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  “Es tan difícil verse a uno mismo 
  como mirar para atrás sin volverse.” 
   Henry David Thoreau

La actual Junta Directiva de nuestra Sociedad se encami-
na a sus cuatro años de mandato, y en la próxima Reunión de 
Primavera a celebrar en León, se desarrollarán unas eleccio-
nes que darán paso a un nuevo equipo de gobierno. La figu-
ra de Director del Boletín está incluida dentro de esa Junta 
Directiva y por tanto está sujeta a la voluntad de los socios. 
En fechas pasadas, se ha procedido a constituir una candi-
datura para optar a dirigir nuestra Sociedad y a pesar del 
interés de sus miembros en que formara parte de la misma, 
para que en caso de que resultara elegida continuara diri-
giendo el Boletín, he declinado amablemente la invitación.

Es costumbre que los presidentes de los Estados Unidos 
de América, tras un mandato de cuatro años, se presenten 
a la reelección ante sus votantes los cuales les vitorean al 
grito de “four more years”. En nuestro país, tras experiencias 
de gobiernos que se prolongaron décadas, en los últimos 
años se ha puesto de moda la idea de limitar los mandatos 
a un período de 8 años aduciendo dos razones principales: 
cuatro años es poco tiempo para desarrollar plenamente los 
objetivos de un programa político y prolongar más de dos 
legislaturas convierte al político de turno en una especie 
de inquilino permanente, casi en un semidiós, que se va 
alejando de la realidad de forma exponencial a medida que 
prolonga su estancia en el cargo.

En cierto modo comparto esta visión. Cuatro años es un 
tiempo quizá escaso, y más de ocho años es un tiempo puede 
que excesivo. Cuando accedí a formar parte de esta Junta 
Directiva, imaginaba que la labor que se me encomendaba 
me iba a exigir un esfuerzo personal, aunque quizá no tanto 
como el que al final ha supuesto. La asunción posterior de 
responsabilidades de tipo científico, con sus correspondien-
tes cargas de trabajo, hacen que me resulte imposible seguir 
dedicando al Boletín el mismo tiempo que hasta ahora, por 
lo que tomé la decisión de abandonar a los cuatro años de 
haber iniciado la andadura, aunque eso suponga dejar la 
labor hasta cierto punto inconclusa. 

Esta decisión no ha sido fácil. Como reflejé en el pri-
mer editorial que firmé como Director de esta revista(1), el 
Boletín tiene para mí un significado especial. En él dí mis 
primeros pasos como lector y posteriormente como autor de 
publicaciones científicas. Por otro lado, la Presidencia de la 
Sociedad corresponde en el próximo cuatrienio a Asturias, 
lugar donde nací, donde resido y donde he desarrollado mi 
actividad profesional. Por último, siempre es difícil decir que 
no cuando el que te pide que continúes desempeñando un 
cargo de responsabilidad es un compañero de viaje con el 
que esperas continuar compartiendo fatigas durante unos 
cuantos años más. 

La labor de Director del Boletín supone un gran esfuer-
zo. No somos una publicación incluida en Pubmed ni tene-
mos Impact Factor, con lo que a pesar de las múltiples 
peticiones de originales y de los premios que la Sociedad 
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otorga para estimular la publicación en nuestra revista, el 
número de originales que se recibe es bastante escaso. Uno 
de nuestros objetivos era conseguir aumentar el porcentaje 
de originales, disminuyendo el de revisiones y casos clíni-
cos. Aunque hemos intentado que al menos la mitad de los 
artículos publicados fuesen en dicho formato, no siempre 
hemos sido capaces de conseguirlo. Por otro lado, aunque 
el número de comunicaciones que se presentan en la reu-
niones de la Sociedad sigue siendo elevado, el porcentaje 
de las mismas que acaban viendo la luz como una publi-
cación del Boletín sigue siendo llamativamente escaso. No 
obstante, a pesar de recibir pocos manuscritos, eso nunca 
nos ha condicionado a la hora de rechazar aquellos que 
los revisores y el director considerábamos que no reunían 
las condiciones de calidad exigibles para ver la luz en las 
páginas de nuestra revista.

El Boletín supone un importante gasto para las maltre-
chas finanzas de nuestra Sociedad. La Junta Directiva llegó 
incluso a aprobar la desaparición de la versión impresa del 
mismo, para pasar a publicarse únicamente en versión elec-
trónica. La ausencia de una oferta atractiva desde el punto 
de vista económico ha sido la única razón que ha evitado la 
desaparición de la versión en papel. Mentiría si no dijera que 
soy feliz por finalizar mi labor como Director del Boletín sin 
pasar a la pequeña Historia de nuestra Sociedad como la per-
sona que hizo desaparecer la versión en papel de la revista. 

No me gustaría trasladar la impresión de que me opon-
go a que el Boletín desaparezca en formato papel ni de que 
una revista sin dicho soporte no pueda ser una publicación 
rigurosa. Como muy bien señaló mi antecesor en el cargo(2), 
la edición electrónica del Boletín, no solo supone conseguir 
una mayor difusión de sus contenidos, permitiendo el acceso 

a la información a mayor número de profesionales, sino que 
es posible que en pocos años, quizá sea la única forma que 
permita la supervivencia de la revista.

Creo que es importante que el Boletín continúe siendo la 
“revista oficial” de las Reuniones de la Sociedad. Conseguir 
este objetivo no siempre ha sido fácil y desgraciadamente 
hemos tenido que asistir a Reuniones y Memoriales sin poder 
entregar la documentación deseada. Me gustaría hacer hin-
capié en la importante labor que en este particular tienen 
los organizadores de la propias Reuniones. Es fundamen-
tal hacer cumplir escrupulosamente los plazos de entrega a 
ponentes y autores de comunicaciones para poder entregar 
con tiempo suficiente el material a la empresa editora. 

Me voy con la satisfacción de llevar la nave a puerto 
tras una dura travesía. Me gustaría agradecer la labor de 
los miembros del equipo editorial y de los revisores que 
desinteresadamente acceden a evaluar los manuscritos que 
se reciben y los enriquecen con sus atinadas observaciones. 
Deseo que en los próximos años, la persona que se encar-
gue de sucederme en la labor de Dirección pueda disponer 
de material científico suficiente en cantidad y calidad para 
que la llama del Boletín pueda seguir iluminado a nuestra 
Sociedad como ha venido haciendo desde hace más de 50 
años… aunque sea en versión digital.

Hasta Siempre.
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RESUMEN

Introducción. La enterocolitis necrotizante es una emer-
gencia gastrointestinal en prematuros debido a la necrosis 
transmural del intestino, cuya etiología sigue siendo des-
conocida. 

Metodología. Para identificar la asociación entre entero-
colitis necrotizante, anemia y transfusión de glóbulos rojos 
en prematuros menores de 34 semanas de edad gestacional, 
se realizó un estudio de casos y controles, donde se compa-
raron 45 prematuros con enterocolitis necrotizante estadio II 
o mayor según criterios de Bell modificados con 90 controles 
sin enterocolitis necrotizante. Se creó una regresión logística 
para evaluar el efecto sobre el riesgo. 

Resultados: A través de una regresión logística multi-
variable, controlando Apgar al 5° minuto, sepsis, síndrome 
de dificultad respiratoria, alimentación completa, SNAP-PE 
II como factores de confusión, se identificó que la presencia 
de hematocrito menor de 30% incrementa el riesgo de ente-
rocolitis necrotizante en prematuros menores de 34 sema-
nas (OR: 1,5; 95% IC 1,0-9,5; p = 0,01); además, el riesgo de 
enterocolitis necrotizante se incrementó en 2,1 veces (95% IC 
1,7-6,4; p = 0,04) con transfusión de glóbulos rojos en las 48 
horas previas al diagnóstico. El grupo control recibió 1 ± 1 
transfusiones y el grupo con enterocolitis necrotizante recibió 
3 ± 1 transfusiones de glóbulos rojos antes del diagnóstico 
(OR: 3,2; 95% IC 2,3-8,6; p < 0,01). 

Conclusión. La anemia puede incrementar el riesgo 
de desarrollo de enterocolitis necrotizante en prematuros, 

este riesgo se incrementa significativamente en las 48 horas 
posteriores a la transfusión y después de un aumento en la 
frecuencia de transfusiones de glóbulos rojos.

Palabras clave: Enterocolitis necrotizante; Transfusión 
de glóbulos rojos; Prematuros.

ABSTRACT

Introduction. Necrotizing enterocolitis is an emergen-
cy gastrointestinal disease in neonates due to transmural 
necrosis of the bowel, whose etiology remains unknown. 

Methodology. To determine association of anemia and 
red blood cell transfusions with necrotizing enterocolitis in 
preterm infants, a study of cases and controls was designed, 
were compared 45 infants with necrotizing enterocolitis 
stage II or greater than stage II on the modified Bell’s cri-
teria with 90 controls without necrotizing enterocolitis. A 
logistic regression model was created to evaluate the effect 
on the risk of necrotizing enterocolitis. 

Results. Through multivariate logistic regression cor-
rected for Apgar score at 5° minute, sepsis, respiratory dif-
ficulty syndrome, full feeds achieved, SNAP-PE II as con-
founding factors, was identified the presence of hematocrit 
less than 30% increased risk of necrotizing enterocolitis in 
infants less than 34 weeks (OR: 1.5; 95% CI 1.0-9.5, p = 0.01); 
also, the risk of necrotizing enterocolitis increased 2.1 times 
(95% CI 1.7-6.4, p = 0.04) with transfusion 48 hours before 
the necrotizing enterocolitis diagnosis. The control group 

Original

¿Son la anemia y la transfusión de glóbulos rojos factores de 
riesgo para enterocolitis necrotizante en prematuros?

O. NAVEDA ROMERO1, A. NAVEDA MELéNDEz2

1Pediatra Intensivista. Servicio de Trauma Shock y Estabilización. Hospital Universitario de Pediatría Dr. Agustín Zubillaga. Ciudad de 
Barquisimeto. Estado Lara. Venezuela. 2Estudiante.

Correspondencia: Omar Naveda. Hospital Universitario de Pediatría “Dr. Agustín zubillaga”. Servicio de Trauma Shock y 
estabilización. Avenida Las Palmas con Avenida Andrés Bello. Barquisimeto. Estado Lara. Venezuela.
Correo electrónico: omarnavedamd@yahoo.com

© 2015 Sociedad de Pediatría de Asturias, Cantabria, Castilla y León
Éste es un artículo de acceso abierto distribuido bajo los términos de la licencia Reconocimiento-No Comercial de Creative Commons  
(http: //creativecommons.org/licenses/by-nc/2.5/es/), la cual permite su uso, distribución y reproducción por cualquier medio para fines no comerciales, 
siempre que se cite el trabajo original.



¿Son la anemia y la transfusión de glóbulos rojos factores de riesgo para enterocolitis necrotizante  
en prematuros?

4 vol. 55 Nº 231, 2015

received 1 ± 1 transfusions, and the necrotizing enterocolitis 
group received 3 ± 1 red blood cell transfusions before the 
necrotizing enterocolitis diagnosis (OR: 3.2; 95% CI 2.3-8.6, 
p < 0.01). 

Conclusion. Anemia may increase the risk of develop-
ing necrotizing enterocolitis in preterm infants. The risk 
for necrotizing enterocolitis increased significantly with 
increased transfusion frequency before the necrotizing enter-
ocolitis diagnosis or during the 48 hours after red blood cell 
transfusion.

Key words: Necrotizing enterocolitis; red blood cell 
transfusion; preterm infants.

INTRODUCCIÓN

La enterocolitis necrotizante (ECN) es la emergencia gas-
trointestinal más común en neonatos prematuros, debido a 
la necrosis transmural del intestino y su etiología continúa 
siendo desconocida. Una gran variedad de factores han sido 
asociados al desarrollo de ECN incluyendo inicio de la ali-
mentación enteral, uso de esteroides postnatales, persistencia 
del conducto arterioso, uso de indometacina, alimentación 
con leche materna versus fórmulas lácteas y la presencia de 
catéteres umbilicales.

La incidencia de ECN está estimada entre 1 y 3 casos 
por cada 1.000 nacidos vivos, de estos el 90% ocurre en neo-
natos prematuros(1). La ECN se desarrolla entre el 4% y el 
11% de todos los prematuros con peso al nacer menor de 
1.500 gramos y las tasas de mortalidad se incrementan con 
la disminución en la edad gestacional y el peso al nacer, con 
un rango de mortalidad entre el 10% al 40%(2).

Todos los neonatos prematuros desarrollan anemia 
fisiológica de la prematuridad y esta se puede agravar por 
pérdida de sangre iatrogénica. A este hecho debe añadirse la 
anemia de la propia enfermedad subyacente, lo que da lugar 
a frecuentes transfusiones de glóbulos rojos. Se ha propuesto 
que la anemia compromete el flujo sanguíneo mesentéri-
co causando hipoxemia intestinal y daño de la mucosa. La 
transfusión está relacionada con lesión de reperfusión en 
un intestino hipoxémico, lo cual podría predisponer en los 
neonatos prematuros anémicos al desarrollo de ECN(3). Sin 
embargo, las teorías propuestas no cuentan con suficiente 
evidencia, dando lugar a que los mecanismos que podrían 
explicar el desarrollo de ECN asociada a transfusión de gló-
bulos rojos sean especulativos.

El objetivo primario de la investigación fue determinar 
a través de un estudio de casos y controles la existencia de 

una asociación significativa entre anemia, ECN y transfusión 
de glóbulos rojos en neonatos prematuros menores de 34 
semanas de edad gestacional.

METODOLOGíA

Se realizó un estudio de casos y controles, que incluyó 
recién nacidos menores de 34 semanas de edad gestacional 
con diagnóstico de ECN estadio II o mayor según criterios 
modificados de Bell y controles sin ECN (a cada caso de ECN 
le fue asignado 2 controles con edad gestacional ± 1 semana y 
fecha de nacimiento ± 1 semana) admitidos durante el perío-
do de estudio, ingresados en los servicios de: neonatología, 
trauma shock y unidad de cuidados intensivos pediátricos 
del Hospital Universitario de Pediatría “Dr. Agustín zubi-
llaga”, Estado Lara, Venezuela, entre los años 2010 al 2013. 
Se excluyeron aquellos neonatos con: síndrome dismórfico, 
enfermedades hematológicas, anormalidades abdominales, 
cardiopatías congénitas, perforación intestinal espontánea u 
otras patologías quirúrgicas y aquellos que recibieron eritro-
poyetina humana recombinante. Se creó una base de datos, 
los mismos fueron codificados para proteger la confidencia-
lidad. El estudio fue aprobado por el Comité de bioética del 
Hospital Universitario de Pediatría “Dr. Agustín zubillaga”.

Tamaño de la muestra
Para el cálculo del tamaño de la muestra para estudios 

de casos y controles, asumiendo de acuerdo a la literatura 
revisada(4) una frecuencia de exposición entre controles de 
0,21, frecuencia de exposición entre casos 0,45, ratio de Odds 
a detectar de 3.0, nivel de confianza del 95%, potencia de 80% 
y un número de controles por cada caso de 2:1, el tamaño 
mínimo necesario de la muestra para detectar un ratio de 
Odds significativamente diferente de 1 fue de 43 casos y 86 
controles. Finalmente se estudiaron 45 casos y 90 controles. 
El programa utilizado para el cálculo de la muestra fue el 
EpiDat 3.1.

Definiciones y seguimiento
El diagnostico de ECN estadio II o mayor fue realiza-

do de acuerdo a los criterios modificados de Bell, con los 
hallazgos clínicos, de laboratorio y radiológicos de ECN. La 
transfusión de glóbulos rojos (TGR) antes de ECN se esta-
bleció como la administración de paquetes de glóbulos rojos 
transferidos desde el banco de sangre de la institución, en las 
48 horas previas al diagnóstico de la enfermedad en el grupo 
de ECN; registrándose además, el número de transfusiones, 
estos datos fueron obtenidos en el seguimiento de los prime-
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ros 28 días de edad post-nacimiento. Durante el tiempo de 
transfusión los recién nacidos permanecieron en dieta abso-
luta, incluso hasta una hora después de haberla recibido. En 
el grupo control, se registraron las TGR administradas hasta 
el diagnóstico de ECN en el caso índice correspondiente a 
dicho control. Se consideró prematuro a todo recién nacido 
con menos de 34 semanas de edad gestacional calculado por 
método de Capurro. 

Se registró además: sexo, edad gestacional, peso al nacer, 
nacimiento por cesárea, test de Apgar a los 5 minutos , hema-
tocrito registrado en las 48 horas previas al diagnóstico de 
ECN, hemorragia intracraneal (identificada por ecosono-
grama transfontanelar o TAC de cráneo), coagulación intra-
vascular diseminada (CID), historia de otras hemorragias 
(hemorragia pulmonar, hemorragia gastrointestinal, pete-
quias y equimosis), sepsis al momento del diagnóstico de 
ECN (síndrome de respuesta inflamatoria sistémica más dos 
de los siguientes criterios: alteración del recuento leucocita-
rio según Manroe, proteína C reactiva mayor de 10 mg/L o 
procalcitonina mayor de 2 µg/L), persistencia del conducto 
arterioso (PCA diagnosticado por ecocardiograma), síndrome 
de dificultad respiratoria (incluyó: enfermedad de membra-
nas hialinas, asfixia perinatal, neumonía connatal y neumo-
tórax); se registró además, la antibioticoterapia administrada 
al momento del diagnóstico (ampicilina más cefotaxima), los 
días de oxigenoterapia y el uso de ventilación mecánica. Los 
datos de la alimentación también fueron incluidos (uso de 
leche materna o fórmula láctea, alimentación total lograda 
antes del diagnóstico de ECN o alimentación no iniciada). 
No fueron utilizados fortificadores de leche materna, ni leche 
materna congelada o pasteurizada. Las fórmulas lácteas 
empleadas fueron semielementales con proteína de suero 
extensamente hidrolizada y triglicéridos de cadena media. 
El esquema de alimentación empleado comúnmente se inicia 
con nutrición enteral mínima, para luego iniciar bolos cada 
3 horas, con aumentos no mayores de 20 cc/kg/día hasta 
un máximo de 150 cc/kg/día. La ruptura prolongada de 
membranas ovulares (RPM) fue definida como la ruptura de 
las membranas ovulares con pérdida de líquido amniótico 
por más de 18 horas. El SNAP-PE II (Score for Neonatal Acute 
Physiology con extensión perinatal) fue utilizado como indi-
cador de severidad, con datos obtenidos en las evaluaciones 
del recién nacido en las primeras 24 horas de ingreso. Todas 
las variables registradas en el grupo control fueron tomadas 
hasta el momento de diagnóstico de ECN correspondiente 
al caso índice asignado en el grupo de casos.

El manejo y la atención de los neonatos (antibioticotera-
pia; estudios de laboratorio, radiológicos, microbiológicos y 
de otras imágenes; ventilación mecánica u oxigenoterapia, 

N-CPAP, uso de surfactante, nutrición parenteral, analgesia 
o sedoanalgesia, uso de catecolaminas y sustancias vasoac-
tivas, uso de catéteres vasculares, expansiones de volumen 
vascular, uso de furosemida, transfusiones de hemoderiva-
dos y demás medidas de atención del prematuro) se dejó a 
discreción del equipo médico a cargo de cada paciente, en el 
cual está incluido médico neonatologo o médico especialista 
en medicina crítica. Los criterios utilizados para la indicación 
de transfusión de glóbulos rojos en neonatos prematuros fue-
ron los criterios de Shannon. Todas las transfusiones fueron 
realizadas con volúmenes de 10 cc/kg de peso en 4 horas.

Análisis estadístico
El SPSS Statistics versión 17.0 fue utilizado en el análisis 

estadístico. Las diferencias entre medias de variables con 
distribución no normal fueron analizadas mediante U test 
de Mann-Whitney, aquellas con distribución normal con t 
de Student y las diferencias en la distribución de variables 
categóricas fueron analizadas con test de Chi2. La signifi-
cancia estadística fue establecida como p < 0,05. Todos los 
test estadísticos fueron de 2-colas. La fuerza de asociación 
fue reportada como Ratio de Odds con 95% de intervalo de 
confianza. Debido a las características de las variables aso-
ciadas a enterocolitis necrotizante y tras obtener la medi-
da de asociación global (relación entre ECN y las variables 
independientes: hematocrito menor de 30%, TGR 48 horas 
antes de ECN y TGR totales antes de ECN), se obtuvieron 
los Ratio de Odds en cada estrato definido por la variable 
presumiblemente confundente y una medida final ponderada 
de Mantel-Haenszel; se consideró confusión si los valores de 
las medidas de asociación en cada estrato son similares entre 
sí y diferentes de la medida de asociación global o los valores 
de las medidas de asociación ajustadas difieren en más de 
un 10% de los de la medida global. Las variables clínica-
mente relevantes y asociadas a enterocolitis necrotizante en 
el análisis de datos univariable, fueron utilizadas para crear 
un modelo de regresión logística con un valor de p menor 
de 0.05 como criterio de entrada. En función de un principio 
jerárquico en la regresión logística fue utilizado un procedi-
miento de “introducir”. La prueba de bondad de ajuste de 
Hosmer y Lemeshow fue hecha para evaluar la significancia 
del modelo final, considerando significativo un p > 0,05.

RESULTADOS

Un total de 135 neonatos fueron incluidos en el estudio, 
45 casos y 90 controles. La mortalidad de los recién nacidos 
con ECN fue del 20%. La mediana de edad de diagnóstico de 
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ECN estadios II o III fue de 11 días (7-18). 36 (80%) recibían 
formula láctea, leche materna o una combinación de ambas 
al momento del diagnóstico. Todos fueron prematuros. 38% 
presentaron estadio III. 58% fueron del sexo masculino y 15 
(33%) requirieron intervención quirúrgica, de los que sobre-
vivieron 10 (67%). La edad gestacional promedio fue de 31 
± 1 semanas y el promedio de peso al nacer fue de 1445 
± 237 gramos. 24% de los casos presentaron hemocultivo 
positivo al momento del diagnóstico de la enfermedad: E. 
coli (n = 5), Klebsiella (n = 3), Enterococo (n = 2) y Candida sp. 

(n =1). 47% recibían ampicilina más cefotaxima al momento 
del diagnóstico.

Los casos de ECN y los controles presentaron promedios 
de peso, edad gestacional y días de oxigenoterapia similares. 
También las proporciones de sexo masculino, obtenidos por 
cesárea, hemorragia intracraneana y hemorragias en otras 
áreas, CID, PCA, ventilación mecánica, RPM, antibioticotera-
pia al momento del diagnóstico (ampicilina más cefotaxima) 
y características de la alimentación (alimentación no iniciada, 
fórmula láctea o leche materna) no mostraron diferencias 
significativas en ambos grupos. Todas las variables fueron 
registradas antes del diagnóstico de ECN en el caso índice 
(Tabla I).

Las características que mostraron diferencias significa-
tivas en el análisis univariable fueron: menor puntuación 
del test de Apgar a los 5 minutos (5 ± 1 vs. 6 ± 2 puntos, p = 
0.03), con menor hematocrito (25 ± 4% vs. 31 ± 3%, p < 0,01) 
y menor proporción de alimentación completa (18% vs. 39%, 
p = 0,01) en el grupo con ECN. Además, se observó mayor 
proporción de sepsis (40% vs. 22%, p < 0,05), de SDR (96% 
vs. 81%, p = 0,02), mayor promedio de SNAP-PE II (11 ± 4 vs. 
7 ± 2 puntos, p < 0,001), mayor proporción de TGR antes de 
48 horas del diagnóstico de ECN (42% vs. 20%, p < 0,01), con 
mayor promedio de TGR totales antes de diagnosticarse la 
ECN (3 ± 1 vs. 1 ± 1, p < 0,01) en el grupo con ECN (Tabla I). 

En la Tabla II se muestran los ratios de Odds en el aná-
lisis univariable que incluyó factores de riesgo conocidos 
de ECN: baja puntuación del test de Apgar (OR: 1,7; 95% 
IC 0,5-8,9; p = 0,03), SDR (OR: 2,3; 95% IC 0,7-2,5; p = 0,02) y 
alimentación completa (OR: 0,5; 95% IC 0,3-16,4; p = 0,01). 

tabla i. caracteríSticaS generaleS De neonatoS con ecn y 
gruPo control.

Característica
ECN

N = 45
Control
N = 90 p

Sexo masculino 26 (58%) 40 (44%) NS

Edad gestacional (semanas) 31 ± 1 33 ± 1 NS

Peso al nacer (g) 1445 ± 237 1553 ± 184 NS

Cesárea 21 (47%) 37 (41%) NS 

APGAR 5 min (puntos) 5 ± 1 6 ± 2 0,03 

Hematocrito (%) 25 ± 4 31 ± 3 < 0,001

Hemorragia intracraneal 3 (7%) 8 (9%) NS 

Hemorragias 12 (27%) 13 (14%) NS

CID 9 (20%) 11 (12%) NS 

Sepsis 18 (40%) 20 (22%) < 0,05 

PCA 3 (7%) 5 (6%) NS

SDR 43 (96%) 73 (81%) 0,02 

Días de O2 7 ± 2 9 ± 3 NS

Ventilación mecánica (días) 7 ± 1 8 ± 2 NS

Alimentación no iniciada 15 (33%) 18 (20%) NS

Alimentación completa 8 (18%) 35 (39%) 0,01

Fórmula láctea 20 (44%) 33 (37%) NS

Leche materna 16 (36%) 25 (28%) NS

RPM 7 (16%) 17 (19%) NS

Ampicilina + Cefotaxima 21 (47%) 37 (41%) NS

SNAP-PE II (puntos) 11 ± 4 7 ± 2 < 0,001

TGR 48 horas antes de ECN 19 (42%) 18 (20%) < 0,01

TGR totales antes de ECN 3 ± 1 1 ± 1 < 0,01

CID: coagulación intravascular diseminada; PCA: persistencia del 
conducto arterioso; SDR: síndrome de dificultad respiratoria; RPM: 
Ruptura prematura de membranas ovulares; SNAP-PE II: Score 
for Neonatal Acute Physiology with Perinatal Extension; ECN: 
enterocolitis necrotizante; TGR: transfusión de glóbulos rojos; NS: no 
significativo.

tabla ii. ratio De oDDS en análiSiS univariable.

Variables
Ratio de Odds 

(IC 95%) p

APGAR 5 min 1,7 (0,5-8,9) 0,03

Hematocrito menor de 30% 2,1 (1,2-14,7) < 0,001

Sepsis 1,9 (0,8-15,3) < 0,05

SDR 2,3 (0,7-27,5) 0,02

Alimentación completa 0,5 (0,3-16,4) 0,01

SNAP-PE II (puntos) 2,0 (1,2-10,6) < 0,001

TGR 48 horas antes de ECN 2,5 (1,7-11,8) < 0,01

TGR totales antes de ECN 2,2 (0,6-13,8) < 0,01

IC: intervalo de confianza; SDR: síndrome de dificultad respiratoria; 
SNAP-PE II: Score for Neonatal Acute Physiology with Perinatal 
Extension; TGR: transfusión de glóbulos rojos; ECN: enterocolitis 
necrotizante.



7boletín de la sociedad de pediatría de asturias, cantabria, castilla y león

o. naveda romero y cols.

Además, se incluyen: hematocrito menor de 30% (OR: 2,1; 
95% IC 1,2-14,7; p < 0,001), sepsis (OR: 1,9; 95% IC 0,8-15,3; 
p < 0,05), SNAP-PE II (OR: 2,0; 95% IC 1,2-10,6; p < 0,001), 
TGR antes del diagnóstico de ECN (OR: 2,5; 95% IC 1,7-11,8; 
p < 0,01) y TGR totales antes del diagnóstico de ECN (OR: 
2,2; 95% IC 0,6-13,8; p < 0,01).

La regresión logística multivariable después de ajustar 
los factores: Apgar a los 5 minutos, sepsis, SDR, alimenta-
ción completa y SNAP PE II, como variables de confusión; 
mostró un incremento del riesgo de ECN con hematocritos 
menores de 30% (OR: 1,5; 95% IC 1,0-9,5; p = 0,01); también, 
se incrementó el riesgo de ECN en 2.1 veces (95% IC 1,7-6,4; 
p = 0,04) en las 48 horas siguientes a la administración de la 
TGR. De la misma forma, se incrementó el riesgo de ECN en 
3,2 veces (95% IC 2,3-8,6; p < 0,01) con el aumento en la fre-
cuencia de TGR totales antes del diagnóstico de ECN (Tabla 
III). La prueba de bondad de ajuste de Hosmer y Lemeshow 
mostró un valor de p = 0,14, lo que permite definir un modelo 
con buena capacidad predictiva.

DISCUSIÓN

La enterocolitis necrotizante es una causa importante de 
morbilidad y mortalidad en neonatos prematuros, sus fac-
tores predictivos no han sido claramente identificados, pero 
se conoce que su patogénesis es multifactorial y compleja. 
Múltiples investigaciones de cohortes y de casos y controles 
han asociado la anemia y la exposición reciente a transfusión 
de glóbulos rojos con enterocolitis necrotizante en el prema-
turo(5,6). Las hipótesis descritas para explicar los mecanismos 
involucrados en el incremento de riesgo de ECN después de 
la administración de TGR, sugieren que los glóbulos rojos 
almacenados disminuyen el óxido nítrico e incrementan la 
respuesta inmune intestinal(7). 

Niveles bajos de hematocrito fueron consistentemente 
asociados a ECN en prematuros, tanto en el análisis univa-
riable como en el multivariable. Un potencial rol de bajos 
niveles de hematocrito en el desarrollo de ECN es cier-
tamente posible, basado en que se conoce que la anemia 
puede producir una disminución de la capacidad de trans-
porte de oxígeno en el torrente sanguíneo que no satisface 
las demandas para el crecimiento tisular, resultando en un 
incremento del metabolismo anaeróbico y en la producción 
de subproductos como el ácido láctico. Adicionalmente, los 
cambios en la resistencia vascular intestinal desde la etapa 
fetal hasta el inicio de la etapa neonatal, y posteriormente la 
adquisición de actividad funcional para la nutrición enteral, 
puede deteriorarse por la presencia de anemia. Este efecto 

predispone al intestino del prematuro a apoptosis endotelial 
y de la mucosa intestinal sellando el desarrollo de ECN.

Se identificó test de Apgar bajo a los 5 minutos, sepsis 
y SDR como factores asociados a ECN en neonatos prema-
turos. Datos consistentes con la literatura revisada. Baja 
puntuación del test de Apgar al nacer, factor de riesgo clá-
sicamente descrito para ECN, está relacionado a eventos 
hipóxicos-isquémicos, los cuales juegan un rol importante 
en el desarrollo de la enfermedad(8). El SDR está relacionado 
con estados de concentraciones bajas de oxígeno, esto tendría 
una participación similar, al relacionarse también con even-
tos probablemente breves de hipoxia. Aproximadamente un 
30-50% de casos de ECN se asocian a bacteriemia-sepsis y 
se han aislado gérmenes típicos del tracto distal gastroin-
testinal en sangre y peritoneo de neonatos con ECN, como: 
Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas o Clostri-
dium difficile.

Un aspecto importante a destacar, es que múltiples estu-
dios han mostrado que la alimentación con leche materna 
disminuye el riesgo de ECN; sin embargo, en contraste a 
estos resultados, se observó que la alimentación con leche 
materna no afectó la proporción de neonatos con ECN en 
forma significativa. La razón podría ser una proporción 
similar de neonatos alimentados con leche materna tanto 
en el grupo de casos como en el de control, en función de 
los protocolos de alimentación de cumplimiento obligatorio, 
utilizados como líneas guías generales en el manejo de estos 
neonatos en los distintos servicios médicos involucrados. 

El SANAP-PE II utilizado como score de gravedad en 
diferentes patologías neonatales, predictor de mortalidad 
en recién nacidos, resulto también estar asociado significa-
tivamente en la regresión logística con ECN en prematuros. 
Sus valores relacionados con el peor estado clínico en las 
primeras 24 horas de admisión del neonato, según una serie 

tabla iii. ratio De oDDS aJuStaDoS* en regreSión logíStica 
multivariable.

Ratio de Odds 
(IC 95%) p

Hematocrito menor de 30% 1,5 (1,0-9,5) 0,01

TGR 48 horas antes de ECN 2,1 (1,7-6,4) 0,04

TGR totales antes de ECN 3,2 (2,3-8,6) < 0,01

IC: intervalo de confianza; TGR: transfusión de glóbulos rojos; ECN: 
enterocolitis necrotizante.
*Variables ajustadas: Apgar al 5° minuto, sepsis, síndrome de 
dificultad respiratoria, alimentación completa, SNAP-PE II.  
Prueba de bondad de ajuste de Hosmer y Lemeshow p = 0,14.
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de variables fisiológicas, podría estar directamente relaciona-
do con algunos factores predictores clásicos de ECN, como: 
hipoxemia, puntuación baja de Apgar, peso al nacer y edad 
gestacional.

Apgar al 5° minuto, sepsis, SDR, alimentación completa 
y SNAP-PE II a pesar de su asociación significativa con 
ECN, siendo cronológicamente anteriores a la exposición 
a la transfusión de glóbulos rojos fueron considerados fac-
tores de confusión al observarse una relación espuria entre 
el ratio de Odds global y el ratio de Odds de cada estrato 
de estos factores. De esta forma, en la regresión logística 
multivariable, después de ajustar las variables: Apgar al 
5° minuto, sepsis, síndrome de dificultad respiratoria, ali-
mentación completa, SNAP-PE II como factores de con-
fusión, se identificó que la TGR en las 48 horas previas al 
diagnóstico de ECN incrementó el riesgo de ECN en 2,1 
veces, una alta frecuencia de TGR antes del diagnóstico 
de ECN incrementó el riesgo en 3,2 veces y la presencia de 
un hematocrito menor de 30% incrementa el riesgo en 1,5 
veces. Separadamente, la influencia de la anemia y la TGR 
sobre la ECN es compleja; hay múltiples factores significa-
tivos interactuando simultáneamente. Además, la anemia 
en el prematuro frecuentemente está acompañada de otras 
comorbilidades.

Todos estos factores están comúnmente involucrados en 
el desarrollo de la ECN, algunos de ellos están correlaciona-
dos con la anemia y la probabilidad de transfusión, y en sí 
mismos ambos factores se relacionan, por lo que separar esta 
influencia es difícil. Algunas teorías se han sugerido para 
explicar la ECN asociada a TGR: la anemia puede conducir 
a una alteración del flujo sanguíneo intestinal; la exposición 
a mediadores biológicamente activos como la hemoglobina 
libre, citoquinas, o fragmentos de glóbulos rojos rotos en la 
sangre transfundida generan una activación inmunológica 
en la mucosa intestinal, con isquemia y lesión por reperfu-
sión; se ha propuesto también el papel de la angiogénesis 
alterada del intestino, y de la liberación de citoquinas tras 
el agotamiento de leucocitos de la sangre transfundida, o 
el almacenamiento prolongado de la sangre que lleva a la 
reducción de la capacidad de deformación del eritrocito, 
aumento de la adhesión y reducción del óxido nítrico; todas 
son teorías probables(9-12). Sin embargo, la mayoría de estas 
teorías no cuentan con soporte clínico. Los mecanismos de 
esta asociación entre ECN y TGR continúan siendo especu-
lativos y desconocidos. 

A diferencia de todos estos hallazgos, existen datos con-
tradictorios y estudios donde no se obtiene una asociación 
significativa entre ECN y TGR(13,14), estableciéndose que la 
asociación solo refleja la condición de gravedad clínica del 

neonato. Al señalar las limitaciones del estudio, es impor-
tante destacar que con los resultados obtenidos a través 
de un diseño de investigación de casos y controles, no es 
posible esclarecer los mecanismos exactos que explicarían 
tal asociación. Muestra pequeña, políticas de procesamiento 
de hemoderivados en bancos de sangre, fisiopatología de 
la enfermedad no bien conocida, predisposición genética, 
estudios de respuesta inmune e inflamatoria y de coloni-
zación bacteriana gastrointestinal, son datos a tomar en 
cuenta.

Se necesita la realización de estudios prospectivos para 
encontrar el nivel crítico de hematocrito que puede desen-
cadenar el desarrollo de ECN en neonatos prematuros y 
también, evaluar específicamente la influencia potencial de 
las transfusiones de glóbulos rojos sobre el desarrollo de 
enterocolitis necrotizante en neonatos prematuros.

CONCLUSIÓN

Las indicaciones de transfusión de glóbulos rojos se reali-
zan en el contexto de anemia y ésta afecta el flujo sanguíneo 
intestinal, cuya alteración es un factor conocido relacionado 
a la patogénesis de ECN. Probablemente la transfusión no es 
la causa de la ECN, pero la manera en que la TGR antes de 
la ECN se relaciona a su patogénesis es un factor crítico. De 
acuerdo a los datos analizados pareciera existir un período 
de vulnerabilidad del prematuro a la injuria intestinal en las 
48 horas posteriores a la administración de la transfusión 
de glóbulos rojos, este riesgo puede incrementarse con un 
aumento en la frecuencia de TGR antes del diagnóstico de 
ECN. Hematocritos menores de 30% también se asocian a 
ECN, sin embargo la interacción entre anemia, TGR y ECN 
involucra mecanismos aún desconocidos. Se sugiere además, 
fomentar la lactancia materna, optimizar las políticas y líneas 
guías de transfusiones en neonatos, no usar diuréticos siste-
máticamente después de las transfusiones y realización de 
nuevas investigaciones para dilucidar mecanismos de aso-
ciación entre anemia, ECN y TGR; incluyendo su potencial 
relación con la alimentación.
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RESUMEN

Objetivo. Conocer los cambios ocurridos en las dos últi-
mas décadas en las formas de presentación clínica, malfor-
maciones asociadas, tratamiento y evolución de la atresia 
esofágica, comparando una serie actual con otra histórica 
de nuestro mismo centro. 

Métodos. Estudio descriptivo retrospectivo. Revisión de 
las historias clínicas de todos los casos codificados como atre-
sia de esófago al alta desde 1/1/2003 a 31/12/2013. Compa-
ración con la serie histórica de nuestro centro de 1/1/1980 
a 31/12/1990 publicada en 1992.

Resultados. Al comparar la serie ya publicada con la 
revisión actual no encontramos diferencias estadísticamen-
te significativas en la incidencia de atresia esofágica (2,29 
frente a 2,61 casos por cada 10.000 neonatos vivos), ni en 
el porcentaje de prematuridad (25,9 frente a 45%), ni en el 
porcentaje de casos con ecografía intraútero patológica (65 
frente a 50%), ni en el porcentaje de casos con otras mal-
formaciones asociadas (59,2 frente a 68,1%). Encontramos 
diferencias estadísticamente significativas en el porcentaje 
de cirugía en el primer día de vida (40,7 frente a 9%), en el 
porcentaje de sepsis nosocomial postquirúrgica (44,4 frente 
a 86%) y en la mortalidad (40,7 frente a 4,5%).

Conclusiones. La atresia de esófago es una patología 
con una importante morbilidad asociada. En los últimos 
veinte años no hemos encontrado diferencias en su forma 
de presentación, pero si en su evolución, con un descenso 
muy importante en la mortalidad.

Palabras clave: Atresia esofágica; Malformación neona-
tal; Mortalidad neonatal.

ABSTRACT

Objective. To know the changes in the last two decades 
in clinical presentation, associated malformations, treatment 
and outcome of esophageal atresia, comparing this current 
serie with another historical of our own hospital.

Methodos. A retrospective descriptive study. Review of 
medical records of all cases coded as esophageal atresia at dis-
charge from 1/1/2003 to 12/31/2013. Comparison with our his-
torical serie from 1/1/1980 to 12/31/1990, published in 1992.

Results. No statistically significant differences in the 
incidence of esophageal atresia (2.29 versus 2.61 cases per 
10,000 live infants), or the percentage of prematurity (25.9 
vs. 45%), or the percentage of cases with pathological intrau-
tero ultrasound (65 vs. 50%), or the percentage of cases with 
associated malformations (59.2 vs. 68.1%). Found significant 
differences in percentage of surgery on the first day of life 
(40.7 vs. 9%), the percentage of nosocomial postsurgical sep-
sis (44.4 vs. 86%) and mortality (40.7 vs 4.5%).

Conclusions. Esophageal atresia is a condition associated 
with significant morbidity. In the last twenty years we have not 
found differences in their presentation, but we had found dif-
ferences in its evolution, with a significant decrease in mortality.

Key words: Growth; Pregnancy; Nutrition of pregnant 
woman; Fetal programming.
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INTRODUCCIÓN

La atresia de esófago (AE) es una malformación congé-
nita relativamente rara, con una incidencia estimada de 2,4 
casos por cada 10.000 recién nacidos(1). Sola o asociada a otras 
malformaciones, la AE es un cuadro con una mortalidad y 
morbilidad importante a corto y medio plazo(2).

Aunque es una malformación mayor con graves reper-
cusiones, su diagnóstico ecográfico intraútero no es muy 
habitual, con grandes variaciones entre las distintas series 
(entre menos del 10% y el 65%)(3), dado que el tipo de atresia 
más frecuente presenta continuidad del tracto digestivo a 
través de la tráquea, evitando frecuentemente el diagnóstico 
de polihidramnios(4). Por esta razón, son las malformaciones 
asociadas las que hacen sospechar en algunas ocasiones, del 
diagnóstico intrauterino de la atresia. 

El objetivo de este trabajo es comparar los hallazgos de 
todos los casos de AE diagnosticados y tratados en nuestro 
Servicio en los últimos 11 años, comparándolos con una serie 
histórica propia muy similar, publicada hace 20 años por 
Alfredo Cano y cols.(5), con el fin de objetivar los posibles 
cambios en la forma clínica de presentación y en la evolución 
de esta patología en estas dos décadas.

MATERIAL Y MéTODOS

Estudio descriptivo retrospectivo de una serie de casos. 
Revisión de las historias clínicas de todos los pacientes codi-
ficados como AE en el informe de alta de Neonatología entre 
el 1 de enero de 2003 y el 31 de diciembre de 2013. Recogida 
de datos en protocolo y trabajo estadístico descriptivo de 
los mismos. Comparación de los hallazgos con una serie 
histórica publicada hace 22 años en nuestro mismo centro(5).

Se trata de un hospital universitario, con un servicio de 
neonatología con doce puestos de cuidados intensivos y die-
ciocho de cuidados intermedios (nivel asistencial IIIb), que 
es referencia para una comunidad autónoma de un millón 
de habitantes con siete mil recién nacidos anuales. 

En todo el trabajo se ha mantenido estrictas normas de 
confidencialidad y ética en el manejo de los datos.

RESULTADOS

1. Datos de la serie actual (2003-13)
En estos últimos once años se diagnosticaron y trata-

ron 22 casos de AE en nuestro centro: 10 varones (45%) y 
12 mujeres (54%). Cinco de los pacientes habían nacido en 

nuestro Hospital (nivel asistencial neonatal IIIb) y 16 fuera 
de nuestro centro (resto de hospitales de nuestra Comunidad 
Autónoma, sin servicio de Cirugía Pediátrica). La incidencia 
en nuestra comunidad autónoma durante estos 11 años es de 
1 cada 3.831 recién nacidos vivos (2,61 cada 10.000 neonatos 
vivos). Uno de los pacientes procedía de un hospital de fuera 
de nuestra Comunidad Autónoma. 

Cuatro de los pacientes (18%) provenían de gestaciones 
gemelares. Dos de los casos presentaban factores de riesgo 
social materno: uno de los pacientes era hijo de madre con-
sumidora habitual de alcohol y tabaco durante el embarazo, 
y procedía de una gestación sin controlar, falleciendo a los 5 
días de vida en contexto de síndrome polimalformativo. La 
madre del otro caso era consumidora habitual de cocaína, 
alcohol y benzodiacepinas durante la gestación, asociando 
su hijo además riñón en herradura e hipospadias balánico.

Diez de los 22 pacientes presentaban polihidramnios 
en la ecografía intraútero (45%) y tres de ellos una arteria 
umbilical única (2 de los cuales tenían además diagnóstico 
de polihidramnios). Uno de los pacientes tuvo aumento de 
βHCG durante la gestación (síndrome polimalformativo 
con riñón en herradura hipoplásico e hipospadias balánico).

El peso al nacimiento en nuestra muestra estuvo com-
prendido entre 1,4 kg y 3,8 kg, con una media y una mediana 
de 2,5 kg. Cuatro de los pacientes (18%) presentaban bajo 
peso para su edad gestacional y 10 casos eran prematuros 
(45%). 

Veinte casos eran atresias tipo III (atresia esofágica con 
fístula distal) y dos casos atresias tipo I (atresia sin fístu-
la). No se observaron casos de atresia con fístula proximal 
(tipo II) o atresia con fístula proximal y distal (tipo IV) en 
nuestros niños.

Quince pacientes (68,1%) presentaban alguna malfor-
mación asociada: 7 casos (31,8%) vertebrales; 7 pacientes 
(31,8%) cardiacas; 4 neonatos (18,1%) renales; 4 pacientes 
(18,1%) de extremidades; 2 génito-urinarias, 2 craneales y 
otros 2 (9% cada una) pulmonares. Tres de los pacientes 
fueron diagnosticados de síndrome de VACTERL completo. 
Uno de los pacientes presentaba un síndrome polimalfor-
mativo que además asociaba malrotación intestinal y bazo 
supernumerario, falleciendo a los 5 días de vida por fallo 
cardiaco secundario a CIV (mortalidad del 4,5% en nuestra 
serie). En la Tabla I pueden leerse las malformaciones deta-
lladas agrupadas por sistemas.

El 36% de los pacientes tuvieron complicaciones preope-
ratorias: 6 casos de broncoaspiración, un caso de traqueoto-
mía de urgencia secundaria a membrana laríngea congénita 
y un caso de perforación gástrica con neumoperitoneo en 
relación con broncoaspiración neonatal de la primera toma 
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de leche y distrés respiratorio tratado con ventilación no 
invasiva, en un paciente con atresia esofágica tipo III .

El tratamiento quirúrgico se realizó entre el 1º y el 7º día 
de vida, con una media de 3,1 días. En 19 de los pacientes la 
corrección quirúrgica se hizo en un tiempo, mientras que en 
los otros 3 pacientes hicieron falta dos intervenciones por la 
amplia distancia entre los dos cabos.

La estancia media hospitalaria fue de 38 días (entre 5 y 74 
días). Recibieron nutrición parenteral 21 pacientes, con una 
media de 15 días; ventilación mecánica invasiva 20 pacientes, 
con una duración media de 10 días; y antibioterapia intra-
venosa el 100% de los pacientes con una duración media de 
17 días (71% ampicilina y gentamicina, y 29% ampicilina, 
gentamicina y clindamicina). 

El 90,9% de los pacientes presentaron problemas en el 
periodo neonatal tras la cirugía: 19 sepsis nosocomiales 
(Staphilococus epidermidis en 9 de los 22 pacientes, Klebsiella 
pneumoniae en 4 pacientes, Enterococcus faecalis en 2 pacien-
tes y E. coli y Candida albicans en un paciente cada uno), 
9 atelectasias pulmonares, 6 fístulas/fugas de la herida 
quirúrgica y 5 neumotórax. Dos pacientes presentaron fallo 
renal agudo.

A medio plazo, 21 pacientes presentaron complicaciones: 
12 reflujo gastroesofágico (tratado con ranitidina, dompe-
ridona, omeprazol o combinaciones de los anteriores, no 
siendo necesario en ningún caso tratamiento quirúrgico), 
11 pacientes padecieron episodios de asma-sibilancias (con-
sumidores de corticoides inhalados en su mayor parte), 11 
traqueomalacia sintomática, 10 dificultades en la deglu-
ción (presentando fallo de medro/hipocrecimiento de for-
ma secundaria y precisando de alimentación con fórmulas 
hipercalóricas, siendo en uno de ellos necesaria la realización 
de gastrostomía para recuperación de su fallo de medro) y 7 
infecciones respiratorias de vías bajas de repetición (secun-
darias a bronquiectasias y atelectasias pulmonares). Dos de 
los pacientes tuvieron impactación alimentaria en la zona 
intervenida que precisó ingreso hospitalario. Cuatro de los 
pacientes precisaron dilatación con balón, secundaria a este-
nosis. Tres de los pacientes fueron amigdalectomizados por 
SAHOS, uno de los cuales tenía además estenosis subglótica 
no diagnosticada en el periodo neonatal. Uno de los pacien-
tes tuvo intolerancia a proteínas de leche de vaca. Uno de 
los 22 pacientes padece diplejía espástica en la actualidad 
y otro epilepsia. 

tabla i. malFormacioneS aSociaDaS De la Serie 2003-2013.

Grupo (%) Malformación específica Nº casos

Cardiacas (31,8%) CIA ostium secundum
Canal aurículo-ventricular
CIV
Ductus arterioso persistente
CIA ostium secundum + DAP
Foramen ovale permeable + DAP

2
1
1
1
1
1

Genito-urinarias (9%) Criptorquidia bilateral , atresia anal y diástasis de rectos
Hipospadias balánico. Fosita sacra

1
1

Craneales (9%) Dolicocefalia
Plagiocefalia

1
1

Extremidades (18,1%) Pie equino-varo adducto
Sindactilia 2-3 º dedo pie 
Anteversión femoral

1
2
1

Vertebrales (31,8%) Hemivértebra T9, L5
Vértebra torácica (t3) en mariposa y pterigium colli y 11 costillas
Fusión 2 vertebras torácicas y fusión costal bilateral
Escoliosis
Displasia S3-4 con agenesia S5 y cóccix

1
1
1
3
1

Digestivas (4,5%) Malrotación intestinal completa y bazo supernumerario 1

Renales (18,1%) Uréterohidronefrosis bilateral y Reflujo V-U grado IV derecho
Riñón único izquierdo con uréterohidronefrosis
Riñón en herradura con riñón izquierdo hipoplásico

1
2
1

Pulmonares (13,6%) Agenesia pulmón izquierdo
Estenosis subglótica

1
2
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2. Comparación con la serie 1980-90
En las Tablas II, III y IV pueden leerse las diferencias 

entre ambas series. 
No encontramos diferencias estadísticamente significa-

tivas ni en la incidencia (2,29 frente a 2,61 casos/10.000), ni 
en el porcentaje de prematuridad (25,9 frente a 45%), ni en el 
porcentaje de ecografías intrauterinas patológicas (65 frente 
a 50%), ni en el porcentaje de casos con malformaciones 
asociadas (59,2 frente a 68,1%). El 44,4% de los pacientes 
del primera serie presentaban un cuadro sindrómico frente 
al 18,1% de los de la segunda (p=0,06).

Por el contrario, si encontramos diferencias estadística-
mente significativas en el número de casos intervenidos en 
las primeras 24 horas de vida (11 frente a 2), en el número de 
casos con sepsis nosocomial postquirúrgica (12 frente a 19) 
y en el porcentaje de fallecidos (40,7 frente a 4,5%).

DISCUSIÓN

La AE es una malformación que continua siendo poco 
frecuente en nuestro medio. El hecho de que se escape en 
muchas ocasiones al diagnóstico ecográfico intraútero hace 
que no sea causa de interrupción voluntaria del embarazo, 
salvo si se asocia a otras malformaciones mayores(3,4,6). En 
este trabajo, nos planteamos valorar las AE diagnosticadas 
y/o tratadas en nuestro Servicio de Neonatología en los últi-
mos años para intentar objetivar diferencias con una serie, 

también de nuestro centro, publicada hace veinte años por el 
Dr. Cano y cols.(5), buscando cambios en la incidencia, diag-
nóstico prenatal y tratamiento y evolución de las mismas. 

La primera impresión que obtenemos al analizar nuestros 
resultados es que no hay cambios significativos en la inciden-
cia, en el diagnóstico ecográfico intraútero, en la forma de 
presentación, ni en el porcentaje de casos con malformaciones 
asociadas. Sin embargo, sí parece existir una disminución de 
los casos sindrómicos (Down, VACTERL) de la serie previa 
a la actual, aunque sin significación estadística. En la prime-
ra serie se diagnosticaron dos síndromes de Down, frente a 
ninguno en la segunda, y diez casos de cuadro malformativo 
VACTERL completo, frente a solo tres en la segunda. Posible-
mente estos niños con cuadros polimalformativos, con defec-
tos importantes, son niños que hoy día no llegan a nacer vivos 
tras su diagnóstico precoz intraútero, y que podrían significar, 
de tenerlos en cuenta, una mayor incidencia real de la mal-
formación a nivel fetal, aunque no de incidencia neonatal.

Una consecuencia de la falta de diagnóstico intrauteri-
no, debido a la escasa rentabilidad de la ecografía, es que 
los niños afectos nacen en muchas ocasiones en hospitales 
sin los niveles técnicos necesarios para su tratamiento. En 
nuestras dos series, la mayoría de los niños no nacieron en 
nuestro centro, sino que fueron trasladados desde otros hos-
pitales de nuestra región sin servicios de cirugía infantil ni 
unidad de cuidados intensivos neonatales. El traslado de 
estos niños en las mejores condiciones posibles es un pun-
to esencial en el pronóstico de los mismos. El diagnóstico 

tabla ii. comParación De DatoS ePiDemiológicoS De ambaS SerieS.

Serie 1980-90 Serie 2003-13

Número de casos
Casos nacidos en nuestro centro
Casos nacidos fuera de nuestro centro

27
12
15

22
5
17

Incidencia en nuestro hospital (casos por cada 10.000 neonatos vivos) 2,60 1,81 

Incidencia en nuestra Comunidad Autónoma (casos por cada 10.000 neonatos vivos) 2,29 2,61

Edad media materna en años 27 33

Casos en gestaciones gemelares 2 (7%) 4 (18%)

Prematuridad (< 37 semanas de edad gestacional) 7 (25,9%) 10 (45%)

Sexo (varones/mujeres) 15 / 12 10 / 12

Distribución por peso:
 1000-1499 g
 1500-1999 g
 2000- 2499 g
 2500- 3999 g
 > 4000 g

1 (3,7%)
2 (7,4%)
9 (33,3%)
14 (51,8%)
1 (3,7%)

1 (4,5%)
3 (13,6%)
7 (31,8%)
11 (50%)

0

Ecografía intraútero patológica 13/20 (65%) 11/22 (50%)
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prenatal, sin embargo, no parece estar relacionado con una 
mejor supervivencia en las series publicadas, debido a que 
los niños diagnosticados suelen presentar, además de su AE, 
otras malformaciones mayores asociadas que, por sí mismas, 
generan peor pronóstico(7). En los últimos años se ha dejado 
de hacer despistaje de atresia esofágica a los neonatos que 
nacen en nuestros hospitales mediante el paso de una sonda 
nasogástrica hasta estómago; con el fin de evitar técnicas 
agresivas de escaso rendimiento diagnóstico(8). Aunque este 
cambio es controvertido para algunos autores, las directrices 
encaminadas a evitar cualquier actitud invsiva en el neonato 
aparentemente sano hacen que dicha práctica haya desapa-
recido en la mayoría de los hospitales nacionales.

El otro resultado importante que hemos obtenido en este 
trabajo es que el pronóstico ha variado de forma llamati-
va. La mortalidad pasó del 40 al 4%, dividiéndose por diez 

en estos veinte años. Las razones pueden ser muchas y se 
podrían discutir. La mejoría de los cuidados intensivos neo-
natales y de las técnicas quirúrgicas y anestésicas parecen ser 
el punto más importante de este cambio y son poco o nada 
cuestionables. Un aspecto esencial podría ser el momento de 
la cirugía, que ha pasado de ser precoz a más tardía (40 frente 
a 9% de casos intervenidos en primeras 24 horas, en nuestras 
series). Este dato se relacionaría con una mejor estabilización 
del neonato de entrar en una intervención importante, con 
la consecuente mejor evolución postquirúrgica(9). 

Este cambio tan llamativo en la mortalidad ha llevado a 
un aumento de las complicaciones postnatales a corto plazo. 
Por ejemplo, el número de sepsis nosocomiales se ha dupli-
cado prácticamente, del 44 al 86%. El uso prolongado de 
alimentaciones intravenosas, con catéteres intravenosos cen-
trales, y el mantenimiento de cuidados intensivos en niños 

tabla iii. comParación De laS malFormacioneS en ambaS SerieS.

Serie 1980-90 (n=27) Serie 2003-13 (n=22)

Tipos de atresia esofágica (AE) AE sin fístula
AE con fístula inferior
AE con fístula superior
AE con fístula doble
Fístula sin atresia

3 (11,1%)
21 (77,8%)
1 (3,7%)
1 (3,7%)
1 (3,7%)

2 (9,1%)
20 (90,9%)

–
–
–

Alguna malformación asociada
Cardiacas
Vertebrales
Anales
Extremidades
Renales
Digestivas
Costales
Genitales
Otras

16 (59,2%)
11 (40,7%)
7 (25,9%)
5 (18,5%)
4 (14,8%)
3 (11,1%)
3 (11,1%)
3 (11,1%)
5 (18,5%)
7 (25,9%)

13 (59%)
6 (27%)

9 (40,9%)
1 (4,5%)
4 (18%)
4 (18%)
1 (4,5%)
2 (9%)
2 (9%)

1 (4,5%)

Síndromes
S. Down
S. Klippel-Feil
S. VACTERL

12 (44,4%)
2 (7,4%)

–
10 (37%)

4 (18,1%)
–

1 (4,5%)
3 (13,6%)

tabla iV. tratamiento y evolución en ambaS SerieS.

Serie 1980-90 (n=27) Serie 2003-13 (n=22)

Tratamiento quirúrgico:
 – En un tiempo
 – En dos tiempos

25
21
4

22
19
3

Cirugía en primeras 24 horas 11 (40,7%) 2 (9%)

Complicaciones durante postoperatorio 23 (92,5%) 20 (90,9%)

Sepsis neonatal nosocomial postquirúrgica 12 (44,4%) 19 (86%)

Mortalidad global 11 (40,7%) 1 (4,5%)
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con largas estancias hospitalarias son las causas principales 
de este aumento de las infecciones(6). La supervivencia de 
niños con graves problemas neonatales en las unidades de 
cuidados intensivos tiene el precio del aumento de las sepsis 
nosocomiales.

En la serie actual, la enfermedad por reflujo gastroesofá-
gico y la patología respiratoria son problemas evolutivos fre-
cuentes, que no hemos podido comparar con la serie previa 
por carecer de estos datos. En cualquier caso, estos hallazgos 
son comunes a otras series publicadas, donde se cuantifican 
en mayor o menor medida según los dinteles diagnósticos, 
y están totalmente justificados por variados mecanismos 
etiopatogénicos (dismotilidad esofágica, traqueomalacia, 
hipoplasia pulmonar relativa,…)(10,11). 

Podemos concluir que si bien no encontramos diferen-
cias ni clínica ni estadísticamente significativas en cuanto a 
incidencia y presentación clínica, los últimos veinte años han 
supuesto un gran avance para la mejora del pronóstico vital 
de los niños nacidos con atresia esofágica en nuestro entorno.
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RESUMEN

Objetivos. Describir las opiniones y expectativas de 
los padres relacionadas con la disposición a consultar por 
infecciones respiratorias agudas de lactantes y pre-escolares.

Métodos. Estudio transversal con muestra oportunista 
de padres de de niños menores de cinco años. Se diseñó 
un cuestionario que exploraba las opiniones acerca de la 
frecuencia, sintomatología, gravedad y tratamiento de las 
infecciones respiratorias agudas, así como las expectativas 
respecto a la atención médica por esas enfermedades, y 
la disposición de los padres a consultar con el médico en 
distintas situaciones. Se realizó un análisis multivariante 
exploratorio para identificar las variables más relacionadas 
con la disposición a consultar.

Resultados. Se recogieron 317 encuestas. El 54,6% de los 
niños del estudio eran varones, la edad mediana (amplitud 
intercuartil) era de 2,0 (0,6-3,3 años) y un 5,7% había estado 
alguna vez hospitalizado por enfermedades respiratorias. 
El modelo multivariante encontró siete variables asociadas 
a la disposición a consultar, agrupables en tres dominios: 1) 
percepción de vulnerabilidad del niño (menor edad y ante-
cedentes de hospitalización); 2) percepción de una amenaza 
(creencia en la gravedad de las infecciones respiratorias y 
expectativa de que el médico le indique si es grave); y 3) per-
cepción de eficacia del tratamiento farmacológico (creer en 
la eficacia de medicinas para tos y mocos, creer en la eficacia 
de antibióticos, y esperar una prescripción en la consulta).

Conclusiones. La disposición a consultar por las infec-
ciones respiratorias agudas de lactantes y pre-escolares se 
asocia a un conjunto definido de opiniones y expectativas 
de los padres.

Palabras clave: Infecciones del sistema respiratorio; 
Conocimientos, actitudes y práctica en salud; Lactante; 
Preescolar; Padres; Conocimiento de la medicación por el 
paciente.

ABSTRACT

Aim. Describe the parents´ beliefs and expectations 
related to the willingness to consult for acute respiratory 
infections in infants and preschool children.

Methods. Cross-sectional study of an opportunistic sam-
ple of parents of children of less than five years. A question-
naire was designed to explore beliefs about frequency, symp-
toms, severity and treatment of acute respiratory infections, 
expectations on health care from doctors, and willingness 
to consult in certain circumstances. In an exploratory mul-
tivariate analysis, the main variables related to willingness 
to consult were identified.

Results. There were 317 questionnaires collected; 54.6 
percent of children were male, their median age (interquar-
tile range) was 2.0 years (0.6-3.3 years), and 5.7% had been 
hospitalized because respiratory diseases. The multivariate 
model found seven variables related to the willingness to 
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consult, that could be clustered in three domains: 1) percep-
tion of vulnerability in children (lower age and previous hos-
pitalization); 2) perception of threat (beliefs about severity 
of respiratory diseases and expectations that the doctor says 
whether the disease is severe); and 3) perception of efficacy 
of drugs (beliefs about efficacy of symptomatic drugs and 
of antibiotics, and expectations of being prescribed a drug).

Conclusions. The willingness to consult for acute respi-
ratory infections in infants and preschool children is related 
to a definite set parents´ beliefs and expectations.

Key words: Respiratory tract infections; Health knowled-
ge, attitudes and practice; Infant; Child, preschool; Parents; 
Patient medication knowledge.

INTRODUCCIÓN

Las infecciones respiratorias agudas son las enfermeda-
des más frecuentes en los niños. Son generalmente benig-
nas y autolimitadas, y su principal tratamiento consiste en 
medidas no farmacológicas y de soporte hasta la recupe-
ración. Aunque hay una gran variedad de medicamentos 
para combatir los síntomas de las infecciones respiratorias 
(mucolíticos, expectorantes, antitusivos, descongestivos), no 
se recomienda su uso porque su eficacia está desacreditada 
o no ha sido adecuadamente investigada en la infancia, y 
porque entrañan un riesgo no desdeñable de toxicidad(1-4). El 
tratamiento antibiótico tampoco está indicado en estas enfer-
medades, que son mayoritariamente causadas por virus. Sin 
embargo, debe recordarse que en el 10% de las infecciones 
respiratorias aparecen complicaciones(5) como otitis media 
aguda, neumonía o rinosinusitis bacteriana aguda, que en 
ocasiones sí requieren tratamiento antibiótico. En España, 
más del 60% de los antibióticos prescritos a niños lo son por 
una infección respiratoria(6).

Aunque se trata de enfermedades habitualmente benig-
nas, su alta incidencia hace que las infecciones respirato-
rias agudas sean el motivo de consulta más frecuente en 
pediatría, especialmente en los niños más pequeños(7,8). Esto 
contribuye a sobrecargar las consultas pediátricas y expone 
a los niños al riesgo de recibir una medicación innecesaria. 
La disposición de los padres a solicitar una consulta médica 
por estas enfermedades es muy variable, y constituye una 
conducta con un importante componente cultural y social, 
determinada por factores que varían entre distintos ámbitos 
geográficos(9,10).

No existen estudios en España que hayan investigado 
qué factores se relacionan con la disposición de los padres 

a consultar por infecciones respiratorias en niños. Conocer 
las opiniones y expectativas asociadas a esa conducta podría 
servir para diseñar estrategias orientadas a reducir el uso 
inadecuado de los servicios sanitarios y la utilización inne-
cesaria de fármacos. Este trabajo es un estudio exploratorio 
cuyo objetivo es conocer qué opiniones y expectativas de los 
padres españoles se asocian con una mayor disposición a 
consultar por infecciones respiratorias agudas en los niños 
pequeños (lactantes y pre-escolares). 

POBLACIÓN Y MéTODOS

Muestra
De manera oportunista, se obtuvo una muestra de niños 

con edades seleccionadas alrededor de los 6 meses, 18 meses, 
2 años, 3 años y 4 años, que fueron captados para el estu-
dio entre los niños que acudieron a consulta de pediatría y 
enfermería pediátrica en tres centros de salud urbanos y dos 
rurales de la provincia de Palencia, entre los meses de junio 
y octubre. Se decidió que el motivo de consulta no debía 
estar relacionado con una infección respiratoria, para evitar 
sesgos debido a una sobre-representación de padres con alta 
tendencia a consultar. La mayoría de la muestra se obtuvo de 
niños que acudían a revisiones periódicas para realización 
de actividades preventivas y de promoción de la salud. Se 
excluyeron niños con enfermedades crónicas cardiacas, neu-
rológicas, respiratorias, metabólicas u otras. Esto incluye a 
niños con diagnóstico médico de asma, pero no a niños con 
antecedentes de enfermedades respiratorias agudas de vías 
bajas, como la bronquiolitis. También se excluyeron niños 
cuyos padres no tuviesen suficientes habilidades lingüísti-
cas en español (a juicio de un investigador de campo), y los 
niños acompañados a la consulta por personas distintas a 
sus progenitores. Se solicitó en consentimiento verbal de los 
padres para la participación en el estudio.

Cuestionario
Se elaboró un cuestionario específicamente desarrolla-

do para los fines de la investigación, basado en la revisión 
bibliográfica. El cuestionario se elaboró con un lenguaje 
popular, fácilmente comprensible, y exploraba varios domi-
nios (Anexo):
1)  Cuestionario de opiniones, con seis preguntas sobre la 

frecuencia, sintomatología, gravedad y tratamiento de 
las infecciones respiratorias agudas. Se ofrecían cinco 
opciones de respuesta en escala Likert, valoradas numé-
ricamente entre 1 y 5, siendo 1 el completo acuerdo con 
la proposición presentada y 5 el completo desacuerdo.



Opiniones y expectativas de los padres respecto a las infecciones respiratorias agudas de lactantes  
y pre-escolares. Influencia en la disposición a consultar

18 vol. 55 Nº 231, 2015

2)  Cuestionario de expectativas en la atención médica 
en las infecciones respiratorias agudas, explorando si 
esperaban recibir un diagnóstico, una valoración de la 
gravedad, un consejo médico y una medicación.

3)  Para investigar la disposición a consultar, se propusieron 
siete situaciones habituales en las infecciones respirato-
rias de los niños y se preguntó si se consideraban motivo 
de consulta al médico. A cada respuesta positiva se le 
dio un punto, y se construyó un índice con la suma de 
las puntuaciones asignadas, que tenía un rango entre 0 
(mínima disposición a consultar en las infecciones res-
piratorias) y 7 (máxima disposición a consultar).
Además se recogieron la edad y el sexo del niño, cual 

de los padres contestaba al cuestionario, si alguno de los 
padres era de origen inmigrante, el nivel de estudios de los 
padres, personas con las que convivía el niño, asistencia a 
colegio o guardería, exposición al tabaco en el domicilio y 
antecedentes de patología respiratoria (hospitalizaciones o 
consultas a urgencias por infección respiratoria, antecedentes 
de tos que impide dormir, dificultad para respirar o pitidos 
o ruidos en el pecho).

Análisis
Se realizó la estadística descriptiva de las respuestas al 

cuestionario y posteriormente se analizaron los factores que 
influían en la disposición a consultar. Para este fin se cons-
truyó un modelo de regresión lineal múltiple de finalidad 
exploratoria mediante un procedimiento de pasos sucesivos 
(stepwise). Se escogió este procedimiento debido al carácter 
exploratorio del estudio, intentando obtener un modelo 
parsimonioso, con un número reducido de variables que 
explicaran una parte significativa de la disposición a con-
sultar. La variable dependiente fue el índice de disposición 
a consultar ante una infección respiratoria, y como variables 
explicativas se evaluaron las siguientes:
1)  Respuestas a las seis preguntas del cuestionario sobre 

opiniones.
2)  Respuestas a las cuatro preguntas del cuestionario sobre 

expectativas.
3)  Sociodemográficas: Sexo, edad, escolarización en colegio 

o guardería, progenitor que proporcionaba las respues-
tas, padres inmigrantes, nivel estudios de los padres, 
exposición a tabaco en domicilio, convivir con hermanos.

4)  Antecedentes de consulta en urgencias y de hospitaliza-
ción por infección respiratoria.
El modelo final obtenido se presenta con los coeficientes de 

cada variable explicativa, sus intervalos de confianza del 95% y 
el nivel α de significación. Se realizó un diagnóstico del modelo 
final(11,12). Todos los análisis se realizaron mediante SPSS 15.0.

RESULTADOS

Se recogieron 317 encuestas, y no hubo rechazos a partici-
par en el estudio. La edad, sexo y características sociodemo-
gráficas de los niños incluidos se presentan en la tabla I. En 
dicha tabla se muestra la edad categorizada en grupos, aun-
que en el análisis la edad se utilizó como variable continua 
con mediana 2,0 años (amplitud intercuartil 0,6-3,3 años). 

En la tabla II se muestra la alta frecuencia de antece-
dentes respiratorios en la muestra. La tabla III muestra los 
resultados en el cuestionario de opiniones. Destaca la alta 
percepción de un riesgo en las infecciones respiratorias y la 
percepción de eficacia de los tratamientos. 

En la tabla IV se muestran las expectativas en la consulta. 
Lo más esperado era un diagnóstico y un consejo, mientras 
que menos de la mitad decían esperar la prescripción de 
un medicamento. La tabla V muestra las respuestas a las 
preguntas que indagaban la disposición a consultar en casos 
de infección respiratoria. La fiebre alta y la dificultad res-

tabla i. DatoS SocioDemográFicoS De la mueStra.

% del total

Sexo varón 54,6

Colegio o guardería 57,3

Grupo de edad
 < 1 año
 1-2 años
 2-3,5 años
 ≥ 3,5 años

25,6
24,6
26,8
23,0

Convive con madre 100,0

Convive con padre 94,3

Convive con hermanos 55,4

Convive con fumadores 45,9

Quien responde al cuestionario
 Madre
 Padre
 Ambos

77,3
16,7
6,0

Algún padre no español 9,6

Estudios de la madre
 Sin estudios
 Obligatorios
 Medios
 Universitarios

4,7
18,0
34,8
42,4

Estudios del padre
 Sin estudios
 Obligatorios
 Medios
 Universitarios

6,1
29,4
38,7
25,8
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piratoria eran las situaciones más valoradas como motivos 
para realizar una consulta médica. La puntuación global de 
disposición a consultar por infecciones respiratorias tenía 
una mediana de 4 con rango intercuartil de 2-5 (en una escala 
de 0 a 7).

Finalmente, la tabla VI muestra los resultados del modelo 
de regresión. El modelo final explicaba un 35,9% de la varia-
bilidad en al disposición a consultar e incluía siete variables: 
edad del niño, hospitalización por infección respiratoria, 
expectativas de que el médico valorase la gravedad y pres-

cribiera algún medicamento, percepción de un riesgo en 
las infecciones respiratorias, y creencias en la eficacia de la 
medicación y de los antibióticos. Se cumplieron los supuestos 
del modelo de regresión. La relación de cada variable del 
modelo con la disposición a consultar se muestra gráfica-
mente en la figura 1.

tabla ii. anteceDenteS De Patología reSPiratoria en la mueStra.

% del total

Alguna vez ingresado por infección respiratoria 5,7

Alguna vez en urgencias por infección respiratoria 38,5

Medicinas para tos o mocos, alguna vez 68,1

Medicinas para enfermedades de bronquios o pecho, alguna vez 37,5

Alguna vez tos que no le deja dormir 59,9

Alguna vez dificultad para respirar 38,1

Alguna vez pitidos o ruidos en el pecho al respirar 41,7

tabla iii. reSPueStaS al cueStionario Sobre oPinioneS. 

Convencido cierto Creo cierto No sé Creo falso Convencido falso

Las infecciones respiratorias son muy frecuentes 
en los niños

28,8 38,9 19,3 11,7 1,3

Los catarros no producen fiebre 9,8 32,0 23,1 31,0 4,1

Cualquier infección respiratoria puede ser grave 
y necesita ser vista pronto por un médico

33,3 36,2 12,1 16,2 2,2

Hay medicamentos eficaces para tos y mocos 22,8 36,7 21,2 14,9 4,4

Medicinas para catarros son suaves y pueden 
usarse en niños de todas las edades

3,2 12,7 24,7 39,2 20,3

Infecciones respiratorias se curan más rápido 
con antibióticos

8,2 20,5 26,2 26,8 18,3

Las cifras son porcentaje de respuestas en cada opción.

tabla iV. exPectativaS en la conSulta Por inFeccioneS 
reSPiratoriaS aguDaS.  

% del total

Espera le diga qué tiene 95,5

Espera le diga si es grave o no 89,5

Espera recete algún medicamento 44,4

Espera le aconseje lo que es mejor hacer 97,5

tabla V. DiSPoSición a conSultar al méDico en DiStintaS 
SituacioneS.

% del total

Al médico si fiebre > 37°C 26,0

Al médico si fiebre > 39°C 96,8

Al médico si muchos mocos 37,8

Al médico si tose mucho 58,3

Al médico si vomita 66,3

Al médico si dificultad para respirar 98,1

Al médico siempre 16,1
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DISCUSIÓN

Este estudio señala, por primera vez en España, algunos 
factores que parecen aumentar la disposición de los padres 
a consultar por infecciones respiratorias en lactantes y pre-
escolares. Las siete variables explicativas que se identificaron 
en el modelo de regresión podrían agruparse conceptual-
mente en tres componentes:
1)  Percepción de vulnerabilidad en el niño (menor edad, 

antecedentes de hospitalización).
2)  Percepción de una amenaza (creer que cualquier infección 

respiratoria puede ser grave, y esperar que el médico le 
diga si lo es).

3)  Percepción de eficacia del tratamiento farmacológico (creer 
que hay medicinas eficaces contra la tos y mocos, creer 
que las infecciones respiratorias se curan mejor con anti-
bióticos, y esperar que le prescriban un medicamento).
Las variables relacionadas con la vulnerabilidad del niño 

tienen una base real, ya que el riesgo de complicaciones es 
mayor en niños pequeños o con antecedentes de enferme-
dad grave. Pero la elevada percepción de la amenaza que 
suponen las enfermedades respiratorias y de la eficacia de 
los tratamientos farmacológicos son creencias que no se 
corresponden con las pruebas objetivas acerca de las infec-
ciones respiratorias y su tratamiento. Ante pacientes con 
consultas recurrentes por infecciones respiratorias, podría 
ser útil evaluar cual o cuales de esos tres factores están más 
implicados para intentar su modificación. Nuestros resul-
tados concuerdan con otros estudios realizados en Europa 
Occidental, que coinciden sobre todo en mostrar la percep-
ción de vulnerabilidad del niño como uno de los factores más 
constantemente asociados a la disposición a consultar(13-15). 

Es frecuente que los padres consideren necesario algún 
tipo de medicamento para que se curen las infecciones res-

piratorias de los niños(16). Nuestro estudio muestra que una 
mayoría de los padres confían en la eficacia de los tratamien-
tos sintomáticos, pero no hay una opinión mayoritaria acerca 
de la eficacia del tratamiento antibiótico. La opinión favorable 
hacia los tratamientos sintomáticos es, posiblemente, una de 
las causas de que muchos niños reciban algún tipo de fármaco 
para el alivio de los síntomas, como mucolíticos, antitusivos, 
descongestivos o expectorantes. Aunque en los últimos años 
se han emitido advertencias acerca de la ineficacia de estos 
medicamentos y del riesgo de su utilización, algunos infor-
mes muestran que los padres desconocen o no atienden a 
esas recomendaciones(17), o que cuando aceptan no emplear 
medicinas para los síntomas aumenta, en contrapartida, su 
expectativa de recibir un tratamiento antibiótico(18). En España 
actualmente muchos fármacos anticatarrales se dispensan 
sin prescripción médica y no son financiados por el Sistema 
Público de Salud, lo que deja en manos de los padres la inter-
pretación de las indicaciones de uso de los medicamentos, 
una interpretación que muchas veces es incorrecta(19). Pero la 
utilización innecesaria de anticatarrales no solo resulta de la 
disposición de los padres a utilizarlos; también es un hábito 
bien enraizado entre los médicos que generan una elevada 
prescripción de estas medicinas, sobre todo en los niños más 
pequeños(20). Estos hábitos de prescripción tampoco han sido 
influidos por las recomendaciones emitidas en los últimos 
años(21). En cuanto al tratamiento antibiótico, la responsa-
bilidad de su empleo es sobre todo del médico, debido a la 
restricción legal a su dispensación sin receta médica. Ade-
más, los padres son reacios a emplear por propia iniciativa 
un antibiótico no prescrito por un médico, incluso aunque 
lo crean necesario(22). Quizá por ello la formación dirigida a 
médicos parece disminuir el consumo de antibióticos, pero 
no lo hace la formación dirigida a los padres(23,24). Un efecto 
adverso de la prescripción innecesaria de antibióticos para las 

tabla Vi. moDelo De regreSión Final (r2 0,359; P < 0,001). variableS relacionaDaS con la DiSPoSición a conSultar Por inFeccioneS 
reSPiratoriaS aguDaS. 

Variables del modelo Coeficientes (IC 95%) p

Edad (años) -0,18 (-0,30 a -0,06) 0,004

Opiniones – Cualquier infección puede ser grave* -0,44 (-0,59 a -0,28) < 0,001

Opiniones – Medicamentos eficaces para tos y mocos* -0,17 (-0,34 a -0,01) 0,042

Opiniones – Infecciones curan mejor con antibióticos* -0,20 (-0,35 a -0,04) 0,015

Expectativas – Espera medicamento 0,42 (0,06 a 0,77) 0,021

Expectativas – Espera le diga si es grave 0,60 (0,06 a 1,14) 0,030

Antecedentes – Alguna vez ingresado 1,01 (0,31 a 1,70) 0,005

*Un signo negativo del coeficiente indica una mayor predisposición a consultar a mayor acuerdo con la opinión expresada en el enunciado.
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Figura 1. Relación de 
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infecciones respiratorias es que aumenta la frecuencia con la 
que los pacientes vuelven a consultar en otras ocasiones por 
el mismo problema, esperando una nueva prescripción(25). 
Es posible que la prescripción de medicamentos sintomáti-
cos tenga el mismo efecto estimulador de nuevas consultas, 
aunque no existen estudios que respalden esta suposición.

Parece tentador proponer campañas informativas diri-
gidas a las familias, para reducir el temor a las infecciones 
respiratorias agudas y mejorar sus conocimientos acerca de 
las opciones de tratamiento disponibles. Pero antes hay que 
considerar dos aspectos muy importantes. En primer lugar, 
existe un riesgo de transmitir a los padres una idea de abso-
luta ausencia de riesgo de las infecciones respiratorias en los 
niños, lo que puede llegar a causar problemas en la relación 
con su médico. Es muy frecuente que los padres de niños 
hospitalizados por infecciones respiratorias graves conside-
ren que se perdieron oportunidades de una actuación más 
precoz por parte de su médico, y opinan que los médicos 
infravaloran estos problemas y no prescriben el tratamien-
to antibiótico que los padres creen beneficioso(26). Por otra 
parte, no hay pruebas definitivas de que los procedimien-
tos informativos o educativos sean capaces de disminuir 
la incertidumbre en las familias y reducir las consultas por 
infecciones respiratorias agudas en los niños. Algunos estu-
dios sí encuentran un efecto de esas actuaciones(27,28), pero en 
otros se observa que las acciones educativas no reducen la 
frecuencia de consultas(24,29), o incluso pueden aumentarla(25).

Los resultados de este estudio solo pueden considerarse 
preliminares, debido a una serie de limitaciones. En primer 
lugar, se ha utilizado una muestra oportunista y de tamaño 
modesto, que se consideró aceptable para el objetivo del 
estudio que era generar hipótesis de trabajo que pudieran 
contrastarse posteriormente en estudios de diseño y potencia 
adecuados. En segundo lugar, se ha utilizado un cuestio-
nario no validado, aunque esta situación es común a los 
demás estudios internacionales publicados, ya que no existen 
actualmente instrumentos validados para medir las variables 
que se han analizado. Para la construcción de los cuestiona-
rios se ha buscado el apoyo de estudios cualitativos y cuan-
titativos previos, pero eso puede dejar sin valorar aspectos 
importantes no sugeridos en investigaciones anteriores o que 
sean propios de una determinada cultura. Finalmente, hay 
que tener en consideración que la disposición a consultar que 
los padres expresan al ser preguntados puede no correspon-
derse con su conducta real cuando deciden consultar o no(30).

En conclusión, este estudio exploratorio encuentra tres 
componentes en la disposición de los padres a consultar 
por infecciones respiratorias de los niños: la percepción de 
vulnerabilidad en el niño, la creencia de que esas enferme-

dades suponen una amenaza, y la creencia en la eficacia y 
necesidad de un tratamiento farmacológico de las mismas. 
Hay una llamativa ausencia de bibliografía española sobre 
este tema, y el presente estudio es un paso preliminar en la 
investigación de un aspecto tan relevante de la asistencia 
sanitaria a los niños.
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Cuestionario opiniones

Hasta qué punto considera usted que las siguientes afirmaciones son ciertas

(1) (2) (3) (4) (5)

Las infecciones respiratorias son muy frecuentes  
en los niños

Estoy 
convencido de 
que es cierto

Creo que 
es cierto

No sé decir si 
es cierto o falso

Creo que 
es falso

Estoy 
convencido de 

que es falso

Los catarros no producen fiebre Estoy 
convencido de 
que es cierto

Creo que 
es cierto

No sé decir si 
es cierto o falso

Creo que 
es falso

Estoy 
convencido de 

que es falso

Cualquier infección respiratoria puede ser grave y 
por tanto todos los niños con infecciones respiratorias 
deben ser vistos pronto por un médico

Estoy 
convencido de 
que es cierto

Creo que 
es cierto

No sé decir si 
es cierto o falso

Creo que 
es falso

Estoy 
convencido de 

que es falso

Hay medicamentos eficaces para resolver la tos y  
los mocos

Estoy 
convencido de 
que es cierto

Creo que 
es cierto

No sé decir si 
es cierto o falso

Creo que 
es falso

Estoy 
convencido de 

que es falso

Las medicinas para los catarros son suaves y  
pueden usarse sin ningún problema en los niños  
de todas las edades

Estoy 
convencido de 
que es cierto

Creo que 
es cierto

No sé decir si 
es cierto o falso

Creo que 
es falso

Estoy 
convencido de 

que es falso

Las infecciones respiratorias se curan  
más rápidamente si se toman antibióticos

Estoy 
convencido de 
que es cierto

Creo que 
es cierto

No sé decir si 
es cierto o falso

Creo que 
es falso

Estoy 
convencido de 

que es falso

Disposición a consultar

Si su hijo tiene una infección respiratoria, ¿le llevaría inmediatamente a su médico o a Urgencias en 
alguna de estas situaciones?:

(1) (0)

Si tiene fiebre mayor de 37 grados Sí No

Si tiene fiebre mayor de 39 grados Sí No

Si tiene muchos mocos Sí No

Si tose mucho Sí No

Si vomita Sí No

Si parece tener dificultad para respirar Sí No

Siempre Sí No

Cuestionario expectativas

Si un médico atiende a su hijo por una infección respiratoria, usted espera que el médico.... (1) (0)

Le diga qué es lo que tiene Sí No

Le diga si parece que es algo grave o no Sí No

Le recete algún medicamento Sí No

Le aconseje sobre lo que es mejor hacer Sí No
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RESUMEN

Introducción. La neumonía adquirida en la comunidad 
es una causa importante de morbi-mortalidad en niños, con 
una incidencia global anual en países desarrollados de 14.5 
por 100.000 habitantes entre 0 y 16 años. 

Material y método. Estudio transversal y observacional, 
entre septiembre de 2013 y agosto 2014.

Resultados. Muestra de 107 pacientes, el 51% precisaron 
ingreso, 25% de ellos por neumonía atípica por Mycoplasma 
pneumoniae. En la clínica el 86% presentaban fiebre, 9% casos 
se asociaban a dolor abdominal y en 1% el dolor abdominal 
era la única manifestación. El 50% de las radiografías presen-
taban patrón alveolar. Se obtuvo el diagnóstico etiológico en 
el 27% pacientes. El 34% recibió antibioterapia empírica para 
neumonía atípica y 45% para neumonía típica. De los últimos, 
el 46% precisaron añadir posteriormente macrólidos por no 
mejoría clínica. El 50% de las serologías solicitadas eran IgM 
positivas para Mycoplasma (19% de la muestra total). De ellas, 
el 43% fueron tratadas inicialmente como neumonía típica y 
el 77% preció añadir macrólidos por persistencia de la clínica.

Conclusiones: 
– Se observó mayor incidencia de neumonías por Myco-

plasma ingresadas con respecto a los 2 años previos. 
– La neumonía atípica se puede presentar con criterios de 

neumonía típica. En estos pacientes, habría que valorar 
iniciar tratamiento empírico frente a ambas etiologías. 

– Ante la mala evolución de un paciente con sospecha de 
neumonía típica con tratamiento empírico adecuado, se 

debe sospechar complicación o añadir antibiótico frente 
a Mycoplasma en el contexto de brote epidémico.
Palabras clave: Neumonía; Mycoplasma pneumoniae.

ABSTRACT

Introduction. Community acquired pneumonia is an 
important cause of morbidity and mortality in children, with 
an annual global incidence in developed countries of 14.5 
cases per 100,000 inhabitants between 0 and 16 years old.

Materials and methods. Cross-sectional observational 
study, between September 2013 and August 2014.

Results. The sample size was 107 patients, 51% of whom 
required hospitalization, 25% of them with atypical pneumo-
nia caused by Mycoplasma pneumoniae. In the clinical analysis, 
86% presented with fever, 9% of cases were associated with 
abdominal pain, and in 1% of the cases abdominal pain was 
the only manifestation. 50% of the radiographs showed an 
alveolar pattern. An etiologic diagnosis was obtained in 27% 
of the patients. 34% of the patients received empirical antibi-
otic therapy for atypical pneumonia and 45% of the patients 
were treated for typical pneumonia. In this last group, it was 
necessary to add macrolides afterwards in 46% of the cases 
due to a lack of clinical improvement. 50% of the serologies 
performed were Mycoplasma IgM-positive (19% of the total 
sample). In that group, 43% of them were initially treated as 
typical pneumonia, and in 77% of the cases it was necessary to 
add macrolides due to the persistence of the clinical symptoms.
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Conclusions: 
– A higher incidence of hospitalized patients with pneu-

monia caused by Mycoplasma was observed, compared 
with the 2 previous years.

– Atypical pneumonia may present with the criteria of typ-
ical pneumonia. In these patients, an empirical treatment 
should be considered for both etiologies.

– If a patient with suspicion of typical pneumonia and an 
adequate empirical treatment shows a poor evolution, an 
infection must be suspected, or antibiotics for Mycoplasma 
must be added in the context of an epidemic outbreak.
Key words: Pneumonia; Mycoplasma pneumoniae.

INTRODUCCIÓN

La neumonía adquirida en la comunidad (NAC) es una 
infección aguda del parénquima pulmonar en pacientes no 
hospitalizados, que se caracteriza por fiebre y/o síntomas 
respiratorios, junto con la presencia de infiltrados pulmo-
nares en la radiografía de tórax. Es una de las causas más 
frecuentes de morbilidad y mortalidad en niños pequeños(1). 

La incidencia global anual de neumonía en los países 
desarrollados se estima en el 33 por 100.000 en menores 
de 5 años y 14,5 por 100.000 habitantes entre 0 y 16 años(2). 

El objetivo del estudio es analizar las características clí-
nicas, epidemiológicas; así como el diagnóstico, tratamiento 
y evolución de los pacientes con neumonía adquirida en 
la comunidad, diagnosticados en el Servicio de Urgencias 
Pediátricas del Hospital Universitario de Salamanca.

MATERIAL Y MéTODOS

Estudio transversal y observacional en el que se reco-
gieron los datos de los pacientes entre 0 y 14 años diag-

nosticados de neumonía que precisaron ingreso en el Ser-
vicio de Urgencias Pediátricas del Hospital Universitario 
de Salamanca durante el periodo de tiempo comprendido 
entre 1 de septiembre de 2013 y 31 de agosto de 2014, a los 
que se añadieron también los pacientes diagnosticados de 
neumonía y que no precisaron ingreso a partir de Marzo 
de 2014. Los datos fueron obtenidos mediante el programa 
informático Jimena.

Se consideraron NAC aquellos pacientes con fiebre y/o 
sintomatología respiratoria (tos, taquipnea, uso de músculos 
accesorios, dolor pleural, auscultación patológica) asociada a 
presencia de infiltrado pulmonar en la radiografía de tórax.

Se incluyeron los pacientes ingresados durante el periodo 
de estudio, así como los pacientes diagnosticados en urgen-
cias que no requirieron ingreso a partir del mes de marzo 
de 2014.

Se analizaron los datos obtenidos mediante el programa 
estadístico SPSS 20.

RESULTADOS

Características epidemiológicas
La muestra de estudio fue de 107 pacientes. 38 casos 

(35%) tenían edad menor de tres años; 33 casos (31%) entre 
tres y seis años y 36 pacientes (34%) mayor o igual a 6 años. 
La distribución según el sexo resultó 51 casos (48%), sexo 
masculino y el resto femenino (52%, 56 casos). El 51% de los 
casos estudiados corresponden a pacientes ingresados, de 
ellos el 73% eran menores de 6 años, y sobre todo durante 
los meses de invierno y primavera (Fig. 1). El 16% precisaron 
ingreso en Unidad de Cuidados Intensivos Pediátrica. La 
media de días de ingreso fue de 6,1. 

En cuanto a los antecedentes respiratorios, el 19% de los 
niños habían precisado algún ingreso previo por patología 
respiratoria. El 18% tenían asma, 7 de ellos con tratamiento 
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Figura 1. Distribución de los 
ingresos por fecha.
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de mantenimiento. El 3% de los pacientes tenían anteceden-
tes de infecciones respiratorias de repetición secundarias a 
enfermedad neurológica (dos con agenesia de cuerpo calloso 
y una con delección del brazo largo del cromosoma 2). 

Clínica
En el momento de acudir a urgencias el 86% (92 pacien-

tes) presentaba fiebre (temperatura mayor de 38°C), el 9% 
de éstos, de menos de 24 horas de evolución, el 67% de 1 
a 5 días y el 23% de 6 o más días de evolución. Un 48% 
asociaban distrés respiratorio (51 casos) y 38% (40 casos) 
hipoxemia (saturación de oxígeno menor de 94%). El 9% de 
los pacientes (10 casos) referían dolor abdominal, 6 de ellos 
sin asociar distrés respiratorio ni hipoxemia. En un caso el 
dolor abdominal era el único síntoma presente.

En la exploración física del 76% (80 pacientes) se objetiva-
ron alteraciones en la auscultación pulmonar sugerentes de 
neumonía (disminución del murmullo vesicular o crepitantes).

Pruebas complementarias
A todos los pacientes se les realizó radiografía de tórax. 

En el 28% (30 casos) se objetivó patrón intersticial, 50% (53 
casos) patrón alveolar y el 22% (24 casos) bronconeumonía.

Se solicitó analítica en 61 pacientes (57%). Entre éstos, 
25 pacientes (42% de los casos) tenían leucocitosis mayor 
de 12.000/µL y 36 neutrofilia mayor de 6.000/µL. 7 casos 
presentaban leucocitosis y neutrofilia con proteína C reactiva 
mayor a 4 mg/dL y procalcitonina mayor de 0,25 ng/mL. 

En 60 pacientes (56%) se extrajo hemocultivo siendo en 
un caso positivo para neumococo serotipo 23F. Se solicitaron 
antígeno para neumococo en 8 casos (7%), resultando uno de 
ellos positivo en orina y otro en líquido pleural. En el 18% 
se solicitó virus respiratorios, de los cuales 2 presentaron 
virus respiratorio sincitial positivo y 1 Influenza A positivo. 

Se realizó serología en 40 pacientes (37%) resultando en 
el 55% (22 casos) infección aguda positiva para neumonía 
atípica (19 casos Mycoplasma pneumoniae (Mp) positivo, 2 
Chlamydophila pneumoniae positiva y 1 caso con coinfección 
por Mp y Chlamydophila penumoniae). El resto (18) tuvieron 
serologías negativas.

Según la clínica, exploración física y pruebas comple-
mentarias se clasificó a 48 pacientes (45%) como NAC típi-
ca, 36 (34%) como NAC atípica y 23 (21%) como neumonía 
indeterminada (Fig. 2).

En el 10% de los pacientes se realizó ecografía, objeti-
vando derrame pleural en 7 (7%) de los mismos, que precisó 
drenaje en 5 de ellos. En 4 de los pacientes con derrame 
pleural se identificó el agente causal; tres por neumococo 
(uno por hemocultivo, uno por antígeno en líquido pleu-

ral y otro por antígeno en orina) y uno por M. tuberculo-
sis (presentando Mantoux, Quantiferon, PCR y cultivo de 
jugo gástrico y exudado nasofaríngeo positivos). Uno de 
los pacientes con derrame se complicó con neumotórax y 
enfisema subcutáneo.

Se objetivó hiponatremia leve (sodio plasmático 130-134 
mmol/L) en 15 de pacientes (14%), en 4 de ellos asociado 
a derrame pleural. No se observaron otras complicaciones 
de neumonía. 

Tratamiento
El tratamiento antibiótico se realizó empíricamente de 

manera individualizada. De los 48 pacientes que inicialmen-
te recibieron tratamiento para neumonía típica, el 46% (22 
casos) precisaron añadir macrólidos por persistencia de la 
clínica. Uno de los pacientes clasificado inicialmente como 
neumonía atípica precisó añadir antibióticos frente a neu-
mococo para la resolución del cuadro agudo. El 47% de los 
pacientes precisaron además otros tratamientos, siendo los 
más frecuentes salbutamol y metilprednisolona (86%, 46 
pacientes) y el paciente diagnosticado de tuberculosis pul-
monar recibió tratamiento antituberculoso. El 37% requirió 
oxigenoterapia: 30 pacientes (28%) en forma convencional 
y el resto (9%) otros sistemas de soporte respiratorio (2 con 
heliox, 2 heliox en alto flujo, 3 alto flujo y 2 ventilación mecá-
nica no invasiva (CPAP y BIPAP). 

Comorbilidad
La comorbilidad más frecuente fue el asma, en el 17% de 

los casos. Uno de estos pacientes precisó ingreso dos veces 
por neumonía. Otras comorbilidades a destacar fueron sepsis 
clínica en 2 pacientes, 1 síndrome de Stevens-Johnson, un 
síndrome mononucleósido asociado a síndrome de Gianotti 
Crosti y una glomerulonefritis aguda postinfecciosa (Fig. 3). 

60

50

40

30

20

10

0
Neumonía

típica

48 (45%)

Neumonía
atípica

36 (34%)

Neumonía
indeterminada

23 (21%)

Figura 2. Clasificación de las NAC.
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Neumonía atípica
De los pacientes con neumonía atípica confirmada por 

serología (22 casos, 21% del total de la muestra): el 66.7% 
precisaron ingreso. En cuanto a la clínica presentaron fiebre 
el 81%, el 48% distrés e hipoxemia (10 pacientes), 76% crepi-
tantes o disminución del murmullo vesicular en la ausculta-
ción. En la radiografía el 59% presentaba patrón alveolar y 
41% patrón intersticial o bronconeumonía. A todos se realizó 
analítica: 16 pacientes (76%) tenían menos de 12.000 /µL leu-
cocitos, 13 pacientes (59%) menos de 6.000/µL. Un paciente 
tenía leucocitosis y neutrofilia con proteína C reactiva mayor 
a 4 mg/dL y Procalcitonina mayor de 0,25 ng/mL. 8 casos 
precisaron oxigenoterapia convencional, 1 con heliox en alto 
flujo y 1 con ventilación mecánica no invasiva y alto flujo. 
El 43% de los pacientes recibieron antibioterapia empírica 
para cubrir los principales microorganismos causantes de 
neumonía típica; de ellos, el 78% (7 casos) precisaron añadir 
macrólidos por persistencia de la clínica. 

DISCUSIÓN

Dado que uno de los objetivos de nuestro estudio es 
conocer las características epidemiológicas de la NAC en la 
edad pediátrica en la provincia de Salamanca, comenzamos 
a recoger datos en septiembre, una vez finalizado el periodo 
estacional de menor incidencia. Tras 7 meses de recogida de 
datos, se observó un aumento de pacientes ingresados con 
diagnóstico de NAC por Mycoplasma con respecto a años 
previos (8 ingresos durante 7 meses de recogida, frente a 6 
ingresos durante el mismo periodo 2011-2012 y 7 ingresos 
en el mismo periodo 2012-2013). A la vista de estos datos 
que sugerían un aumento de incidencia de neumonía por 
Mycoplasma y la posibilidad de un nuevo brote epidémico, 

se consideró añadir a partir de ese momento, las NAC que 
no precisaron ingreso. Esto supone una limitación para el 
análisis de los datos en su conjunto. 

La NAC presenta una incidencia mayor en el sexo mascu-
lino para todas las edades(3), sin embargo en nuestro estudio la 
distribución por sexos fue homogénea. El 73% de los pacientes 
eran menores de 6 años, y requirieron un mayor porcentaje 
de ingreso que los niños de mayor edad, resultado concor-
dante con los publicados en la literatura(1,4). Está descrita una 
mayor incidencia de neumonía neumocócica en los meses de 
invierno, sin existir una clara estacionalidad en neumonías 
atípicas(3). En nuestro hospital se observó que el número de 
ingresos predominaba en los meses de invierno y primavera. 

Entre los factores de riesgo que predisponen a neumonía 
descritos en la literatura se encuentra asma y enfermedades 
neuromusculares(5,6), hallazgo presente en 18% de nuestros 
pacientes.

La presentación clínica de las neumonías varía en función 
de la edad, la etiología y el estado nutricional e inmunitario 
del paciente. La combinación de fiebre, taquipnea y dificul-
tad respiratoria es la más característica, aunque la fiebre sin 
foco, dolor abdominal y/o vómitos de un niño con fiebre de 
instauración brusca, puede ser el inicio de una neumonía(7). 
Un alto porcentaje de los pacientes del estudio acudieron con 
la presentación clínica característica. Destaca la presentación 
poco frecuente de dolor abdominal de 10 de los casos, 6 de 
ellos con fiebre sin signos de dificultad respiratoria ni hipoxe-
mia, y 1 con dolor abdominal como única manifestación clí-
nica. Resaltamos la importancia de descartar NAC ante dolor 
abdominal asociado o no a fiebre y dificultad respiratoria.

Resulta difícil establecer un diagnóstico etiológico y rea-
lizar un tratamiento adecuado de las NAC. Clásicamente se 
han descrito dos formas clínicas, típica y atípica; sin embargo 
ningún signo ni síntoma es específico y pueden solaparse 
manifestaciones de ambas, sobre todo en lactantes y preesco-
lares(7). Los criterios empleados para el diagnóstico diferencial 
entre ambos tipos de neumonía fueron: fiebre mayor de 39°C 
de aparición brusca, dolor pleural (torácico o epigástrico), 
auscultación focal (crepitantes, hipoventilación o soplo tubá-
rico), leucocitosis mayor de 12.000/µL con neutrofilia mayor 
o igual de 6.000/µL y radiografía de tórax de consolidación. 
Se consideró neumonía típica cuando se cumplían 3 o más 
criterios, atípica cuando no cumplía ninguno de los criterios 
e indeterminada en el resto de los casos. En nuestro estudio, 
48 pacientes (45%) se clasificaron como NAC típica, 36 (34%) 
como NAC atípica y 23 (21%) como neumonía indeterminada. 

El diagnóstico etiológico de las neumonías se consigue 
en aproximadamente un 30-40% de los casos(7). En pacientes 
previamente sanos con clínica de NAC leve o moderada tra-
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Figura 3. Comorbilidades.
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tados ambulatoriamente no son necesarios los estudios micro-
biológicos. En nuestro caso se realizó estudio microbiológico 
en el 56% de los casos, identificando agente etiológico en 28 
pacientes (26% de la muestra total): 20 pacientes serologías 
positivas (19 Mp positivo, 2 Chlamydophila pneumoniae positiva 
y 1 caso con coinfección por Mp y Chlamydophila penumoniae); 
un paciente antígeno de neumococo positivo en líquido pleu-
ral; un paciente con hemocultivo positivo para neumococo 
serotipo 23F y un paciente cultivo de jugo gástrico positivo 
para M. tuberculosis. Dos pacientes presentaban infección por 
virus respiratorio sincitial y uno por Influenza A pudiendo ser 
la etiología de la NAC. Destaca que de los 40 pacientes a los 
que se les solicitó serología, más de la mitad (55%) resultaron 
positivas. El único caso en el que se conoció el serotipo de 
neumococo, fue por serotipo 23F, serotipo presente en la vacu-
na antineumocócica trecevalente(8). La detección de antígeno 
neumocócico en orina tiene baja sensibilidad ya que puede 
indicar colonización, infección reciente por neumococo en una 
localización distinta a pulmón o vacunación antineumocócica 
reciente. En niños mayores puede usarse como predictor nega-
tivo de infección neumocócica(9). En nuestro caso a pesar de 
que el paciente tenía 12 años, no podemos confirmar infección 
neumocócica basándonos solamente en dicha prueba positiva. 

De los 48 casos inicialmente tratados con cobertura 
antibiótica frente a neumococo, el 46% precisaron añadir 
macrólidos por persistencia de la clínica. Solo uno de los 
pacientes clasificado inicialmente como neumonía atípica 
precisó añadir antibióticos frente a neumococo para la reso-
lución del cuadro agudo.

La complicación más frecuente de la neumonía es el 
derrame pleural, con una incidencia de 2-12% de los casos 
de neumonía hospitalizados(10,11). Un 7% de los pacientes 
incluidos presentó dicha complicación. Otra de las compli-
caciones frecuentes de neumonía es el síndrome de secreción 
inadecuada de ADH (SIADH)(11). En este estudio se objetivó 
hiponatremia leve (sodio plasmático 130-134 mmol/L) en 15 
de pacientes (14%), en 4 de ellos asociado a derrame pleural, 
que podría justicar la hiponatremia, y en el resto probable-
mente secundario a SIADH, aunque no se puede asegurar 
debido a que no se analizó el aumento de la natriuria.

Mp es el responsable del 10-40% de las NAC (12), dato que 
coincide con nuestros hallazgos (21% del total de la muestra), 
pero destaca que el 55% de los pacientes a los que se le soli-
citaron serologías resultaron positivos para dicho patógeno. 
En este estudio el 55% de los casos por Mp confirmados eran 
menores de 6 años, sin embargo está descrito que afecta 
principalmente a niños mayores de 5 años o adolescentes(12). 
No podemos concluir un aumento en la incidencia en este 
rango de edad ya que en la muestra analizada no sigue una 

distribución homogénea para edad, pero si hay que tener 
en cuenta dicha etiología en NAC en niños pequeños. La 
infección por Mp suele presentarse en ciclos epidémicos cada 
3-7 años, sobre todo en otoño y primavera(13), en el medio 
analizado predominó durante la estación primaveral (sobre 
todo marzo y abril con 15 casos confirmados).

La infección por Mp suele ser autolimitada y en pocas 
ocasiones tiene mala evolución. Habitualmente cursa con 
fiebre no muy alta (< 39°C) de inicio insidioso, tos no produc-
tiva, afectación del estado general, cefalea, mialgias y a veces 
dolor paraesternal. En la revisión, presentaron fiebre el 81% 
y el 48% distrés e hipoxemia (10 pacientes).En la exploración 
física pueden no encontrarse hallazgos en la auscultación 
pulmonar y no existe mucha concordancia entre la explo-
ración y la radiografía(14). En nuestros niños, el 77% presen-
taba crepitantes o disminución del murmullo vesicular en 
la auscultación y en la radiografía se objetivó 59% patrón 
alveolar y 41% patrón intersticial o bronconeumonía. Llama 
la atención que en menos de la mitad de nuestros casos se 
presentan con patrón intersticial o bronconeumonía, cuando 
se define como el patrón más característico de la neumonía 
atípica(15), aunque el Mp se puede presentar con cualquiera 
de los dos patrones radiológicos o incluso patrón mixto(7). 

Está descrito en la literatura que las infecciones por Mp 
suelen dar un patrón leucocitario normal (15) y que la proteína 
C reactiva es un marcador de inflamación poco específico 
para confirmar la etiología bacteriana de una neumonía. La 
procalcitonina sin embargo tiene una mayor sensibilidad 
y especificidad para diferenciar infecciones bacterianas de 
víricas, y se relaciona con la gravedad del cuadro (16-17). S. 
Esposito y cols. proponen que el corte de la procalcitonina 
en 0,25 ng/mL puede ser útil para determinar los pacientes 
que independientemente de la etiología, no necesitan trata-
miento antibiótico(18). Solo un paciente con neumonía atípica 
confirmada presentaba todos los criterios analíticos de neu-
monía típica, confirmando así lo descrito en la literatura; en 
la mayoría de los casos no tenían leucocitosis ni aumento 
de reactantes de fase aguda (proteína C reactiva y procalci-
tonina). Ninguno de los pacientes presentó complicaciones 
de neumonía y todos tuvieron una buena evolución clínica. 

Se han descrito diversas manifestaciones extrapulmo-
nares por Mp, tales como miringitis bullosa, síndrome de 
Stevens-Johnson, fenómeno de Raynaud, defectos en la 
conducción cardiaca o neurológicas (encefalitis, meningi-
tis, mielitis transversa o Guillain Barré)(14). Uno de los casos 
de NAC por Mp se asoció a síndrome de Stevens-Johnson y 
otro a glomerulonefritis aguda postinfecciosa concomitante 
con la NAC, considerándose ambos manifestaciones poco 
frecuentes de la infección por Mp(19-20). 
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El gold standard para el diagnóstico de neumonía atípica 
es la detección de anticuerpos IgM en la serología, sin embar-
go hay que tener en cuenta que una muestra aislada para 
IgM tiene una sensibilidad menor al 31,8%. Sería necesario 
una segunda muestra 2-3 semanas más tarde para confirmar 
la seroconversión de IgM a IgG(21). Se han descrito nuevos 
métodos para el diagnóstico de neumonía por Mp como 
el Score tos, edad y fiebre descrito por J. Rodriguez de Ita y 
cols.(22) o la PCR que en un estudio reciente demostró una 
sensibilidad superior a las serologías, llegando al diagnós-
tico en el 96-100% de los casos(23). En nuestro caso solo se 
realizaron serologías en el momento agudo, sin confirmar 
la seroconversión con una segunda serología. No se realizó 
PCR por no disponibilidad de la prueba. 

Aproximadamente un 40% de los casos confirmados 
de neumonía atípica fueron inicialmente diagnosticados y 
tratados como neumonía típica por su presentación clínica, 
radiológica y/o analítica, precisando añadir macrólidos ante 
la ausencia de mejoría. 

COMENTARIOS

Se ha observado un aumento de incidencia de ingresos 
por NAC por Mp (14 casos, 25% del total de ingresos) en la 
provincia de Salamanca en el periodo comprendido desde 
el 1 de septiembre de 2013 hasta el 31 de agosto en compara-
ción con el mismo periodo de los 2 años previos (6 y 7 casos 
respectivamente cada año). 

Destaca que numerosos pacientes con neumonía atípica 
confirmada por serología, se presentaban con criterios clíni-
cos, radiológicos o analíticos de neumonía típica. En estos 
pacientes, habría que valorar iniciar tratamiento empírico 
frente a ambas etiologías, aunque se necesitan otros estu-
dios concluyentes. Asimismo, ante la mala evolución de un 
paciente con sospecha de neumonía típica con tratamiento 
empírico adecuado, se debe sospechar complicación o en 
el contexto de brote epidémico de Mycoplasma, añadir un 
antibiótico con buena respuesta frente al mismo.
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RESUMEN

Cuando el himen imperforado se diagnostica en la ado-
lescencia, la paciente presenta con frecuencia dolor abdo-
minal y/o masa pélvica además de amenorrea primaria 
aparente. Entre otros, se describe el caso clínico de una niña 
de 12 años que fue diagnosticada de himen imperforado des-
pués de seis meses de seguimiento en diferentes consultas 
por dolor lumbar. Al diagnóstico se llegó por ecografía y 
resonancia magnética nuclear (RMN) que revelaron hema-
tometrocolpos y hematosalpinx bilateral. Hemos revisado 
la casuística de nuestro hospital en cuyo registro constan 7 
casos de himen imperforado diagnosticado en adolescentes 
durante los últimos 24 años. En las restantes 6 historias clí-
nicas no se hace referencia al dolor lumbar. Al diagnóstico 
principal se llegó en éstas durante el proceso de estudio del 
dolor abdominal agudo o recurrente y/o de la palpación de 
masa abdominal. Ante una adolescente con dolor abdomi-
nal/lumbar y amenorrea primaria aparente, es necesario 
pensar en la posibilidad de himen imperforado.

Palabras clave: Dolor abdominal; Dolor lumbar persis-
tente; Himen imperforado.

ABSTRACT

When imperforate hymen is diagnosed during adoles-
cence, the patient often presents abdominal pain and/or  
pelvic mass besides apparent primary amenorrhea. Among 
others, it is described the clinical case of a twelve-year old 

girl who after six months of tracking in different consul-
tations because of a lumbar pain was diagnosed imperfo-
rate hymen by sonogram and nuclear magnetic resonance 
(NMR). The images revealed hematometrocolpos and bilat-
eral hematosalpinx. We have examined the caseload of our 
hospital in whose records there are 7 documented cases of 
imperforate hymen diagnosed in teenagers over the last 24 
years. In the remaining 6 medical records no reference is 
done to lumbar pain. The principal diagnosis was reached 
during the process of studying intense or recurrent abdom-
inal pain and/or the palpation of abdominal mass. Given 
the situation of a teenager with abdominal/lumbar pain 
and apparent primary amenorrhea, it is necessary to think 
of the possibility of imperforate hymen.

Key words: Abdominal pain; Persistent lumbar pain; 
Imperforate hymen.

INTRODUCCIÓN

El himen imperforado es el más común de los trastornos 
obstructivos del sistema reproductor femenino. Aún así, la 
anomalía congénita es poco frecuente. Parazzini(1), que estudió 
su incidencia en Italia, la encuentra en el 0,1% de los recién 
nacidos del sexo femenino. Con la menarquia, la impermeabi-
lidad himeneal facilita el progresivo aumento de volumen en 
vagina, útero e incluso trompas. En probable relación con este 
efecto masa pueden aparecer los episodios de dolor abdomi-
nal/pélvico y, de manera excepcional, dolor lumbar persistente 
como sucedió en una de nuestras niñas. En el estudio se descri-
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ben los síntomas y las características clínicas de las pacientes 
diagnosticadas de himen imperforado en nuestro hospital.

MATERIAL Y MéTODOS

Estudio descriptivo retrospectivo donde se revisan las 7 
historias clínicas de adolescentes con diagnóstico de himen 
imperforado en nuestro hospital (Cabueñes, Gijón, Asturias) 
durante los últimos 24 años (1991- 2014). A pesar del código 
diagnóstico, fueron descartadas dos pacientes al padecer en 
realidad microperforación de hímen y tener 27 y 28 años, 
respectivamente. Lo inusual de la presentación clínica (dolor 
lumbar persistente) en una de las niñas, motivó el inicio del 
estudio y la revisión bibliográfica. Se describe la sintoma-
tología de las pacientes hasta el momento del diagnóstico.

RESULTADOS

La adolescente citada en el párrafo anterior fue remi-
tida a nuestra consulta para estudio complementario por-
que en los últimos 6 meses refería dolor lumbar casi diario, 
acentuado al acostarse y al comer, y con alivio espontáneo 
ocasional. No sufría modificaciones con las maniobras de 
Valsalva. Ausencia de fiebre, vómitos y clínica miccional. No 
refirió ninguna otra sintomatología. Asociaba el dolor a un 
traumatismo previo leve. En la consulta del traumatólogo 
se diagnosticó de lumbalgia por contractura muscular y se 
pautó tratamiento antiinflamatorio que solo al inicio pro-
dujo mejoría. Las maniobras exploratorias reflejaron dolor 
en región sacra, sin limitación funcional en las caderas. El 
hemograma, bioquímica y coagulación mostraban valores 
normales. Fueron también normales la VSG y la concentra-

Figura 1. RM que muestra hematocolpos y hematosalpinx. A) Coro-
nal SE T1. Las flechas representan el útero (superior), la vagina 
(inferior) y la trompa izquierda. B) Axial DP fat-sat. Las flechas 
representan útero, vagina y cuello uterino entre ellas, así como 
la vejiga en posición anterior. C) Sagital DP fat-sat. Las flechas 
representan útero y ambas trompas a los lados. En las 3 imágenes se 
aprecia una marcada distensión retrógrada del lumen útero-vaginal 
y de ambas trompas por material aparentemente hiperintenso en 
secuencia SE T1, y de señal intermedia en DP, que sugieren con-
tenido hemático.

A

C

B
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ción de PCR. Ante la posibilidad diagnóstica de sacroileítis 
se completó estudio con los siguientes parámetros: FR < 11; 
HLAB27, negativo; ANA, negativo. IgA, IgG, IgM, normales. 
ASLO, normal. Se realizó una radiografía de columna lumbar 
(normal), ecografía abdominal y una resonancia magnética 
(Fig. 1). Se llegó al diagnóstico definitivo de hematometro-
colpos y hematosalpinx bilateral por himen imperforado. La 
niña fue intervenida mediante incisión himeneal.

Las 6 historias restantes correspondían a pacientes de 
edades comprendidas entre 12 y 14 años de edad con ame-
norrea primaria aparente. Todas referían dolor abdominal, 
cuatro de larga evolución (hasta 1 mes), y dos repentino (solo 
12 horas). Además, durante la exploración física en 2 de ellas 
pudo apreciarse masa abdominal (una suprapúbica y otra 
en fosa ilíaca izquierda). Sin embargo, en ninguna de estas 
6 historias quedó reflejado el dolor lumbar como síntoma. 
En todas se realizó analítica sanguínea que resultó normal 
y una ecografía abdominal, donde se observó hematocolpos 
en todas (la figura 2 es un ejemplo que hace referencia a este 
hallazgo en una de las pacientes), y hematosalpinx derecho 
en solo una. Fueron intervenidas con éxito. 

DISCUSIÓN

El aparato reproductor femenino, embriológicamente, 
deriva de los conductos de Müller y del seno urogenital. 
De este último depende la formación del tercio inferior de 
la vagina, el vestíbulo y el himen. Durante la infancia, el 
himen imperforado suele pasar inadvertido y cuando se 
detecta, las niñas casi siempre se encuentran asintomáticas 
o con discretos síntomas locales(2). En la pubertad, con la 
renovación periódica de la mucosa uterina, es cuando se 
inicia la sintomatología por acúmulo de sangre y restos epite-
liales en vagina, útero e incluso trompas, lo que provoca una 
amenorrea primaria aparente. Se han constatado volúme-
nes superiores a 400 ml(3). El dolor abdominal es el síntoma 
más frecuente(4), presentándose en seis de nuestros casos. En 
el examen físico se palpa con frecuencia masa abdominal: 
suprapúbica, como en una de nuestras pacientes o en fosa 
ilíaca, como sucedió en otra. El efecto masa puede producir, 
aunque no fue así en ninguno de nuestros casos, síntomas 
miccionales, retención urinaria, estreñimiento, dolor lumbar 
episódico o ciática(5), entre otros síntomas. 

En la literatura médica son excepcionales los casos de 
dolor lumbar persistente asociado a himen imperforado(3) 
y, por su rareza, los pediatras no solemos pensar en esta 
posibilidad ante una adolescente con lumbalgia crónica(6). 
Domany y cols.(7) presentan un caso similar al que ha moti-

vado el presente escrito. Sugieren mecanismos propios 
del síndrome de dolor miofascial para explicar la clínica 
lumbar en su paciente, que tenía afectados el cuadrado 
lumbar, inervado desde T2-T4, y el glúteo medio (L4-S1). 
Un reflejo somático desencadenado en útero y vagina pro-
duciría el dolor lumbar referido. El síndrome de dolor 
miofascial se caracteriza por la presencia de focos de irrita-
bilidad y puntos gatillo generadores de dolor, que se siente 
a distancia del origen del mismo y simula al irradiado 
que se desencadena por compresión nerviosa(8). Durante 
la exploración de nuestra enferma no apreciamos edema 
muscular, alteración de la temperatura local o cambios de 
color en la piel; hallazgos que se describen en ocasiones 
en los músculos afectados por el síndrome miofascial(9). El 
dilatado tiempo de evolución de los síntomas (seis meses), 
explicaría en esta paciente el considerable aumento de 
volumen debido al hematometrocolpos, lo que permitiría 
suponer la presión directa de la masa sobre el plexo sacro 
o alguna de las raíces nerviosas, y así producir la sinto-
matología lumbar. 

El diagnóstico del himen imperforado se basa en una 
historia clínica detallada y en la exploración física minucio-
sa que incluya el área genital(10,11). En ninguno de nuestros 
casos se pensó inicialmente en patología ginecológica. Los 
pediatras deberíamos conocer la mejor manera de explorar 
los genitales externos en las niñas así como los cambios mor-
fológicos del himen en relación con la edad(12). El retraso en el 
diagnóstico puede causar infecciones y hematosalpinx como 
en nuestra niña, además de endometriosis, hemoperitoneo e 
infertilidad, entre otras complicaciones. El estudio analítico 
se completa con pruebas de imagen que ayuden a descartar 

Figura 2. Corte sagital con cavidad vaginal ocupada por material 
ecogénico compatible con sangre. Las flechas indican el cuello 
uterino y la vagina.
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otras posibles malformaciones genitales y urológicas asocia-
das. El tratamiento de elección es quirúrgico. 

Ante una adolescente con dolor abdominal y/o lumbar 
se debe considerar la posibilidad de patología ginecológica. 
Aumentarían las posibilidades de himen imperforado si una 
paciente en edad de la menarquia y con inicio de caracteres 
sexuales secundarios presenta amenorrea primaria aparente 
y se acompaña de masa abdominal.
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RESUMEN

Entre las complicaciones descritas tras un daño neuro-
lógico destacan los trastornos hidroelectrolíticos tales como 
la diabetes insípida central (DIC), el síndrome pierde sal 
cerebral (SPSC) y el síndrome de secreción inadecuada de 
hormona antidiurética (SIADH).

La hiponatremia es la complicación electrolítica más 
frecuente en estos pacientes y su principal manifestación 
es el edema cerebral, lo que ocasiona un empeoramiento de 
la clínica neurológica. Este trastorno electrolítico puede ser 
debido a alteraciones distintas, SPSC o SIADH. Las manifes-
taciones clínicas de ambos trastornos son similares, pero su 
patogénesis y su manejo es muy diferente. Es imprescindible 
la monitorización estrecha de estos pacientes durante su 
estancia en la unidad de cuidados intensivos pediátricos 
(UCIP) para realizar un diagnóstico y tratamiento precoz.

Presentamos el caso de una niña de 9 años que tras un 
traumatismo craneoencefálico grave y tras una intervención 
por una fístula de líquido cefalorraquídeo (LCR), presentó 
diversas alteraciones a nivel hidroelectrolítico. Inicialmente 
fue diagnosticada de SPSC corrigiéndose con SSH3% y flu-
drocortisona, posteriormente de DIC que precisó desmopresi-
na y finalmente un SIADH corregido con restricción hídrica.

Palabras clave: Diabetes insípida; Fludrocortisona; Sín-
drome de secreción inadecuada de hormona antidiurética; 
Síndrome pierde sal; Trastorno hidroelectrolítico.

ABSTRACT

Fluid and electrolyte disturbances such as central diabe-
tes insipidus (CDI), cerebral salt wasting syndrome (CSWS) 
and syndrome of inappropriate antidiuretic hormone secre-
tion (SIADH) are frequent after acute brain damage. 

The most common electrolyte complication in these 
patients is hyponatremia. Cerebral edema is the main man-
ifestation and may produce a worsening of the neurological 
status. Hyponatremia may be due to SPSC or SIADH, both 
with similar clinical manifestations but different pathogen-
esis and management. 

We report a 9 year old girl who had fluid and electrolyte 
disturbances after severe traumatic head injury and cerebro-
spinal fluid fistula surgery. First developed CSWS correct-
ed with SSH3% and fludrocortisone, then a CDI, corrected 
with desmopresin and finally SIADH, corrected with fluid 
restriction.

The monitoring of these patients in a pediatric intensive 
care unit is necessary for an early diagnosis and treatment.

Key words: Diabetes insipidus; Electrolyte disorder; 
Fludrocortisone; Cerebral salt wasting syndrome; Syndrome 
of inappropiate antidiuretic hormone secretion..
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INTRODUCCIÓN

Entre las complicaciones que pueden aparecer en pacien-
tes con daño neurológico grave (tumores, cirugías del sistema 
nervioso central –SNC–, infecciones, traumatismos craneo-
encefálicos –TCE–, accidentes cerebrovasculares…) están 
las alteraciones hidroelectrolíticas: el síndrome de secreción 
inadecuada de hormona antidiurética (SIADH), diabetes insí-
pida central (DIC) y el síndrome pierde sal cerebral (SPSC)(1).

Las alteraciones que estos desórdenes neuroendocrinos 
producen sobre el equilibrio hídrico y la natremia pueden 
tener consecuencias potencialmente graves sobre el propio 
SNC. La hiponatremia es la alteración electrolíticas más fre-
cuente y su principal manifestación es el edema cerebral, el 
cual puede producir un empeoramiento de la clínica neuro-
lógica por aumento de la presión intracraneal. 

Es muy importante realizar un adecuado diagnóstico 
diferencial entre el SIADH, caracterizado por una inapropia-
da retención de agua libre y el SPSC, caracterizado por una 
excesiva perdida urinaria de sodio dando lugar a poliuria, 
pues el tratamiento es distinto(2) (Tabla I). Es imprescindible 
la monitorización estrecha de estos pacientes durante su 
estancia en la unidad de cuidados intensivos pediátricos 
(UCIP) para realizar un diagnóstico y tratamiento precoces.

CASO CLíNICO

Paciente mujer de 9 años con politraumatismo y trau-
matismo craneoencefálico (TCE) grave intervenida quirúr-
gicamente por fístula de líquido cefalorraquídeo (LCR) el 
14º día de ingreso. El 7º día de ingreso presentó poliuria (5.4 
cc/kg/h, Vol% 2%), hiponatremia (26 mmol/L), descenso 
de la osmolaridad plasmática (264 mOsm/L), hipernatriu-
ria (194 mmol/L), aumento de la osmolaridad urinaria (492 
mOsm/L) y una elevada excreción fraccionada de sodio 
(EFNa 3,2%). Este cuadro era compatible con un SPSC y se 
administró suero salino hipertónico al 3% (SSH 3%) en bolos 
y en perfusión continua (aporte de sodio 32 mEq/kg/día). 
Debido a la no resolución del cuadro se añadió fludrocor-
tisona 0,1 mg/24 horas y posteriormente 0,1 mg/12 horas 
con resolución del cuadro clínico. 

El 10º día de ingreso presentó poliuria (6 ml/kg/día, 
Vol% 3,3%), hipernatremia (46 mmol/L), disminución de la 
natriuria (79 mmol/L) y disminución de la osmolaridad uri-
naria (175 mOsm/L). Ante la sospecha de DIC se pautó des-
mopresina intravenosa (2 µg), con corrección del trastorno. 

El 11º día de ingreso presentó poliuria (5 ml/kg/h, Vol% 
1,71%), hiponatremia (30 mmol/L), descenso de la osmolari-

dad plasmática (260 mOsm/L), hipernatriuria (228 mmol/L), 
aumento de la osmolaridad urinaria (573 mOsm/L) y EFNa 
3%. Se pautó perfusión de SSH 3% (Na 12mEq/kg/día) y 
fludocortisona (0,1 mg/24 horas) con resolución posterior. 

El 15º día presentó disminución de la diuresis 0,37 ml/
kg/h, normalización de la natremia, disminución de la osmo-
laridad plasmática (274 mOsm/L), disminución de la natriu-
resis (45 mmol/L) y aumento de la osmolaridad urinaria 
(564 mOsm/L). Ante la sospecha de SIADH, se suspendió 
la fludrocortisona y se restringieron los aportes de líqui-
dos, resolviéndose al cuadro en 24 horas.Las alteraciones 
hidroelectrolíticas que presentó la paciente se resumen en 
la Tabla II.

DISCUSIÓN

El SPSC se caracteriza por una pérdida excesiva de sodio 
por parte del riñón que da lugar a una hiponatremia, una 
depleción del volumen extracelular y una respuesta a la 
administración de líquidos y sal(3,4). La fisiopatología del 
SPSC es poco conocida, el proceso más probable incluye una 
alteración tanto en los impulsos neuronales hacia el riñón 
como en la elaboración central de sustancias natriuréticas(1). 

El SIADH se caracteriza por una secreción inadecuada 
de ADH o una sensibilidad renal excesiva a la ADH, produ-
ciendo una conservación de agua por parte del riñón y una 
hiponatremia euvolémica o hipervolémica(5,6). La presencia 
de hiponatremia es fundamental para el diagnóstico de los 

tabla i. DiagnóStico DiFerencial. 

SIADH DIC SPSC

Diuresis (ml/kg/h) Baja 
(< 1)

Muy alta 
(> 4)

Alta 
(≥ 2)

Densidad o ≥ 1.020 ≤ 1.005 ≥ 1.010

Na p Bajo 
(≤ 130)

Alto 
(≥ 150)

Bajo 
(≤ 130)

Na o Alto 
(≥ 60)

Bajo 
(≤ 40)

Muy alto 
(≥ 120)

Osm p ≤ 275 ≥ 305 ≤ 275

Osm o ≥ 500 ≤ 250 ≥ 300

Osm o/Osm p > 1 < 1,5 > 1

SIADH: síndrome de secreción inadecuada de hormona antidiurética; 
DIC: diabetes insípida central; SPSC: síndrome pierde sal cerebral; 
Densidad o: densidad orina; Na p: sodio plasmático; Na o: sodio urinario; 
Osm p: osmolaridad plasmática; Osm o: osmolaridad urinaria.
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dos trastornos. Ambos presentan una osmolaridad urinaria/
osmolaridad plasmática (Osm o/ Osm p) mayor de 1, asocia-
da a poliuria en el caso del SPSC y a oliguria en el SIADH(1).

El tratamiento del SIADH se basa en la restricción hídri-
ca(5) y el del SPSC se basa en la reposición de las pérdidas 
urinarias de sodio y agua utilizando sueros salinos al 0,9% o 
al 3%. Los aportes diarios de sodio necesarios para mantener 
la natremia pueden ser muy elevados, así como la reposi-
ción hídrica necesaria para evitar la deshidratación(1). La 
velocidad de inyección de la solución salina debe ser de 1-2 
mmol/L/h, vigilando que no exceda de 25 mEq/L/día(7). En 
casos refractarios se puede administrar fludrocortisona(2,6), 
utilizada por primera vez en 1980 en adultos con daño en 
el SNC. En niños se usó inicialmente en diversas formas de 
insuficiencias adrenales reemplazando la aldosterona que 
faltaba, incluyendo la enfermedad de Addison y en la pér-
dida de sal que se produce en la forma clásica de hiperplasia 
suprarrenal congénita(4). Es un corticosteroide sintético con 
moderada potencia glucocorticoide y alta potencia mineral-
corticoide. Las dosis son variables, de 0,025 a 1 mg, dos o tres 
veces al día. Los efectos adversos son la retención de sodio y 
agua, hipocalemia, e hipertensión, la cual suele producirse 
cuando su uso es prolongado(7,8). Su efecto mineralcorticoide 
es capaz de controlar la natriuresis excesiva debida a la secre-
ción inadecuada de péptido natriurético auricular (PNA), 
aumentando así la reabsorción renal de sodio y evitando la 
diuresis osmótica(1). 

Debemos distinguir ambos trastornos causantes de 
hiponatremia pues si aplicamos la restricción hídrica en un 
paciente son SPSC, se puede provocar hipotensión arterial 
y, secundariamente, isquemias cerebrales, lo que agravaría 
el cuadro. Y al contrario, si administramos suplementos de 
sodio y agua a una paciente con un SIADH se podrá pro-
ducir una desmielinización osmótica o mielinosis pontina(8).

Otro trastorno electrolítico habitual en estos pacientes 
es la DIC, la cual se debe a un déficit de ADH. Puede ser 
causada de manera directa por lesión de las neuronas de 

los núcleos supraópticos y paraventriculares del hipotála-
mo o de manera indirecta tras un TCE o una intervención 
neuroquirúrgica que produce una reprogramación de los 
osmorreceptores que controlan la secreción de ADH y el 
mecanismo de la sed situado en el hipotálamo anterior: 
según si producen secreción de ADH con osmolaridades 
sanguíneas más bajas o más elevadas de lo normal se pro-
ducirá un trastorno hidroeletrolítico del tipo SIADH o DIC, 
respectivamente(1). Cursa con poliuria, hipovolemia, orina 
muy diluida (densidad ≤ 1005) con Osm o/ Osm p menor de 
1. Sin embargo, la hipernatremia no es un criterio necesario 
para su diagnóstico ya que suele presentarse en fases más 
avanzadas. El tratamiento es la desmopresina subcutánea 
o intravenosa con dosis individualizada en cada paciente 
aunque los rangos de dosis habituales oscilan entre 1-4 
microgramos cada 8-24 horas.

COMENTARIOS

Las alteraciones hidroelectrolíticas son frecuentes tras 
un daño neurológico agudo y se debe realizar un adecuado 
diagnóstico puesto que tratamientos difieren en cada trastor-
no. Un diagnóstico precoz y un tratamiento rápidos reducen 
las complicaciones y secuelas y mejoran el pronóstico neuro-
lógico. El SPSC debe ser siempre considerado en un niño con 
lesión del SNC que presenta poliuria e hiponatremia, siendo 
en ocasiones difícil de diferenciar con poliurias fisiológicas 
secundarias a un aporte excesivo de líquidos intravenosos 
durante la cirugía o en el postoperatorio inmediato.
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Na p

(mEq/L)
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Osm o
(mOsm/L)

Na o
(mEq/L)

EFNa
(%) Diagnóstico
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ACTIVIDADES REALIzADAS DURANTE EL AñO 2014

XVII CONVOCATORIA DE “AYUDAS A LA 
INVESTIGACIÓN CLíNICA Y EPIDEMIOLÓGICA EN 
PEDIATRíA”

Se ha concedido la financiación a los siguientes proyectos 
de investigación:

Proyecto 05/2014 
“Calidad de vida en niños con trastorno por déficit de aten-
ción con hiperactividad (TDAH)” 
– Investigador principal: Mercedes Garrido Redondo. 
– Investigadores colaboradores: Luis Rodríguez Molinero, 

José Antonio López Villalobos, Mª Teresa Martínez Rive-
ra, Ana Mª Sacristán Martín, Ana Belén Camina Gutiérrez.

– Centro de realización del trabajo: Centro de Salud La 
Tórtola, Valladolid, y otros.

– Ayuda concedida: 2.000 €.

Proyecto 9/2014 
“Evaluación del neurodesarrollo en lactantes con agresión 
hipóxico isquémica durante el parto (Proyecto NEUR-
ARAHIP)”
– Investigador principal: Mª Montesclaros Hortigüela Saeta.
– Investigadores colaboradores: Miriam Martínez-Biarge, 

David Conejo Moreno, Juan Arnáez Solís, Cristina Vega 

del Val, Mª Luisa Serrano Madrid, Elena Pilar Gutiérrez, 
Sonia Caserío Carbonero, Mª Pilar Jiménez Saucedo, Nata-
lio Hernández González, Miryam Hortelano López, Leticia 
Castañón López, Inés Estéban Díez, MªTeresa Prada Pereira.

– Centro de realización del trabajo: Servicio de Pediatría. 
Hospital Universitario de Burgos y otros.

– Ayuda concedida: 3000 €.

Proyecto 10/2014 
“Hipercalciuria en niños sanos de Salamanca, parámetros 
urinarios, valores de referencia, sintomatología y preva-
lencia”
– Investigador principal: Carla Criado Muriel.
– Investigadores colaboradores: Pablo Prieto Matos, 

Montserrat Martín Alonso, Gonzalo de la Fuente Eche-
varría, Mª del Rosario Caro Narros, Mª Francisca García 
Codesal, Mercedes Sánchez Barba, Cristina Martín Baha-
montes, Jenifer Lázaro Ramos.

– Centro de realización del trabajo: Unidad de Nefrología 
Infantil. Servicio de Pediatría. Complejo Hospitalario de 
Salamanca.

– Ayuda concedida: 2.500 €.

Proyecto 12/2014 
“Relación de las infecciones víricas con la meteorología y la 
contaminación ambiental en la cronología de las urgencias 
pediátricas hospitalarias”
– Investigador principal: Laura Díaz Simal.
– Investigadores colaboradores: Noelia García González, 

Mª Agustina Alonso Álvarez, Gonzalo Solís Sánchez.
– Centro de realización del trabajo: Área de gestión clínica 

de pediatría del Hospital Universitario Central de Astu-
rias, Oviedo.

– Ayuda concedida: 800 €.
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BECAS MIR “CURSO DE MANEJO AVANzADO DEL 
POLITRAUMATISMO INFANTIL”

Se han otorgado 20 becas de ayuda la inscripción, por un 
importe total de 4.000 €, a los siguientes MIR de Pediatría 
socios de la SCCALP:
– Paula Alonso Quintela. Hospital de León.
– Sandra Gautreaux Minaya. Hospital de León.
– María Mora Matilla. Hospital de León.
– Sergio Benito Fernández. H.U.M. de Valdecilla. Santander. 
– Miriam Palacios Sánchez. H.U.M. de Valdecilla. Santander.
– Haydée Expósito de Mena. H. Universitario de Salamanca.
– Almudena González Prieto. H. Universitario de Salamanca.
– Saray Rekarte García. HUCA. Oviedo. 
– Aránzazu López Martínez. HUCA. Oviedo.
– Laura Díaz Simal. HUCA. Oviedo.
– Noelia Gracía González. HUCA. Oviedo.
– Pablo Flórez Díez. HUCA. Oviedo.
– Elisa García García. Hospital de Cabueñes. Gijón.
– Paula Serrano Acebes. Hospital de Cabueñes. Gijón.
– F. Joaquín Villagómez Hidalgo. Hospital Clínico de Valla-

dolid. 
– Noelia Muñoz Ramírez. Hospital Clínico de Valladolid.
– Juan Valencia Ramos. H. Universitario de Burgos.
– Antonio Hedrera Fernández. H.U. Río Hortega. Valladolid.
– Pablo del Villar. H.U. Río Hortega. Valladolid.
– Gloria López Blanco. H.U. Río Hortega. Valladolid.

XVII CURSO DE EXCELENCIA EN PEDIATRíA.
NEFROLOGíA PEDIÁTRICA
Burgos, 14 y 15 de marzo de 2014

Viernes 14 de marzo
– 16:00 h. Inauguración del curso.
– 16:30 h. Interpretando el análisis de orina. Hematuria. 

Proteinuria. Enfoque práctico. Antonia Peña Carrión.
– 17:15 h. Diagnóstico por imagen en patología nefrouro-

lógica. Monserrat Antón Gamero.
– 18:00 h. Enuresis nocturna y otros transtornos micciona-

les. Luis Miguel Rodríguez Fernández.
– 19:00 h. Afectación renal en las enfermedades sistémicas. 

Domingo González Lamuño.
– 19:45 h. Bajo peso al nacimiento y riesgo cardiovasular.

Empar Lurbe i Ferrer.

Sábado 15 de Marzo
– 09:30 h. Manejo de la dilatación urinaria de diagnóstico 

prenatal. Erick Ardela Díaz.

– 10:15 h. Síndromes poliúricos-polidípsicos. Monserrat 
Antón Gamero.

– 11:00 h. Síndrome nefrótico en la infancia. Antonia Peña 
Carrión.

– 12:15 h. Hipertensión arterial en la infancia. Empar Lurbe 
i Ferrer

– 13:00 h. Síndrome metabólico en la infancia y enfermedad 
renal. Serafín Málaga Guerrero.

Ponentes 
– Antonia Peña Carrión. Servicio de Nefrología Pediátrica. 

Hospital Infantil La Paz. Madrid.
– Montserrat Antón Gamero. Unidad de Nefrología Pediá-

trica. Hospital Universitario Reina Sofía. Córdoba.
– Luis Miguel Rodríguez Fernández. Unidad de Nefrología 

Pediátrica. Servicio de Pediatría. Hospital de León.
– Domingo González Lamuño. Unidad de Nefrología- Meta-

bolismo Infantil. Servicio de Pediatría.Hospital Universitario 
Marqués de Valdecilla. Santander.

– Empar Lurbe i Ferrer. Unidad contra el riesgo cardiovas-
cular en niños y adolescentes. Consorcio Hospitalario Central 
Universitario. Valencia.

– Erik Ardela Díaz. Servicio de Cirugía Pediátrica. Hospital 
Universitario de Burgos.

– Serafín Málaga Guerrero. Unidad de Nefrología Pediátrica. 
Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo.

III CURSO DE NEUROPEDIATRíA PEDIÁTRICA PARA 
MIR DE PEDIATRíA 
Candás, Principado de Asturias, 6-8 de febrero de 2014

Jueves 6 de Febrero
– 21:30 h. Vídeos clínicos.
 Moderador: Prof. Emilio Fernández-Álvarez. Ex Jefe 

de Servicio de Neurología. Hospital Sant Joan de Déu. Bar-
celona.

Viernes 7 de Febrero
– 08:30 h. Presentación Oficial del Curso. 
 Dr. Javier López Pisón. Presidente de la Sociedad Española 

de Neurología Pediátrica (SENEP).
Prof. Serafín Málaga Guerrero. Presidente de la AEP.

 Dr. Horacio Paniagua Repetto. Presidente de la Fundación 
Ernesto Sánchez Villares.

– 09:00-09:45 h. Exploración SNC del neonato y lactante.
 Dr. L. González Gutiérrez Solana. Sección de Neu-

ropediatría. Hospital Infantil Universitario Niño Jesús. 
Madrid.
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– 9:45-10:30 h. Exploración SNC del niño mayor
 Dr. Blanco Barca. Sección de Neuropediatría. Complejo Hos-

pitalario de Vigo.
– 11:00-11:45 h. Lo que un pediatra debe saber de Neuroi-

magen.
 Dr. M.A. López Pino. Servicio de Radiología. Hospital Infan-

til Universitario Niño Jesús. Madrid. 
– 11:45-12:30 h. Lo básico del EEG infantil.
 Dra. Alonso. Sección de Neurofisiología. Hospital Univer-

sitario Sant Joan de Déu. Barcelona.
– 12:30-13:15 h. Puesta al día en las técnicas de diagnóstico 

genético en el siglo XXI.
 Prof. FJ Ramos. Presidente Asociación Española de Genética 

Humana. Sección de Genética. Servicio de Pediatría. Hospital 
Clínico Universitario de Zaragoza.

– 16:00-16:45 h. Los trastornos paroxísticos no epilépticos
 Dr. J. Eiris Puñal. Sección de Neuropediatría. Complejo Hos-

pitalario de Santiago de Compostela.
– 16:45-17:30 h. Las epilepsias que un pediatra debe cono-

cer perfectamente.
 Dr. F.X. Sanmartí. Unidad de Epilepsia. Servicio de Neuro-

pediatría. Hospital Sant Joan de Déu. Barcelona.
– 18:00-18:45 h. Conceptos generales sobre los trastornos 

del movimiento en el niño.
 Prof. E. Fernández Álvarez. Servicio de Neuropediatría. 

Hospital Sant Joan de Déu. Barcelona.
– 18:45-19:30 h. ¿Cuándo se debe sospechar una metabo-

lopatía?
 Prof. D. González-Lamuño. Presidente de la Asociación 

Española de errores congénitos del metabolismo. Hospital 
Universitario Marqués de Valdecilla. Santander.

Sábado 8 de Febrero
– 09:00-09:45 h. Encefalopatías tratables.
 Dr. F.J. López Pisón. Presidente de la SENEP. Sección de 

Neuropediatría. Hospital Universitario Miguel Servet. Zara-
goza.

– 09:45-10:30 h. Valoración del niño con cefalea.
 Dra. I. Roncero Sánchez-Cano. Unidad de Neuropediatría. 

Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo.
– 11:00-11:45 h. Conceptos básicos sobre los trastornos del 

aprendizaje y el TDA-H. 
 Dr. J. Lara Herguedas. Unidad de Neuropediatría. Hospital 

Universitario Puerta de Hierro. Majadahonda, Madrid.
– 11:45-12:30 h. Trastornos del espectro autista (TEA): apor-

taciones del DSM-V. 
 Dr. J Santos Borbujo. Grupo de Investigación y Formación 

en Autismo-Infoautismo. Universidad de Salamanca..
– 12:30-13:15 h. Fundamentos básicos del tratamiento anti-

epiléptico en pediatría. 
 Dr. JJ García Peñas. Sección de Neuropediatría. Hospital 

Infantil Universitario Niño Jesús. Madrid.
– 15:30-16:15 h. Cuándo se debe sospechar una enferme-

dadneuromuscular.
 Dr. A. Nascimento. Unidad de patología Neuromuscular. 

Servicio de Neuropediatría. Hospital Sant Joan de Déu. Bar-
celona.

– 16:15-17:00 h. Patología del sueño en el niño.
 Dr. I. Málaga Diéguez. Unidad de Neuropediatría. Hospital 

Universitario Central de Asturias. Oviedo.
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El Boletín de Pediatría tiene como finalidad la publicación y 
divulgación de trabajos relacionados con la patología médica y qui-
rúrgica del niño y del adolescente, así como de cualquier aspecto 
relacionado con su salud y con su calidad de vida. El Boletín de Pediatría 
es el órgano de expresión de las actividades científicas, profesiona-
les y sociales de la Sociedad de Pediatría de Asturias, Cantabria, 
Castilla y León.

CONTENIDO
El Boletín de Pediatría consta de las siguientes secciones:

- Originales: Trabajos de investigación clínica o básica, efectuados 
con un diseño analítico de encuestas transversales, estudio de casos 
y controles, estudios de cohorte y ensayos controlados. El número 
de citas no debe ser superior a 40 y el de figuras y/o tablas no 
debe exceder conjuntamente de 8. Se recomienda que el número 
de firmantes no sea superior a 6.

- Casos Clínicos: Descripción de uno o, preferentemente, de varios 
casos clínicos de especial interés, cuya observación suponga una 
aportación al conocimiento de la enfermedad. El número de pala-
bras no debe ser superior a 1.500, el de citas bibliográficas a 20 y 
el de figuras y/o tablas no debe exceder conjuntamente de 4. Se 
recomienda que el número de firmantes no sea superior a 5.

- Cartas al Director: Discusión en relación con trabajos publicados 
recientemente en el Boletín de Pediatría con opiniones, observacio-
nes o experiencias que, por sus características, puedan resumirse 
en un texto que no supere 750 palabras, 10 citas bibliográficas y 1 
tabla o figura. El número de firmantes no debe ser superior a 4.

- Revisiones: Revisión de algún tema de actualidad que no esté 
abordado de esa manera en libros o monografías de uso habitual. 
La extensión del texto no debe superar las 3.000 palabras.

- Otras secciones: El Boletín de Pediatría tiene también otras secciones, 
como Editoriales, Protocolos Diagnósticos y Terapéuticos, Infor-
mes Técnicos, Formación Continuada, Conferencias y Artículos 
Especiales, que son encargados por el Comité de Redacción del 
Boletín. Los autores que deseen colaborar espontáneamente con 
estas Secciones deben consultar previamente con la Dirección del 
Boletín.

PRESENTACIÓN Y ESTRUCTURA DE LOS TRABAJOS
Los trabajos deben ser inéditos y no estar sometidos simultánea-

mente a proceso de evaluación o aceptación en otras revistas. En el 
caso de que se hayan publicado de forma parcial, por ejemplo, como 
resúmenes, deberá indicarse en el texto. Los autores son los responsables 
de obtener los permisos para la reproducción de textos, tablas o figuras 
de otras publicaciones, permisos que deben obtenerse de los autores y 
de los editores de las mismas.

Los trabajos se presentarán en formato DIN A4, a doble espacio y 
con márgenes no inferiores a 2,5 cm, ordenados en páginas separadas 
del siguiente modo: página titular, resumen y palabras clave, texto, 
bibliografía, tablas, figuras, pies de tablas y/o de figuras. Todas las pági-
nas deberán numerarse de manera correlativa en las esquinas superior 
o inferior derechas, comenzando por la Página titular.

1. Página Titular
Debe contener los datos siguientes:

- Título del trabajo.
- Lista de autores (nombre y uno o dos apellidos), con el mismo 

orden que deben aparecer en la publicación.
- Departamento/s o Institución/es en donde se han realizado el 

trabajo.
- Nombre, dirección postal, teléfono y dirección de correo electrónico 

de la persona a la que debe dirigirse la correspondencia.
- Si el trabajo ha sido financiado debe indicarse el origen y numera-

ción de dicha financiación.
- Fecha de envío.

2. Resumen y palabras clave
El Resumen es uno de los apartados más importantes del manus-

crito, porque a través de él se obtiene la información básica del estu-
dio en los índices bibliográficos. Su extensión no debe ser superior a 
250 ni inferior a 150 palabras, estructurándose un esquema similar al 
del manuscrito: los Originales con introducción y objetivos, material 
o pacientes y métodos, resultados, y conclusiones; las Notas Clínicas 
con introducción, caso/s clínico/s y conclusiones; y las Revisiones con 
objetivo, desarrollo, conclusiones.

Al final de la página en que figure el Resumen deben incluirse de 
3 a 8 Palabras Clave, ordenadas alfabéticamente y relacionadas con el 
contenido del trabajo, siendo aconsejable el empleo de términos que 
coincidan con descriptores listados en el Medical Subject Headings de 
Index Medicus.

3. Título, Resumen y Palabras Clave en inglés
Debe incluirse una correcta traducción al inglés del título, resumen 

y palabras clave. Esta traducción podrá ser elaborada por la redacción 
del Boletín.

4. Texto
Se recomienda la redacción del texto en impersonal y con muy 

pocas abreviaturas que, en su caso, deben adaptarse a las empleadas 
internacionalmente, definiéndolas en el momento en que aparicen por 
primera vez en el texto. No deben incluirse abreviaturas en el Título 
ni en el Resumen. Cuando se empleen más de 3 abreviaturas, deberán 
describirse conjunta y específicamente en una Tabla.

Las recomendaciones para los distintos apartados del texto son 
las siguientes:
- Introducción: debe ser breve, con la información imprescindible 

para que el lector comprenda el texto posterior, sin pretender la 
revisión exhaustiva del problema y sin contener tablas ni figuras. 
En el último párrafo se deben indicar de manera clara el o los 
objetivos del trabajo.

- Material o pacientes y métodos: debe describir claramente los 
criterios de selección del material o de los pacientes del estudio, el 
diseño del mismo y las técnicas utilizadas, con detalles suficientes 
para que puedan reproducirse estudios similares, refiriendo con 
detalle los métodos estadísticos y el poder de significación. Cuando 
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proceda, se mencionará la obtención de consentimiento informado 
y la aprobación del estudio por el “Comité ético de Investigación 
Clínica” de las instituciones donde se han realizado. 

 Las referencias a fármacos deben hacerse mediante sus nombres 
genéricos. Las unidades de parámetros paraclínicos y de laboratorio 
deben ajustarse a las normas internacionales.

- Resultados: deben describirse únicamente los datos más relevan-
tes, sin interpretarlos y sin repetirlos en el texto cuando ya se han 
referido en las tablas o en las figuras. 

- Discusión: se deben exponer las opiniones personales de los autores 
sobre el tema, destacando: 1) el significado y la aplicación práctica 
de los resultados obtenidos; 2) las consideraciones sobre una posible 
inconsistencia de la metodología y las razones por las que pueden 
ser válidos los resultados; 3) la relación con publicaciones similares 
y su comparación con aspectos concordantes y discordantes; y 4) 
las indicaciones y directrices para futuras investigaciones. Debe 
evitarse que la discusión se convierta en una revisión del tema, 
así como reiterar conceptos que hayan sido expuestos en la intro-
ducción. Tampoco deben repetirse los resultados del trabajo ni se 
deben extraer conclusiones que no estén basadas en los resultados 
obtenidos.

5. Bibliografía 
Las citas bibliográficas deben ser numeradas por el orden de apa-

rición en el texto, en donde se referirán entre paréntesis. La referencia 
de artículos de revista se hará así: autores (empleando el o los apellidos 
seguidos de la inicial del nombre, sin puntuación, y separando cada 
autor por una coma), el título completo del artículo en el idioma origi-
nal, el nombre abreviado de la revista (las indicadas en List of Journals 
Indexed del Index Medicus, año de aparición, volumen, primera página 
y última página. Deben mencionarse todos los autores cuando sean 6 o 
menos; cuando sean 7 o más se citarán los 6 primeros añadiendo después 
“et al”. Un estilo similar se empleará para las citas de libros. Ejemplos:
-  Artículos en revistas: Ruiz M, Coll MJ, Pampols T, Giros M. X-linked 

adrenoleukodystrophy: Phenotype distribution and expression in 
spanish kindreds. Am J Med Genet. 1998; 76: 424-6.

-  Autor corporativo: Headache Classification Comittee of the Interna-
tional Headache Society. Classification and diagnostic criteria for 
headache disorders, cranial neuralgias and facial pain. Cephalalgia. 
1988; 8 (Suppl. 7): 8-96.

-  Libro completo: Fejerman N, Fernández-Álvarez E. Neurología pediá-
trica. Segunda edición. Buenos Aires: Panamericana; 1997.

-  Capítulo de libro: Casado Flores J, Serrano A. Coma por traumatismo 
craneoencefálico en la infancia. En: Casado Flores J, Serrano A (eds). 
Coma en pediatría. Madrid: Díaz de Santos; 1997. p. 129-36.
La bibliografía debe estar actualizada, siendo recomendable la cita-

ción de trabajos publicados en castellano que sean considerados rele-
vantes para los autores. No deben incluirse en la bibliografía citaciones 
del estilo de “comunicación personal”, “en preparación”, o “en prensa”.

6. Tablas
Deben ser numeradas en caracteres romanos por orden de aparición 

en el texto. No sobrepasarán el tamaño de un folio y se remitirán en 
hojas separadas. Si se utilizan abreviaturas, deberán explicarse en la 
leyenda correspondiente. Cuando se haya efectuado un estudio esta-
dístico se indicará la técnica empleada y el nivel de significación. Debe 
evitarse la presentación de los mismos datos en texto, tablas y figuras.

7. Figuras
Tanto se trate de gráficos, dibujos o fotografías, se numerarán en 

caracteres árabes por orden de aparición en el texto. Deben enviarse en 

formato de imagen (jpg, tiff), powerpoint o insertadas en word, siempre 
con suficiente calidad y resolución. Las letras, números y símbolos que 
aparezcan en las figuras deben ser claros y uniformes, y de tamaño 
suficiente para que la reducción de la figura no conlleve a que sean 
ilegibles. Si se reproducen fotografías con rostros de pacientes, éstos 
no deben resultar identificables y, si lo son, deben acompañarse de un 
permiso escrito de los padres en los que autoricen su reproducción. Los 
pies de figuras aparecerán en una hoja conjunta, indicando en ellos el 
título de la figura, breves observaciones y abreviaturas de la misma, de 
modo que se comprenda cada figura sin necesidad de leer el artículo.

Eventualmente es posible la reproducción de fotografías o de dibu-
jos en color, siempre que sea aceptado por el Comité de Redacción y 
exista un acuerdo económico previo de los autores con la editorial. 
Si se reproducen fotografías con rostros de pacientes, éstos no deben 
resultar identificables y, si lo son, deben acompañarse de un permiso 
escrito de los padres en los que autoricen su reproducción. Los pies de 
figuras aparecerán en una hoja conjunta, indicando en ellos el título de 
la figura, breves observaciones y abreviaturas de la misma, de modo 
que se comprenda cada figura sin necesidad de leer el artículo.

ENVíO DE LOS TRABAJOS ORIGINALES
Debe enviarse cada trabajo original con un juego de tablas y de 

figuras por correo electrónico a:

Juan José Díaz Martín 
Director del Boletín de Pediatría
Dirección: juanjo.diazmartin@gmail.com

El trabajo debe acompañarse de una carta de presentación digi-
talizada y firmada por todos los autores, en la que deben expresar la 
originalidad del estudio y la cesión de los derechos de propiedad en 
caso de publicación del trabajo.

Antes de enviar el trabajo se recomienda releer el texto, corregir 
los errores del mismo, revisar la numeración de la bibliografía, tablas 
y figuras y, finalmente, comprobar el contenido del envío:
-  Carta con firma de todos los autores.
-  Página titular con título, lista de autores, nombre y dirección del 

Centro, financiación, teléfono, correo electrónico, y fecha de envío
-  Resumen y palabras clave en castellano y, si es posible, en inglés.
-  Texto.
-  Bibliografía.
-  Tablas (en hojas aparte).
-  Leyendas de las tablas (en hoja aparte).
-  Leyendas de las figuras (en hoja aparte).
-  Figuras identificadas.

No es necesaria la remisión de material por correo postal, salvo 
cuando no sea posible el envío electrónico de la carta de presentación 
de los autores y en los casos en que sea obligatoria la inclusión de una 
carta de permiso, si se reproduce material, y/o el consentimiento 
firmado por los padres. El envío de esos documentos deberá hacerse 
por correo postal a la dirección:

Juan José Díaz Martín
Director del Boletín de Pediatría
Servicio de Pediatría. Hospital General de Asturias
C/ Celestino Villamil, s/n. 33006 Oviedo

Para una información más amplia se recomienda consultar:
1.  Manual de Estilo. Medicina Clínica. Barcelona: Doyma; 1993.
2.  Uniform Requeriments for manuscripts submitted to biomedical 

journals. N Engl J Med. 1997; 336: 309-16.


