con mayor masa celular y ma-
gra; valores bajos, pérdida celular o altera-
ciones nutricionales e hídricas. Si bien los 
valores de PhA varían según sexo, edad y 
tamaño corporal de forma fisiológica, este 
parámetro ha demostrado ser un indica-
dor fiable a nivel pronóstico, tanto en lo 
que respecta a morbilidad como a morta-

Figura 2. Colocación estándar de los electrodos 
en un dispositivo de bioimpedancia tetrapolar, 
con disposición mano-muñeca y pie-tobillo del 
hemicuerpo derecho, en decúbito supino

Figura 3. Dispositivo de bioimpedancia eléctrica 
que muestra los parámetros medidos durante la 
exploración: resistencia, reactancia, ángulo de fase 
e impedancia
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lidad, en diversas patologías y tanto en ni-
ños como en adultos, aunque los estudios 
pediátricos aún son limitados13.

En cualquier caso, los resultados de la BIA, 
si bien de gran utilidad para hacer un se-
guimiento longitudinal de la composición 
corporal y el estado nutricional y de salud 
de un individuo respecto a sí mismo y fren-
te a una población de referencia, deben 
ser interpretados de forma cuidadosa y 
crítica por personal con experiencia y co-
nocimiento exhaustivo de sus supuestos y 
limitaciones.

Aplicaciones clínicas

En pediatría, su utilidad práctica es espe-
cialmente relevante para la valoración del 
estado nutricional en niños con desnutri-
ción o riesgo nutricional, obesidad o pa-
cientes con enfermedades crónicas que 
condicionan alteraciones en la composi-
ción corporal. Además, facilita la monitori-
zación de cambios en la masa grasa y libre 
de grasa durante intervenciones nutricio-
nales, contribuyendo a una evaluación 
más precisa del crecimiento, del estado de 
hidratación y de la respuesta al tratamien-
to, en complemento con los métodos an-
tropométricos convencionales14,15.

Si bien su uso está cada vez más extendido 

en todo tipo de situaciones clínicas, reseña-
remos su utilidad en algunas en concreto:

Obesidad

La obesidad infantil es un problema de sa-
lud creciente. Para su definición y clasifi-
cación aún se emplea frecuentemente el 
índice de masa corporal, que no distingue 
entre masa grasa, muscular o agua corpo-
ral16-19. La  evaluación precisa de la com-
posición corporal es fundamental para 
entender la adiposidad, particularmente 
en pediatría, donde la proporción de masa 
magra y el grado de hidratación cambian 
con la edad y el estadio de desarrollo pu-
beral20. Algunos estudios muestran que el 
uso del IMC tiende a sobrestimar la pre-
valencia de obesidad frente a la BIA; por 
ejemplo, mientras el IMC aumenta con la 
edad en ambos sexos, el porcentaje de 
grasa corporal únicamente aumenta en 
mujeres y disminuye en varones16. Adi-
cionalmente, el empleo de la BIA permi-
te monitorizar de forma más estrecha las 
intervenciones clínico-nutricionales y la 
respuesta a las mismas. Actualmente, se 
recomienda combinar el IMC con medicio-
nes de BIA para mejorar la precisión diag-
nóstica y fundamentar decisiones clínicas 
sobre seguimiento e intervención nutri-
cional16. Así, la BIA es particularmente útil 
para estimar grasa corporal en niños con 
adiposidad intermedia y monitorizar obe-
sidad leve a moderada; su precisión dismi-
nuye en casos de delgadez extrema u obe-
sidad severa18. A pesar de estas ventajas, 
la literatura evidencia que sigue existiendo 
cierta variabilidad en la precisión de la BIA, 
especialmente cuando se compara con 
métodos de referencia como la absorcio-
metría DEXA. Los estudios muestran que la 
BIA tiende a subestimar el porcentaje de 
grasa corporal y la masa grasa total en ni-
ños con sobrepeso y obesidad18, 21.

En población escolar se han propuesto 
puntos de corte de porcentaje de grasa 
corporal específicos por edad y sexo, ob-
tenidos mediante bioimpedancia, que 
muestran una correlación significativa con 
el IMC y la circunferencia de cintura. Es-
tos valores permiten utilizar el porcentaje 
de grasa corporal como complemento al 
IMC para identificar exceso de adiposidad 
y monitorizar cambios en la composición 
corporal durante intervenciones nutricio-
nales. Además, el uso de dispositivos de 

Figura 4. Análisis vectorial de bioimpedancia 
(BIVA) con elipses de tolerancia (50 %, 75 % 
y 95 %) de población de referencia. El vector 
individual, definido por resistencia y reactancia, 
varía en longitud y orientación según el estado de 
hidratación y la masa celular. El ángulo de fase se 
obtiene de la relación entre ambos parámetros
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bioimpedancia portátiles y de bajo coste 
facilita su aplicación en entornos escolares 
y clínicos, favoreciendo estrategias de cri-
bado y prevención precoz del riesgo meta-
bólico19. 

Por otro lado, el uso de la BIA también es 
útil para ayudar a predecir y a monitorizar 
el desarrollo de comorbilidades metabóli-
cas. El ángulo de fase se ha asociado con 
el riesgo cardiometabólico en adolescen-
tes22, así como con el desarrollo de diabe-
tes mellitus tipo 2 23. Por otro lado, valores 
inferiores del porcentaje de masa libre de 
grasa se han asociado con comorbilidades 
metabólicas de la obesidad24.

En conjunto, la BIA complementa a la an-
tropometría al distinguir si el exceso de 
peso refleja adiposidad real, siendo espe-
cialmente útil en etapas de rápido cambio 
corporal como son  la infancia y la adoles-
cencia. 

En la figura 5 se muestra la bioimpedan-
ciometría de un niño con obesidad. En el 
paciente “tipo” el agua corporal total está 
disminuida, mientras que la masa grasa, 
la masa celular y el ángulo de fase están 
aumentados, siempre que no exista sar-
copenia. En línea con esto hemos demos-
trado recientemente en una población de 
niños canarios con obesidad que la fuerza 
de prensión manual está ligeramente au-
mentada respecto a la población de refe-
rencia25.

Trastornos de la conducta alimentaria 
(TCA)

Los TCA en edad pediátrica son también 
una patología en auge en nuestro medio26.

En los TCA pediátricos, la BIA permite va-
lorar la composición corporal más allá del 
peso o del IMC, adquiriendo especial re-
levancia ya que las variaciones pondera-
les no reflejan los cambios reales en masa 
magra, grasa o agua corporal27. Dado que 
en anorexia o bulimia la hidratación y la 
distribución de líquidos suelen estar alte-
radas, el análisis vectorial complementa la 
BIA clásica al diferenciar cambios hídricos 
de cambios tisulares, monitorizar masa 
celular y tejido hidratado y guiar la rehi-
dratación, detectando riesgo de edema o 
síndrome de realimentación28. Adicional-
mente, el uso de la BIA ha demostrado su 

utilidad para monitorizar la evolución de 
la composición corporal en pacientes con 
TCA durante el tratamiento nutricional29.

Por otra parte, el ángulo de fase añade in-
formación sobre integridad celular y masa 
libre de grasa: valores bajos indican de-
terioro y malnutrición, y valores altos re-
flejan buena condición celular. Su utilidad 
práctica incluye diferenciar delgadez fisio-
lógica de patológica y monitorizar la pro-
gresión y recuperación clínica, así como el 
riesgo de complicaciones musculoesquelé-
ticas30. En el caso de mujeres adolescentes 
con anorexia nerviosa, se ha evidenciado 
un incremento del ángulo de fase durante 
el seguimiento y la recuperación nutricio-
nal31. En adolescentes hospitalizadas, el 
uso de la BIA también es segura y práctica 
para monitorizar composición corporal y 
predecir recuperación menstrual, habién-
dose descrito un porcentaje de grasa cor-
poral ≥ 21,2 % como umbral predictivo32. 

En conjunto, el uso de la BIA constituye 
una herramienta fiable para monitorizar 
la evolución metabólica y la composición 
corporal, orientar estrategias nutriciona-
les individualizadas y vincular los cambios 
tisulares con la recuperación metabólica 
y endocrina en AN y otros TCA restricti-
vos28-34.

En la figura 6 se ilustra el estudio de bioim-
pedanciometría de una paciente con TCA 
tipo anorexia nerviosa restrictiva. Se ob-
serva cómo el ángulo de fase, la masa ce-
lular y la masa grasa se encuentran nota-
blemente disminuidas mientras que hay 
un incremento del agua corporal total, que 
es la responsable del aumento de la masa 
magra (por lo que hay que ser prudentes a 
la hora de interpretar erróneamente que 
masa magra se corresponde con masa 
muscular).

Enfermedad renal

La enfermedad renal crónica en niños se 
asocia con sobrehidratación, hipertensión 
arterial, malnutrición y mayor riesgo car-
diovascular. Esta condición altera la com-
posición corporal por expansión crónica 
del espacio extracelular, inflamación per-
sistente y reducción de masa celular, difi-
cultando la interpretación de parámetros 
clínicos convencionales y justificando el 
uso de técnicas morfofuncionales como la 
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bioimpedancia35.

En pacientes pediátricos en diálisis peri-
toneal, la BIA puede ser útil para guiar el 
manejo de fluidos, lo cual es particular-
mente interesante ya que la sobrehidra-
tación crónica se asocia con hipertensión, 
hipertrofia ventricular izquierda y mayor 
mortalidad cardiovascular36. La bioimpe-

dancia permite medir de forma objetiva 
la hidratación y la composición corporal, 
cuantificando masa magra, grasa corporal 
y agua extracelular e intracelular, y detec-
tando sarcopenia, pérdida de masa magra 
o aumento de adiposidad, factores pro-
nósticos relevantes en estos pacientes37. 
De esta forma, el uso de la BIA permite 
monitorizar cambios que no son detecta-
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Figura 5. Resultados del estudio de bioimpedanciometría en un paciente con obesidad
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bles mediante peso o antropometría con-
vencional, apoyando la estratificación de 
riesgo cardiovascular y nutricional y facili-
tando decisiones clínicas más precisas, si 
bien requiere interpretación integrada con 
la valoración clínica, función renal residual 
y seguimiento antropométrico.

En la figura 7 se muestra el estudio de 

bioimpedanciometría de un paciente con 
enfermedad renal en situación de diáli-
sis. Se puede visualizar que si bien el IMC 
se encuentra en rango normal, pudiendo 
confundir acerca del estado nutricional 
aparentemente “normal”, el porcentaje 
de agua corporal total está francamente 
aumentado mientras que la masa celular 
y el ángulo de fase están muy disminuidos 
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Figura 6. Resultados del estudio de bioimpedanciometría en una paciente con trastorno del comportamiento 
alimentario
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como reflejo de la gravedad de la situación 
basal del paciente.

Enfermedades crónicas

En niños con enfermedades crónicas, la 
composición corporal es un marcador útil de 
estado nutricional. Al igual que en el resto 
de grupos, la evaluación meramente antro-

pométrica puede subestimar situaciones de 
desnutrición o alteraciones de la composi-
ción corporal, mientras que la BIA permite 
detectar deficiencias de masa magra, menor 
masa celular y desequilibrios del estado de 
hidratación, que se asocian con peor pronós-
tico y complicaciones metabólicas38,39.

Asimismo, el ángulo de fase, al ser un 
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Figura 7. Resultados del estudio de bioimpedanciometría en un paciente con enfermedad renal en 
situación de diálisis
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indicador de integridad celular y estado 
funcional, puede estar disminuido en es-
tados inflamatorios, malnutrición o en-
fermedad crónica activa40.

En la figura 8 se detalla el estudio de 
bioimpedanciometría de un paciente 
con enfermedad oncológica. Se puede 
ver que, pese a un incremento del IMC, 

la masa celular y el ángulo de fase están 
muy disminuidos, a diferencia de lo ob-
servado en el estudio del paciente con 
obesidad.

Limitaciones

La BIA es útil para evaluar composición 
corporal en niños y adolescentes por su 

Figura 8. Resultados del estudio de bioimpedanciometría en un paciente con enfermedad crónica (onco-
lógica)

Artículos de revisión



58   canarias pediátrica · vol. 50, nº1

bajo costo, portabilidad y ausencia de ra-
diación, pero presenta limitaciones técni-
cas y metodológicas41. 

En primer lugar, requiere ecuaciones es-
pecíficas que pueden ser inexactas en al-
teraciones del balance hídrico, obesidad o 
enfermedades crónicas9. Además, la hete-
rogeneidad corporal, diferencias étnicas y 
la validación limitada de ecuaciones pobla-
cionales afectan la exactitud de las medi-
ciones. Factores fisiológicos y ambientales 
también modifican los resultados, hacien-
do imprescindible estandarizar protoco-
los10,42.

Estas limitaciones deben considerarse al 
interpretar resultados de BIA en la práctica 
clínica, evitando sobreestimaciones o sub-
estimaciones de la composición corporal y 
ajustando decisiones terapéuticas según 
el contexto del paciente. El desarrollo de 
ecuaciones y referencias pediátricas es-
pecíficas, junto con la estandarización de 
mediciones, será clave para consolidar su 
utilidad clínica41.

Conclusiones

La evaluación nutricional en malnutrición 
relacionada con enfermedad requiere un 
enfoque integral que combine composi-
ción corporal, función y biomarcadores. 
Los métodos clásicos (antropometría o pa-
rámetros analíticos) presentan limitacio-
nes en condiciones que lleven aparejada 
inflamación o alteraciones hídricas, lo que 
ha impulsado la incorporación de herra-
mientas morfofuncionales. Entre ellas, la 
BIA aporta información directa sobre masa 
celular, integridad celular y estado de hi-
dratación, permitiendo detectar cambios 
metabólicos y funcionales no captados por 
la valoración tradicional.

El uso de la BIA permite mediciones fre-
cuentes, no invasivas y en tiempo real, úti-
les para ajustar intervenciones y diseñar 
planes de tratamiento individualizados. Su 
integración con parámetros clínicos y mo-
delos predictivos mejora la estratificación 
de riesgo y la comprensión de la recupera-
ción nutricional pediátrica.

Aun así, se requieren estudios que profun-
dicen en los mecanismos fisiopatológicos 
que vinculan el PhA con desenlaces clíni-
cos pediátricos, especialmente en enfer-

medades crónicas o desnutrición aguda y 
crónica. La estandarización de protocolos 
y el desarrollo de ecuaciones y algoritmos 
específicos para edad y patología podrían 
optimizar la exactitud diagnóstica y el se-
guimiento individualizado.

Estas estrategias permitirán detectar de 
manera temprana el deterioro clínico y 
planificar intervenciones nutricionales 
adaptadas a cada niño. La incorporación 
progresiva de BIA y PhA en guías y con-
sensos pediátricos consolidaría su utilidad 
como herramientas clave en la práctica 
diaria. En conjunto, representan métodos 
prometedores que pueden transformar la 
valoración nutricional, mejorar la estratifi-
cación de riesgo y optimizar los resultados 
clínicos, avanzando hacia una nutrición 
pediátrica más precisa, personalizada y 
basada en la evidencia.
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Resumen
Se ha observado que los niños con síndro-
me de Down presentan mayor incidencia 
(de tres a cinco veces) de anomalías con-
génitas de los riñones y del tracto urinario 
(CAKUT), riñones más pequeños, y un FGRe 
menor que la población. Por otra parte, el 
aumento de la esperanza de vida en el SD 
y el aumento de enfermedad renal crónica 
a los 70 años con respecto a la población 
general, hace necesario un seguimiento 
de la función renal durante toda su  vida; 
A pesar de esto, las guías actuales para el 
manejo del SD carecen de controles renales 
de rutina. Dado que la creatinina plasmáti-
ca no aumenta hasta que existe una pérdida 
de parénquima importante,  proponemos 
realizar además, cistatina en sangre, que 
a diferencia de la creatinina no depende 
de la masa muscular ni de la dieta, y otras 
pruebas de función renal en orina, que se 
alteran de forma más precoz y son pruebas 
no invasivas y fáciles de realizar (osmolali-
dad urinaria máxima, albúmina/creatinina y 
NAG/creatinina), además de una ecografía  
anual a todas las personas con síndrome de 
Down, durante toda la vida. El coste de este 
protocolo es de unos 124 euros/paciente y 
año.

Palabras clave: enfermedad renal, síndro-
me de Down, trisomia 21, capacidad de 
concentración, N-acetil-glucosaminidasa, 
psmolalidad urinaria máxima

Title: Should be kidney function 
monitor in people with Down 
Syndrome

Abstract

Children with Down syndrome (DS) have a 
3- to 5-fold higher incidence of congenital 
kidney and urinary tract anomalies 
(CAKUT), smaller kidneys, and a lower eGFR 
than the general population. Furthermore, 
the increase in life expectancy during the 
last decades and the higher incidence 
of chronic kidney disease by age 70 
compared to the general population point 
to a closer monitoring of renal function 
throughout life. Despite this, current 
guidelines for the management of DS lack 
routine monitoring of renal function. Since 
plasma creatinine does not increase until a 
significant parenchymal loss occurs, we also 
propose performing blood cystatin tests, 
which, unlike creatinine, is not dependent 
on muscle mass or diet, and other urine 
renal function tests, which are modified 
earlier, they are non-invasive, and easy 
to perform (maximum urine osmolality, 
albumin/creatinine, and NAG/creatinine), 
in addition to an annual ultrasound scan 
for all individuals with DS, for life. The cost 
of this protocol is approximately 124 € per 
patient per year.

Keywords: kidney disease, Down syndrome, 
trisomy 21, concentrating capacity, 
N-acetyl-glucosaminidase, maximum urine 
osmolality 
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Introducción 

El síndrome de Down (SD) es la primera 
causa genética de retraso mental. Supone 
entre el 30  y el 40 % de todas las personas 
con discapacidad intelectual. La inciden-
cia de SD es 1 o 1,1 por cada 1000 nacidos 
vivos, aunque ha ido disminuyendo pro-

gresivamente debido a su cada vez más 
precoz detección intra-útero1  y, también, 
a que la tasa de interrupciones voluntarias 
del embarazo por SD en España es la más 
alta de Europa (83 % )2. 

Se estima que en nuestro país, actualmen-
te, hay unas 34.000 personas con SD, frente 
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a las 300.000 que había hace 40 años3.  En 
todo el mundo, se calcula que hay unos seis 
millones de personas con la enfermedad.

La mayoría de los casos se deben a una tri-
somía 21, aunque también existen casos 
con translocaciones a otro nivel o mosai-
cismos. 

El fenotipo de este síndrome fue descrito 
en 1866 por John Langdon Haydon Down, 
que acuñó el término “mongólico” por sus 
rasgos parecidos a la raza mongólica4. Pos-
teriormente, en 1958, Lejeune confirmó la 
hipótesis de que se debía a una alteración 
cromosómica (trisomía 21)5,6   y desterró 
el término “mongólico” por parecerle in-
apropiado. Entre los hallazgos físicos más 
frecuentes están: hipotonía, cabeza bra-
quicefálica pequeña, pliegues epicánticos, 
puente nasal plano, fisuras palpebrales 
inclinadas hacia arriba, manchas de Brus-
hfield, boca pequeña, orejas pequeñas, 
exceso de piel en la nuca, pliegue palmar 
transversal único, quinto dedo corto con 
clinodactilia y un amplio espacio entre el 
primer y el segundo dedos del pie, a me-
nudo con un surco plantar profundo. El 
grado de deterioro cognitivo es variable y 
puede ser leve (CI de 50-70), aunque ge-
neralmente es moderado (CI de 35-50) y 
ocasionalmente grave (CI de 20-35)7.   

En las últimas décadas, la esperanza de 
vida promedio en el SD ha aumentado 
sustancialmente de 25 años en 1983 a 60 
años en 20208. Muy raramente superan los 
70 años debido a que presentan un proce-
so de envejecimiento de inicio temprano 
y acelerado y una mortalidad más precoz 
que el resto de la población. 
Las principales causas de muerte precoz 
en el SD son las cardiacas -cardiopatías 
congénitas, arritmias cardiacas, hiperten-
sión pulmonar, ictus cardioembólicos- y 
la demencia9. También son frecuentes las 
enfermedades oftalmológicas (cataratas 
y  queratocono), las lesiones dermatológi-
cas, los trastornos musculo-esqueléticos, 
las alteraciones gastrointestinales, las ano-
malías hematológicas como la leucemia y 
las endocrinas como el hipotiroidismo7.

 Aunque la patología renal congénita en el 
SD se consideraba tradicionalmente me-
nos frecuente, los estudios recientes la 
sitúan como la cuarta patología congénita 
más común, sólo precedida por los defec-

tos cardíacos, las anomalías gastrointesti-
nales y las musculo-esqueléticas. La expli-
cación podría estar en los altos niveles de 
endostatina encontrados en las personas 
con SD que es un polipéptido inhibidor de 
la angiogénesis y está codificado en el cro-
mosoma 21. Así, los órganos que son muy 
dependientes de la angiogénesis para su 
desarrollo, son los más afectados (los riño-
nes y los ojos); por otra parte, se atribuye 
también al aumento de endostatina el me-
nor riesgo de desarrollar tumores sólidos 
que presentan las personas con SD10.

Hay algunos hallazgos difíciles de interpre-
tar. En relación al metabolismo del ácido 
úrico, la hiperuricosuria alcanza una pre-
valencia en esta población de hasta el 24 
%. Se piensa que el papel de los niveles 
elevados de ácido úrico podrían ser una 
respuesta antioxidante compensatoria 
frente al aumento del estado pro-oxidante 
propio del SD11.  También presentan una 
alta prevalencia de hiperuricemia (25 % 
de niños y 20 % de niñas con SD). La fre-
cuencia aumenta a partir de los 10 años, 
la mayoría sin episodios de gota ni asocia-
ción con la hipertensión arterial o con el 
síndrome metabólico.  En parte, podría de-
berse al estado de deshidratación que pre-
sentan estos pacientes12. Se ha propuesto 
un efecto protector del ácido úrico sobre 
la enfermedad de Alzheimer, secundario a 
una modulación del estrés oxidativo; esta 
es una de las razones por la que no está 
claro tampoco cuándo se debe tratar13. 

Otro hallazgo por aclarar es la disminución 
de niveles de Klotho (α-Klotho) que tie-
nen las personas con SD. Se trata de una 
proteína transmembrana de un solo paso 
con una alta expresión en el riñón que ac-
túa como correceptor del factor de creci-
miento fibroblastico 23 y que tiene múl-
tiples funciones como la anti-oxidación, 
la modulación del transporte iónico, la 
supresión de la fibrosis y la preservación 
de células madre. Se considera una pro-
teína anti-envejecimiento, protectora del 
riñón, del miocardio, del hueso y de prácti-
camente todos los órganos. La deficiencia 
de Klotho es un indicador temprano en la 
lesión renal aguda y un factor patogénico 
que exacerba el daño renal tanto agudo 
como a largo plazo14,15. Aunque ha habido 
algunos intentos, de momento no ha sido 
posible utilizarlo en clínica como marcador 
de enfermedad renal.
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En relación a la enfermedad de Alzheimer, 
que prácticamente todos los SD desarro-
llan a partir de los 40 a 60 años, podría 
relacionarse con la triplicación del cromo-
soma 21, dónde se encuentra el gen de 
la proteína precursora de amiloide (APP), 
responsable de la sobreproducción del 
amiloide que forma las placas típicas de la 
enfermedad. Esto conlleva el que práctica-
mente la totalidad de las personas con SD 
presenten síntomas desde edades preco-
ces16,17. 

También en pacientes con enfermedad de 
Alzheimer sin SD se ha encontrado una 
disminución de los niveles de Klotho en el 
LCR frente a los controles, cuya fisiopato-
logía tampoco está del todo aclarada18.

Afectación renal en el SD

Existen múltiples publicaciones en relación 
a los tipos de alteraciones nefrourológicas 
(CAKUT) que se presentan en las personas 
con SD, como se resume en el artículo fir-
mado por Leskur et al.19. Sin embargo, la 
mayoría de estudios publicados presen-
tan limitaciones ya que están basados en 
muestras pequeñas y carecen de adultos 
añosos.  

En relación a la diálisis y el trasplante, en el 
SD solo se encuentran publicaciones pun-
tuales, probablemente, debido a que du-
rante mucho tiempo se consideraba que 
el retraso mental era una contraindicación 
para el tratamiento renal sustitutivo, por 
la imposibilidad que tenían los pacientes 
para seguir las instrucciones impartidas20. 
En 2006, el grupo japonés de Ohta publicó 
una serie de 27 trasplantes renales en pa-
cientes con retraso mental, concluyendo 
que el trasplante renal no está contraindi-
cado en ellos21.

En el meta-análisis realizado por Rossetti 
et al. en 2024,  se identificó un riesgo cin-
co veces mayor de presentar anomalías 
renales y urogenitales y casi tres veces 
mayor de padecer disfunciones del tracto 
urinario inferior [prevalencia de 6,3 % de 
anomalías congénitas (CAKUT) y de 50 % 
de disfunción del tracto urinario inferior], 
lo que aumenta significativamente el ries-
go de enfermedad renal  aguda y crónica;  
además, el tamaño de los riñones de las 
personas con SD era menor que el de los 
controles22. 

En este sentido, ya en un estudio realizado 
en 1967 que analizaba autopsias de niños 
con síndrome de Down, Naeye et al. en-
contraron que el peso de los riñones de 21 
recién nacidos con este síndrome era el 69 
% del peso de los de los controles sanos de 
la misma edad (P < 0,01)23.

La causa de que los niños con SD tengan 
riñones más pequeños, tampoco está del 
todo aclarada. Podría relacionarse con los 
niveles elevados de endostatina, como 
se expuso anteriormente y, también, con 
el hecho de tener algunos genes como el 
DYRK1A [quinasa 1 A regulada por fosfo-
rilación de tirosina-(Y) de especificidad 
dual], ubicado en la región crítica del sín-
drome de Down del cromosoma 21. En 
este sentido, Blackburn et al. utilizando 
embriones de Xenopus demostraron el pa-
pel de DYRK1A en varios procesos del de-
sarrollo renal24. La eliminación de DYRK1A 
resultó en la formación anormal de túbu-
los y, en algunos casos, la pérdida completa 
del riñón, lo que demostró la importancia 
de este gen. En el caso del gen UBASH3A, 
también ubicado en el cromosoma 21, 
aunque los mecanismos precisos siguen 
sin estar claros, se cree que es crucial para 
la formación y morfogénesis adecuada del 
riñón, mostrando una alta expresión en es-
tructuras renales tempranas como túbulos 
y glomérulos, especialmente durante las 
etapas prenatales de crecimiento renal rá-
pido25. 

Mercer et al. en una revisión de la literatu-
ra realizada en 2004 sobre el SD y su pato-
logía genitourinaria asociada, encontraron 
que las anomalías renales más comunes 
son la hipoplasia renal, la uropatía obs-
tructiva y los microquistes glomerulares26. 
También observaron una disminución del 
aclaramiento de creatinina. Igualmente, 
se han publicado anomalías del desarrollo, 
como el megauréter y el reflujo vesicoure-
teral, las válvulas de uretra posterior y el 
hipospadias. Entre las alteraciones funcio-
nales, se han descrito disfunciones miccio-
nales y retención urinaria. 

Existen varios trabajos que hallaron tam-
bién una tasa de filtración glomerular re-
nal estimada (FGRe) disminuida en niños 
con SD frente a los controles. Así, el grupo 
de Yamakawa ha publicado que en niños 
japoneses con SD sin otras patologías que 
afecten la función renal, el FGRe basado 
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en creatinina era 20 % menor en los niños 
con SD que en los controles, lo que sugiere 
que los niños con SD tienen riñones más 
pequeños y un menor número de glomé-
rulos27.

También en Francia, Pautonnier et al. ha-
llaron valores de creatinina más elevados 
en niños franceses con SD que en niños sin 
la enfermedad28.
 
Igualmente en Asturias, hace dos décadas, 
Malaga et al. citaron que el 4 % de los ni-
ños con SD presentaban valores de FGRe 
entre 50 y 60 ml/min/1,73 m² , en una co-
horte de 69 niños y adultos con SD entre 1 
y 24 años sin nefropatía manifiesta, lo que 
sugiere una mayor prevalencia de disfun-
ción renal leve en niños con SD13. 

Posteriormente, en 2022, Postolache et 
al. estudiaron 49 niños con SD y los com-
pararon con 49 controles. Los resultados 
fueron parecidos; el tamaño renal en ni-
ños con SD fue menor que el de los con-
troles emparejados por edad y sexo en 
términos de longitud (p< 0,001) y volumen 
(p< 0,001)29. La función renal basada en 
el FGRe también estaba disminuida en el 
SD; de este grupo, 21 (42 %) tuvieron un 
FGRe < 90 ml/min/1,73 m² y cinco de ellos 
(10 %) tuvieron un FGRe < 75 ml/min/1,73 
m². Además, siete de los niños con SD (14 
%) presentaron anomalías del riñón o del 
tracto urinario que no se habían diagnosti-
cado previamente.

El estudio publicado hace unos meses por 
Padoan et al. que analizó el tamaño y la 
función renal en 54 niños con SD, reveló 
que las anomalías renales congénitas ocu-
rren entre cuatro y cinco veces más que en 
la población general (hasta el 3,2 % de los 
casos de SD), el 25 % mostraron hipoplasia 
renal y el 26 % tenía un FGRe por deba-
jo de 90 ml/min/1,73 m2.   Además, de los 
adolescentes, el 55,5 % mostró valores de 
FGRe por debajo de 90 ml/min/1,73 m2. En 
relación a la obesidad, el 29,6 % tenían so-
brepeso y el 7,4 % eran obesos30. 

Recientemente, el grupo danés de Welding 
utilizando el Registro Central Danés de Ci-
togenética ha realizado un  estudio más 
amplio, en el que comparan  2815 perso-
nas con SD con un grupo control. Este es 
el trabajo que conocemos que incluye un 
mayor número de personas con SD; la con-

clusión es que el  riesgo de padecer  tanto 
insuficiencia  renal aguda como enferme-
dad renal crónica (ERC) es considerable-
mente mayor en personas con SD que en 
la población general31. El mayor riesgo lo 
presentan aquellos que tienen una cardio-
patía congénita, pero aun los que no tie-
nen cardiopatía presentan un riesgo signi-
ficativamente mayor que los controles. La 
frecuencia de ERC fue del 1,2 % frente al 
0,1 % a los 20 años, del 3,9 % frente al 0,4 
% a los 40 años y del 23,2 % frente al 13,8 
% a los 70 años. 
 
Otro hecho que hay que tener presente, 
es que al utilizar la creatinina como marca-
dor de alteración de la función renal, que 
es un parámetro que solo se eleva cuando 
la pérdida de parénquima es importante, 
probablemente se está subestimando la 
ERC en personas con SD, en particular en-
tre los adolescentes y adultos jóvenes32.
 
Detectar las anomalías de la función renal 
lo antes posible, para poder evitar su pro-
gresión es imprescindible, ya que es cono-
cido que la supervivencia renal a 20 años 
varía en función del grado de ERC (63 % en 
pacientes con ERC leve, 30 % en ERC mo-
derada y 3 % en ERC grave33.

Desde los trabajos de Brenner, se admite 
que la dotación de nefronas es un deter-
minante importante de la salud humana34. 
El número de nefronas varía hasta 13 ve-
ces entre individuos. Aunque este núme-
ro solo se puede medir post-mortem, son 
signos indirectos de un reducido número 
de nefronas, el bajo peso al nacer, la pre-
maturidad, la estatura baja adulta, la re-
ducción del tamaño renal y la glomerulo-
megalia. Además, se ha demostrado que 
un bajo número de nefronas se asocia con 
una mayor presión arterial35, lo que a su 
vez es deletéreo para las nefronas rema-
nentes.

Propuesta de protocolo de se-
guimiento de  la función renal en  
pacientes con SD a lo largo de 
toda la vida

No hemos encontrado publicado ningún 
protocolo con la cronología de seguimien-
to de la función renal a lo largo de la vida 
en esta población.

En los protocolos españoles consultados, 
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tanto en niños como en adultos, solamen-
te se recomienda realizar ecografía y ex-
ploración urológica básica en la primera 
infancia para detectar malformaciones36-38.

Igualmente, la Academia Americana de Pe-
diatría no recomienda el cribado postnatal 
rutinario para detectar anomalías renales 
salvo que se detecten anomalías en la eco-
grafía prenatal5.

Coincidimos con Padoan et al. en la nece-
sidad de hacer controles de función renal 
en todos los niños con SD por los factores 
de riesgo de padecer ERC que presentan30.

También es importante evitar todos los 
factores que empeoran la función renal 
como son la hipertensión arterial, la obesi-
dad (presente en el 25 % de niños con SD y 
50 % de adultos), las dietas hiperprotéicas 
y el exceso de sal con el fin de evitar la hi-
perfiltración en las nefronas remanentes. 
Falta por determinar qué parámetros es-
tudiar y con qué cadencia. 
La creatinina no es un parámetro ade-
cuado para evaluar la pérdida de función 
renal precoz en los niños con SD porque 
además de no detectar perdidas pequeñas 
de parénquima, la diferente composición 
corporal de los niños con SD (mayor masa 
grasa mayor obesidad y menor masa mus-
cular) invalida las fórmulas clásicas para 
estimar el filtrado glomerular y conduce a 
una infraestimación de la enfermedad re-
nal39. En el caso de la cistatina C, tampoco 
existe consenso en el SD puesto que tiene 
el inconveniente de comportarse como un 
biomarcador de inflamación y los pacien-
tes con SD padecen múltiples alteraciones 
que generan una situación de estrés oxida-
tivo crónico e inflamación a nivel sistémi-
co. Probablemente es una de las razones 
por la que los resultados son a veces de 
difícil interpretación en el SD11. 

Es necesario utilizar técnicas más sensibles 
que detecten perdidas nefronales más pe-
queñas. En relación a la albuminuria, en 
las guías KDIGO (Kidney Disease: Impro-
ving Global Outcomes) se considera pa-
cientes con ERC G1 (A1, A2 o A3), a aque-
llos pacientes que con FGRe normal tienen 
albuminuria (<3 0mg/g=A1; 30-300mg/
g=A2; > 300mg/g=A3), reconociendo que 
la albuminuria es un parámetro que se al-
tera de forma más precoz que la creatinina 
en algunas ocasiones40.

  En este sentido, nuestro Grupo, en un 
estudio que incluyó 102 niños con pérdida 
de parénquima renal objetivada por gam-
magrafía y 77 con un estudio morfológico 
normal, se observó una mayor sensibilidad 
de la excreción de albúmina en relación 
con el FGRe (30,4 % frente a 8,9 %), aun-
que con una especificidad menor (92,1 % 
frente a 100 %), Sin embargo, el parámetro 
más sensible para detectar pérdida nefro-
nal no fue la excreción de albúmina sino la 
osmolalidad urinaria máxima (UOsm) tras 
estímulo con desmopresina (sensibilidad: 
30,4%, especificidad: 84,8%). En el caso 
del cociente NAG/creatinina, también la 
especificidad fue del 100 %, con una sensi-
bilidad más reducida (11,5 %) muy pareci-
das a las del FGRe (sensibilidad 8,9 %, con 
una especificidad del 100 %)41. Resultados 
similares se observaron en otros estudios 
posteriores42,43. 

Mientras se encuentran marcadores más 
sensibles de pérdida de parénquima, pro-
ponemos incluir un protocolo de segui-
miento de la función renal en las personas 
con SD, que incluya además de la creati-
nina y la cistatina C en sangre, muestras 
de orina para determinar UOsm máxima 
tras desmopresina, (en los cardiópatas en 
los que esté contraindicada esta prueba, 
una UOsm tras 12-15 horas de dieta seca), 
cociente microalbúmina/creatinina y co-
ciente NAG/creatinina, ambos en primera 
orina del día. Todo ello se analizará anual-
mente. Como prueba de imagen para va-
lorar los tamaños y las cortezas renales, se 
debería realizar una ecografía renal anual, 
como proponen también otros autores. En 
relación a la cistatina C, tiene la ventaja, a 
diferencia de la creatinina, de no depender 
de la masa muscular ni de la dieta, aunque 
como expresamos más arriba, puede au-
mentar en presencia de inflamación sisté-
mica44.
 

Desde el punto de vista del paciente este 
protocolo no supone mayor incomodidad, 
ya que la creatinina y cistatina C en san-
gre se puede extraer a la vez que el control 
anual de TSH, que si esta protocolizado y el 
resto de las determinaciones en orina no 
son molestas ni producen daño alguno. 

La ecografía por otra parte no radia y no 
es dolorosa, y ya está disponible incluso en 
muchos centros de Atención Primaria.
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En cuanto al coste de este protocolo, por-
menorizado en la figura 1, es aproximada-
mente de 124 euros por paciente/año45.
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Introducción

En 1925 no se concedió el Premio Nobel 
de Fisiología o Medicina. El del siguiente  
año, hace cien ahora, fue controvertido 
al afirmarse que se había logrado inducir 
cáncer de forma experimental en animales 
de laboratorio. Esta es la historia.

Desde principios del siglo pasado se alum-
bró la teoría microbiana del cáncer que 
proponía que los microorganismos eran 
el origen de la enfermedad. Varios cientí-
ficos eminentes argumentaron la patogé-
nesis del cáncer presentando teorías que 
implicaban a cocos1, hongos y parásitos. 
El impacto de estas teorías culminó con la 
concesión del Premio Nobel de Fisiología 
o Medicina de 1926 al científico danés Jo-
hannes Fibiger por su trabajo sobre el ne-
matodo de las ratas Spiroptera carcinoma 
(ahora, Gongylonema neoplasticum) como 
agente causal del cáncer. Posteriormente, 
se demostró que su descubrimiento era in-
correcto2.

Johannes Fibiger nació en 1867 (figura 1), 

estudió medicina en la Universidad de Co-
penhague en la que se graduó y completó 
su licenciatura en 1890. Continuó sus es-
tudios en Berlín donde fue alumno de Ro-
bert Koch (1843-1910) y Emil Von Behring 
(1854-1917). A su regreso trabajó con CJ 
Salmonsen en el laboratorio de bacterio-
logía de la Universidad de Copenhague. Su 
tesis doctoral versó sobre la bacteriología 
en la difteria (1895). En 1900, fue nom-
brado profesor y director del Instituto de 
Anatomía Patológica de la Universidad de 
Copenhague, cargo que ocupó hasta su 
fallecimiento en 1928. Fibiger fue un cien-
tífico sumamente apreciado por la meticu-
losidad en sus investigaciones3. 

En la segunda década del siglo pasado, Fi-
biger trabajaba en ratones que provenían 
de una ciudad rusa -Dorpat-, que presen-
taban una tumoración gástrica caracterís-
tica. Comprobó que en el estómago de los 
ratones afectados existía un determinado 
gusano de la familia de los espirópteros. 
No consiguió ningún resultado haciendo 
ingerir gusanos a ratones sanos. Poste-
riormente, consideró que la infección se 
realizaba en algún momento del ciclo vital 
a partir del huevo del gusano y consiguió 
averiguar que el vehículo transmisor era la 
cucaracha Periplaneta americana. Fibiger 
alimentó ratones sanos con cucarachas in-
fectadas con larvas del gusano Spíroptera 
carcinoma y consiguió transformar célu-
las orgánicas sanas en células cancerosas.  
Una vez ingeridos por las ratas, los huevos 
del parásito se depositaban en su estó-
mago y posteriormente se excretaban en 
sus heces. Las cucarachas, a su vez, y los 
huevos se mezclaban con las heces. Fibi-
ger publicó sus primeros informes sobre su 
descubrimiento en 19134. 

El descubrimiento de Fibiger tuvo una gran 
repercusión en el mundo de la medicina. 
En las  décadas previas, la fisiopatología 
del cáncer era desconocida. Antes de los 
hallazgos de Fibiger, existían teorías dife-
rentes sobre la génesis del cáncer. Así, Ju-

El Premio Nobel de Fisiología o Medicina hace 100 
años, 1926 (20). Johannes Fibiger

Víctor M. García Nieto. Director de Canarias Pediátrica

https://doi.org/10.63663/canped.2026.50.1.13

Figura 1. Johannes Fibiger (1867–1928)
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lius Cohnheim sugirió que el cáncer era el 
resultado de un crecimiento desordenado 
de células embrionarias. Por otra parte, 
Rudolf Virchow propuso que el cáncer era 
causado por una irritación química.

Comentarios

Hoy en día, es fácil concluir que la conce-
sión del Premio Nobel de Fibiger fue erró-
nea. Sin embargo, esta es una conclusión 
ahistórica. Cada época tiene derecho a ser 
juzgada según el conocimiento contempo-
ráneo. Si analizamos el estado de la inves-
tigación sobre el cáncer entre 1920 y 1930, 
no es difícil entender la razón por la que 
se le otorgó a Fibiger. Sin embargo, ya en 
1918, Bullock y Rohdenburg cuestionaron 
el análisis histológico de Fibiger y sugirie-
ron que los cambios celulares observados 
eran procesos hiperreactivos y no malig-
nos, pero no fue hasta 1937  en que se de-
mostró su falsedad. 

En 1926, un Premio Nobel se otorgó por 
un descubrimiento que, con el tiempo, re-
sultó ser incorrecto. Y aun así, cambió la 
historia de la ciencia. Durante décadas, el 
Nobel de Fibiger fue motivo de burla. Se 
citó como el gran error de la Academia. 
Pero esa crítica, con el tiempo, también re-
sultó simplista. Los gusanos no causaban 
cáncer de forma directa. Lo que realmen-
te ocurría era más complejo: el parásito 
provocaba una inflamación crónica en el 
estómago de las ratas y, combinada con 
un estado nutricional deficiente, especial-
mente una carencia severa de vitamina A, 
se favorecía el desarrollo de los tumores5. 
Porque aunque Fibiger se equivocó en la 
causa concreta, acertó en algo fundamen-
tal: el cáncer podía ser inducido por facto-
res externos. 

El trabajo de Fibiger abrió una puerta. 
 

Epilogo

En el siglo XVIII, el cirujano británico Per-
cival Pott (1714-1788) ya había obser-
vado que los deshollinadores desarro-
llaban con frecuencia cáncer testicular 
debido a su exposición constante al al-
quitrán6. Sin embargo, esos efectos no 
se habían logrado reproducir de forma 
controlada en animales de laboratorio, lo 
que dejaba la teoría en un terreno frágil. 

A comienzos del siglo XX se estimuló la 
búsqueda de agentes externos capaces de 
provocar cáncer de manera experimental. 
El patólogo japonés Katsusaburo Yama-
giwa (1863-1920) logró lo que muchos 
habían intentado sin éxito. En un trabajo 
pionero indujo tumores en la piel al fro-
tar con alquitrán de hulla las orejas de co-
nejos, de tal modo que fue el primero en 
demostrar la carcinogénesis química7. Fue 
nominado siete veces al Premio Nobel.  En 
la actualidad se sabe que existen cientos 
de compuestos químicos que son poten-
cialmente cancerígenos, tales como el ar-
sénico, ciertos pesticidas, el formaldehído, 
el benceno o los bifenilos policlorados. 
 
La primera evidencia de que un virus podía 
causar cáncer se obtuvo gracias al descu-
brimiento de Ellerman y Bang (1908) al ob-
servar que la leucemia aviar podía trans-
mitirse mediante sangre filtrada. 

Francis-Peyton Rous (1879-1970) miem-
bro del Rockefeller Institute for Medical 
Research, estuvo involucrado en el des-
cubrimiento del rol que tienen algunos 
virus en la transmisión de ciertos tipos de 
cáncer. En 1911, observó cómo un tumor 
maligno (en específico, un sarcoma) que 
crecía en una gallina doméstica podía ser 
transferido a una ave sana, simplemente al 
exponerla a un filtrado libre de células. Su 
trabajo titulado A trasmisible avian neo-
plasm (sarcome of the common fowl) fue 
publicado en el Journal of Experimental 
Medicine. En él se describía cómo se pro-
ducían neoplasias malignas en los pollos 
de corral con la infusión de un filtrado de 
células sarcomatosas que portaba virus o 
agentes que eran los factores tumoríge-
nos8. Este descubrimiento, en aquel mo-
mento, fue desacreditado por la mayoría 
de expertos en ese campo.  

En 1936, Bittner logró la transmisión por la 
leche del adenocarcinoma mamario del ra-
tón y, en 1951, Ludwig Gross (1904-1999) 
aisló el virus de la leucemia de las ratas. 
Esto supuso una razón importante para 
anular los recelos de la Academia Nobel. 
No fue hasta 1966 cuando concedieron 
a Rous el Premio. Habían transcurrido 55 
años desde la publicación de su trabajo 
capital. Tiempo de meditación, el que no 
hubo con Fibiger, pero que parece que 
sirvió de aprendizaje. Rous fue premiado 
a los 87 años de edad; mantiene el título 

Humanidades en pediatría
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del beneficiario más longevo del Premio 
Nobel de Fisiología o Medicina.

Por cierto que, el gran patólogo español 
Juan Manuel Ortiz Picón (1903-1995), en 
su autobiografía, cita lo que sigue que está 
referido al año 1934: "Me ocupe por en-
tonces -entre otras actividades- en cultivar 
células de tejidos normales de embriones 
de pollo y de tumores experimentales; 
principalmente del llamado sarcoma de 
Roux (sic) de las gallináceas, producido por 
un virus. Intenté producir la cancerización 
en cultivos de células normales proceden-
tes de embriones de pollo, añadiendo al 
medio de cultivo diversas sustancias que 
actúan como cancerizantes en los anima-
les, mas no obtuve ningún resultado posi-
tivo”9. 

En otro orden de cosas, la esquistosomia-
sis vesical (bilharziasis urogenital) es una 
infección parasitaria causada por Schisto-
soma haematobium transmitida al nadar 
en agua dulce contaminada. Afecta las vías 
urinarias, causando hematuria (orina con 
sangre) y dolor, con riesgo de complicacio-
nes crónicas como el carcinoma de células 
escamosas de vejiga10,11.

La historia de Fibiger recuerda algo incó-
modo pero esencial y es que la ciencia no 
avanza solo con aciertos. A veces, un error 
bien investigado empuja el conocimiento 
más lejos que una verdad cómoda2.
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Es un honor para nuestra revista partici-
par que Luis Peña Quintana, presidente de la 
Sociedad Canaria de Pediatría de las Palmas 
(2019 -), ha sido nombrado recientemente 
por parte del Cabildo Hijo Predilecto 2026 de 
la isla de Gran Canaria. Ha sido reconocido 
por su trayectoria iniciada en 1984 como una 
figura clave en la pediatría de las islas, por su 
impacto en la salud infantil y su labor investi-
gadora y docente.

Nacido en Teror, es Jefe del Servicio de Pe-
diatría y de la Unidad de Gastroenterología, 
Hepatología y Nutrición Pediátricas del Com-
plejo Hospitalario Universitario Insular - Ma-
terno Infantil de Las Palmas y catedrático de 
pediatría de la Universidad de Las Palmas de 
Gran Canaria (ULPGC).

Realizó los estudios de licenciatura en la 
Universidad de La Laguna, que finalizó en 
1979.

Especialista (MIR) de pediatría en la Resi-
dencia Sanitaria Nuestra Señora del Pino de 
Las Palmas y en el Hospital Universitario Vall 
d’Hebron de Barcelona. Trabaja en el Hospital 
Materno Infantil desde 1984. 

Entre otros méritos, es doctor en Medici-
na, diplomado en Gastroenterología, Hepa-
tología y Nutrición Pediátricas, diplomado en 
Errores Innatos del Metabolismo, máster en 
Enfermedades Lisosomales, diplomado Supe-
rior en Dirección y Gestión Sanitaria y gestor 
de los Sistemas de Calidad en el Sector Sani-

tario de la European Organization for Quality. 

Ha sido presidente de la Sociedad Españo-
la de Gastroenterología, Hepatología y Nutri-
ción Pediátrica (2008-2012), académico fun-
dador y secretario de la Academia Española 
de Nutrición y Ciencias de la Alimentación 
(2009-), director para la Península Ibérica de 
la Sociedad Latinoamericana de Gastroente-
rología, Hepatología y Nutrición Pediátrica 
(LASPGHAN) (2015-19), miembro de la Junta 
Directiva de la Sociedad científica española de 
lucha contra la Fibrosis Quística (1988-1992), 
vocal de la Junta Directiva de la Asociación 
Española de Pediatría (2019-), tesorero de 
la Sociedad Iberoamericana de Microbiota, 
Probióticos y Prebióticos (2021 -), miembro 
investigador del CIBER de Fisiopatología de 
la Obesidad y Nutrición del Instituto de Salud 
Carlos III (España) y director del grupo de In-
vestigación en Nutrición de la ULPGC.

Es autor de 190 artículos científicos, 95 ca-
pítulos de libros y editor o coordinador de 19 
libros y monografías. Ha recibido 74 premios 
y distinciones personales y colectivas de so-
ciedades científicas e instituciones estatales. 
Ha sido invitado como ponente o moderador 
en más de 400 congresos, cursos y conferen-
cias nacionales e internacionales.

Previamente, fue nombrado Hijo Adoptivo 
de Las Palmas de Gran Canaria en 2021 y es 
Hijo Predilecto de Teror (2018).

Desde Canarias Pediátrica queremos feli-
citar efusivamente a nuestro querido amigo 
y compañero.

Luis Peña Quintana, Hijo Predilecto 2026 de la isla 
de Gran Canaria

Noticias
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Comité científico organizador, en representación de la Sociedad Canaria de Pediatría de 
Santa Cruz de Tenerife:

Macarena González Cruz, presidenta de la Sociedad
Rosa Gloria Suarez López de Vergara
Victoria García Rodríguez
Pedro Javier Rodríguez Hernández

Víctor M. García Nieto

Lunes 25 de mayo de 9:00 a 13:00 horas

V Jornadas del Hospitalito de Niños. Curso realizado por los profesionales que traba-
jan en el edificio donde estaba ubicado el antiguo Hospital de Niños de Santa Cruz de 
Tenerife 
Con la asistencia de Autoridades y profesionales 

Martes 26 de mayo a las 12:00 horas

Presentación del libro: Los dos Guigous. En los 125 años de la fundación del Hospital 
de Niños de Santa Cruz de Tenerife

Autores: José Cristóbal Paniagua Marrero, Víctor M. García Nieto

La presentación se realizará en  el Salón Noble del Excmo. Cabildo Insular de Tenerife 
después de la celebración del Consejo de Gobierno 

Presidencia del acto: Presidenta del Cabildo de Tenerife y  Presidente del Colegio de 
Médicos de Santa Cruz de Tenerife

Jueves 28 de mayo a las 12:00 horas

Ofrenda floral en el monumento dedicado al Dr. Diego Guigou en el parque García 
Sanabria, ofrecida por el Ayuntamiento de la Ciudad conjuntamente con la Sociedad 
Canaria de Pediatría de Santa Cruz de Tenerife. Asistencia del Alcalde de Santa Cruz de 
Tenerife y la Corporación Municipal

Participación de la banda musical de la ciudad

Jueves 28 mayo a las 19:30 horas

Acto institucional conmemorativo del 125 aniversario de la Fundación del Hospitali-
to, con la participación de autoridades y personalidades invitadas, en el Museo de la 
Naturaleza y Arqueología

En el trascurso del mismo, la Sociedad Canaria de Pediatría reconocerá la labor pres-
tada a antiguos trabajadores del Hospitalito

El acto finalizará con un cóctel

Actos previstos para conmemorar los 125 años de 
la fundación del Hospital de Niños de Santa Cruz 
de Tenerife
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Programa 

Junta Directiva:

Presidenta: 
Macarena González Cruz

Vicepresidenta: 
Judith Mesa Fumero 

Secretario: 
Javier Fernández Sarabia

Tesorero: 
Anselmo Hernández Hernández

Bibliotecaria: 
Margarita Monge Zamorano 

Vocales:   
Inés García de Pablo 
Eduardo Valerio Hernández 
Alejandro Cobo Costa 
Victoria García Rodríguez 
Andrea Mederos Rodríguez 
José Antonio Ruiz Márquez 

Vocal de La Palma: 
Angelines Concepción García 

Vocal del Hierro: 
Juan Antonio Morales Hernández 

Vocal de la Gomera: 
Raquel Ferrera García 

Comité Científico: 

Presidente: 
Víctor Manuel García Nieto 

María Del Valle Velasco González 
José Ramón Alberto Alonso 
Abián Montesdeoca Melián 
José Luis Aparicio Sánchez
César David Molina

Noticias

Programa de la 53ª Reunión Anual Conjunta de las 
Sociedades Canarias de Pediatría. 
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Viernes 26 de Junio

9:30- 10:00. Entrega de documentación

10:00-11:30. Salas de talleres.
 

• TALLER DE INMOVILIZACIÓNES EN  PEDIATRÍA.  Fernando Linares Yanes. Traumatólogo 
especialista en miembro superior. Complejo Hospitalario Universitario de Canarias. 
Tenerife 

10:00-11:30. Salas de talleres.
 

• TALLER DE SIMULACIÓN EN PEDIATRÍA. Carlos Solís Reyes. Jefe de Sección de la Planta 
de Hospitalización de Pediatría y Unidad de Urgencias Pediátricas Hospital Universitario 
Nuestra Señora de Candelaria 

11:30- 12:00. Descanso-café

12:00-13:30. Salas de talleres.
 

• TALLER APLICACIÓN PRÁCTICA DE INTELIGENCIA ARTIFICIAL EN PEDIATRÍA. Universidad 
de La Laguna. 

12:00-13:30. Salas de talleres. 

• TALLER DE DERMATOLOGÍA Y DERMATOSCOPIA EN PEDIATRÍA. Dermatoscopia práctica 
en una consulta de pediatría. María Arteaga Henríquez, María Pestana Eliche. Servicio 
de Dermatología del Complejo Hospitalario Universitario de Canarias. Tenerife

14:00-15:00. Almuerzo para los asistentes a los talleres

15:00-16:00. COMUNICACIONES ORALES. 

Moderadora: Elena Sánchez Almeida. Pediatra del Centro de Salud La Guancha

16:00-17:30 Píldoras informativas

• Vamorolona, Nuevos avances en Distrofia muscular de Duchenne. Lucía Martín Viota. 
Pediatra del Hospital Nuestra Señora de Candelaria

• Diagnóstico desde Atención Primaria de enfermedades de depósito. Marina Gutiérrez 
Villar. Pediatra del Hospital Nuestra Señora de Candelaria

17:30-18:00. Descanso-café

18:00-19:30. Mesa Redonda 1. Diabetes tipo 1, una enfermedad prevalente en Canarias

Moderadora: Ruth Molina Suarez. Pediatra del Complejo Hospitalario Universitario de 
Canarias

• El nuevo paradigma de la diabetes tipo I. Cristina Ontoria Bethencort. Servicio de 
Pediatría del Hospital Universitario Nuestra Señora de Candelaria. 

• Evolución de las nuevas tecnologías en diabetes. ¿Hacia dónde vamos? Esther Galiano 
Alonso. Pediatra del Hospital Materno Infantil de Gran Canaria. 

• Gestión de diabetes pediátrica basada en valor. Roque Cardona Hernández. Servicio de 
Endocrinología Pediátrica del Hospital Sant Joan de Déu (Barcelona)

Noticias
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19:30-19:45. Inauguración del congreso

Luis Peña Quintana
Presidente de la Sociedad Canaria de Pediatría de Las Palmas de Gran Canaria

Macarena González Cruz
Presidente de la Sociedad Canaria de Pediatría de Santa Cruz de Tenerife.

19:45-20:30. Conferencia inaugural

Víctor García Nieto. Un año de celebraciones. El Hospital de Niños de Santa Cruz de Tenerife 
y Canarias Pediátrica

20:45. Cena buffet

Sábado 27 de junio 

8:30-09:30. COMUNICACIONES ORALES

Moderadores: Guillermo Reyes Abreu. Pediatra del Centro de Salud Casco Botánico y 
Presidente de APAP Canarias y José Ramón Alberto Alonso. Hospital Universitario Nuestra 
Señora de Candelaria, Tenerife

09:30-11:00.  Mesa Redonda 2
Nuestra responsabilidad en la salud mental de nuestros niños y adolescentes

• Autolesiones y suicidio. Estrategias desde pediatría. Dr. Pedro Javier Rodríguez 
Hernández. Hospital de Día Infantil y Juvenil “Diego Matías Guigou y Costa”. Servicio de 
Psiquiatría del Hospital Universitario Ntra. Sra. de Candelaria, Tenerife

• Uso de pantallas, estilos de vida y psicopatología en niños y adolescentes. Azucena Díez 
Suarez. Directora de la Unidad de Psiquiatría Infantil y Adolescente. Departamento de 
Psiquiatría y Psicología Médica. Clínica Universidad de Navarra, Pamplona. 

• Como detectar el ciberacoso en nuestros niños y adolescentes. Pedro García Aguado. 
Experto en violencia filioparental. Experto en la prevención y el tratamiento de la 
adicción. 

11:00-11:30. Descanso-café

11:30-13:00. Mesa Redonda 3
Anticuerpos Monoclonales y cambios en la evolución de la enfermedad

Modera:  Jorge Gómez Sirvent. Jefe de Servicio de Pediatría del Hospital Universitario 
Nuestra Señora de Candelaria, Tenerife.

• Nuevas terapias en Leucemia Linfoblástica Aguda. Ana Fernández Teijeiro. Jefe de 
sección de Onco-Hematología Pediátrica del HUV Macarena. Sevilla. Codirectora de la 
plataforma Eclim- SHEOP. Partner de FSEHOP

• Alergia y terapias biológicas, impacto más allá del control de la enfermedad. Paloma 
Poza Guedes. Facultativo Especialista de Alergología, Coordinadora de Unidad de 
Alergias Alimentarias. Complejo Hospitalario Universitario de Canarias

Noticias
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13:00-14:30. Mesa Redonda 4 
Actualización en vacunas, taller interactivo

Moderador: Luis Ortigosa del Castillo, Miembro del Grupo Técnico en Vacunas de Canarias
Abián Montesdeoca Melián. Pediatra.  Técnico responsable del programa de inmunizaciones 
de la Dirección General de Salud Pública de Canarias. 

Martín Castillo de Vera. Presidente de Sepexpal. Pediatra del Centro de Salud El Doctoral, 
Gran Canaria.

14:00-15:30. Almuerzo

16:00-17:00. COMUNICACIONES ORALES

17.00:00-18:00. Exposición de pósters con defensa

Moderadores: Alejandro Cobo Costa. Complejo Hospitalario Universitario de Canarias,
Tenerife. Eduardo Valerio Hernández. Pediatra del Centro de Salud Casco Botánico Puerto 
de la Cruz, Tenerife

18:00-19:00. Asamblea

19:30-21:00. Clausura del congreso y conferencia de clausura

Medicina en el antiguo Egipto. Nuria Castro Jiménez. Coordinadora de las secciones de Vida 
cotidiana y de Medicina en el antiguo Egipto de Amigos de la Egiptología

21:30. Cena de clausura y entrega de premios

Noticias
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In Memoriam

Recientemente ha falle-
cido el querido y prestigioso 
pediatra tinerfeño Juan Pe-
dro López Samblás. Estudió 
en la facultad de Medicina 
de la Universidad de Gra-
nada en el sexenio 1950 a 
1956, año en el que obtuvo 
su licenciatura. Consiguió el 
título de Doctor en Medici-
na y Cirugía por la Universi-
dad de Sevilla en 1959. Una 
vez incorporado a Tenerife, 
trabajó en el Hospitalito de 
Niños, atendió una consul-
ta en la Seguridad Social y 
mantuvo una nutrida clien-
tela privada en la Calle San 

In memoriam 
Doctor Juan Pedro López Samblás

Víctor M. García Nieto
Director de Canarias Pediátrica

Imagen tomada en una cena del XI Congreso Nacional de Pedia-
tría. A la izquierda del Dr. López Samblás está la esposa del Dr. 
Jaime Chaves junto a este último

Sebastián de Santa Cruz.

Participó en la reunión fundacional 
de la Sociedad Canaria de Pediatría cele-
brada en Santa Cruz de Tenerife el 21 de 
abril de 1961. Fue vocal de la Comisión 
Organizadora Provincial del XI Congreso 
Nacional de Pediatría celebrado del 2 al 8 
de septiembre de 1964 en Las Palmas de 
Gran Canaria y Santa Cruz de Tenerife1. 
De una de esas sesiones es la foto que 
acompaña esta nota necrológica.  

Fue nombrado secretario de la Sec-
ción de Tenerife de la Sociedad Cana-
ria de Pediatría en las Juntas Directivas 
nombradas en marzo de 1965 y  mayo 
de 1967. Ese último año se creó el Bole-
tín de la Sociedad Canaria de Pediatría. 
Su fundador el Dr. Manuel Herrera dejó 
escrito “que hay que escribir con letras 
de oro el nombre del Dr. Juan Pedro Ló-
pez Samblás ya que su contribución en 
la gestación del Boletín y su apoyo y en-
tusiasmo han sido para el Boletín, recor-
dando a Rabindranath Tagore, el candil 
que constante y paciente sostuvo la lla-
ma en la sombra”2.

Fue presidente de la Sección de Tene-
rife de la Sociedad Canaria de Pediatría 
durante el cuatrienio 1982-1986 y presi-
dente del comité organizador de la XVII 

Reunión Anual de la Asociación Española 
de Pediatría celebrado en el Puerto de 
la Cruz en 1984. Desde 1989 a 1993 fue 
director de la Escuela Provincial de Pueri-
cultura de Tenerife.

Una nota particular de Juan Pedro fue 
su amistad con Don Manuel Bueno, primer 
catedrático de Pediatría de la Facultad de 
Medicina de La Laguna, que procedía de 
cuando estudiaron juntos la carrera de 
medicina en Granada3,4: “De nuestra épo-
ca estudiantil recuerdo aquellos partidos 
de fútbol, por fuera de la Plaza de Toros, 
donde podían saltar esquirlas tibiales dado 
el ardor que algunos ponían. Estos partidos 
solían celebrarse a la una de la tarde, una 
hora poco apetecible para oír a D. Rafael 
Mora hablarnos de prótidos o hidratos de 
carbonos. Es seguro que en aquellos par-
tidos no aprendimos fisiología, pero si ca-
maradería, amistad y compañerismo"4. En 
una cena previa a la entrega a Don Manuel 
Bueno de la primera medalla Dr. Diego 
Guigou de la Sociedad Canaria de Pedia-
tría, ambos sorprendieron a los comensa-
les recitando de carrerilla al unísono con 
complicidad una alineación de un equipo 
de futbol de su época juvenil, seguramente 
del Real Madrid. Don Manuel era seguidor 
acérrimo de este equipo.
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En la XXXIV Reunión Conjunta de las Sociedades Canarias de Pediatría, celebrada 
en la isla de La Palma en Junio de 2005 se entregaron por primera vez los premios 
«Dr. Juan Pedro López Samblás» y «Dr. Manuel Herrera» al mejor articulo original 
y a la mejor revisión publicados el año anterior en la revista Canarias Pediátrica, 
respectivamente. Desde entonces, esos premios se han entregado de forma 
ininterrumpida. El epónimo del premio indica el respeto profesional que el doctor 
López Samblas inspiró en sus compañeros de profesión.

Pero por encima de cualquier consideración, era un hombre bueno y un buen 
pediatra, muy querido por sus pacientes y sus familiares. Como dijo don Jacinto 
Benavente: “Un buen hombre es un hombre como nos conviene a los demás que 
sea, pero como ninguno de nosotros debería ser; un buen hombre es un hombre 
bueno para los demás”.

1. Víctor M. García Nieto, Margarita Monge Zamorano, Manuel Gresa Muñoz. 
En el cincuentenario del primer Congreso Nacional de Pediatría celebrado 
en Canarias. Canarias Pediátrica 2014; 38:6-7.

2. Manuel Herrera Hernández. Premios «doctor Juan Pedro López Samblás» y 
«doctor Manuel Herrera Hernández». Canarias Pediátrica 2005; 29:61-62. 

3. Juan Pedro López Samblás. El Prof. Manuel Bueno Sánchez, catedrático de 
Pediatría y Puericultura. Boletín de la Sociedad Canaria de Pediatría 1975; 
9:131-134. Reproducido en Canarias Pediátrica 2016; 40:195-198.

4. Juan Pedro López Samblás. Acto de entrega al profesor Dr. D. Manuel 
Bueno Sánchez de la primera medalla "Dr. Diego Guigou y Costa". Canarias 
Pediátrica 2004; 28: 167-170. Reproducido en la misma revista 2016; 
40:199-202.
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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 experimenta-
les se estructurará habitualmente en las siguientes sec-
ciones: Introducción, Métodos, Resultado y Discusión.

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 información:

• 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. Entre los autores debe figurar al menos 
un pediatra o cirujano pediátrico responsable del 
contenido (máximo 6 autores)

• 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.

• Fecha de envío.

Normas de publicación
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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, orde-
nadas alfabéticamente, al final de la página en que fi-
gure el resumen. Se utilizarán para este fin términos 
que coincidan 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 adecua-
dos se podrá utilizar directamente los nuevos térmi-
nos. 

Título, resumen y palabras clave en inglés.

Deberá incluirse una traducción al inglés del título, re-
sumen y palabras clave.

Texto

1. Introducción

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.

2. Material y métodos

Incluirá sólo la información disponible en el mo-
mento de diseñar el protocolo de estudio. La in-
formación obtenida durante el estudio será ex-
puesta 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.

3. Resultados

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.

4. Discusión 

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.

5. Bibliografía

La referencias bibliográficas se numerarán de for-
ma consecutiva, siguiendo el orden de aparición 
en el texto. Aparecerán en supraindice y sin pa-
rentesis. Las referencias en texto, tablas y leyen-
das se identificarán mediante números arábigos 
entre paréntesis. Siempre que sea posible se de-
ben incluir las referencias a los trabajos originales, 
evitando también la utilización de los resúmenes 
como referencias bibliográficas. Se citarán todos los 
autores hasta un número de seis, añadiendo “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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• Capítulo 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:

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

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

3. Aprobación de la versión finalmente publi-
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. 

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 expe-
rimentación con seres humanos y de la Declaración 
de Helsinki.

Envío de Originales

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

vgarcianieto@gmail.com
mongemargarita@gmail.com
mariahernandezapolinario@gmail.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 autoría y garantizan la honestidad de su con-
tenido.

• Información acerca de la publicación previa o du-
plicada o 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) 

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 aceptados 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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