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Parece a veces que el pediatra de familia ha perdido su
identidad o se siente carente de recursos o de credenciales
ante un niño con deficiencia mental. Hace ya muchos años
que dejó de ser el único referente para la familia. Y fue com-
probando poco a poco que el fisioterapeuta, el psicólogo, el
logopeda o el maestro de educación especial acaparaban
toda la actividad terapéutica del niño. 

Es cierto que todos esos especialistas tienen mucho que
decir y hacer para ir enderezando el desarrollo del niño. Pero
hay un elemento fundamental en la base de todo desarrollo:
la buena salud. Atenderla en su doble abordaje, el curativo
y el preventivo, es responsabilidad inexcusable del pedia-
tra. La deficiencia mental obliga al niño a realizar un sobre-
esfuerzo, de atención, de aprendizajes, de ejercicios físicos o
mentales. Si no hay una buena salud, no es posible que el
niño persista en el trabajo. Todos tenemos experiencia de lo
difícil que nos resulta concentrarnos en una tarea cuando
tenemos unas décimas, o tenemos problemas de nutrición,
o simplemente nos duele la cabeza. Pues bien, tanto más le
ocurre al niño con deficiencia mental al que constantemen-
te se le está exigiendo que supere sus dificultades. 

Es necesario, por tanto, que el pediatra general muestre
su deseo expreso de incorporarse dentro del elenco de espe-
cialistas terapeutas; que tanto éstos como la familia se per-
caten que deben contar con él. Unas veces será para hacer
frente a los cuadros patológicos que quizá formen parte del
propio síndrome causante de la deficiencia mental; otras,
para indicar las exploraciones complementarias que habrá
que realizar de acuerdo con el programa de salud específi-
co para ese tipo de deficiencia; otras, para cuidar y dirigir
la nutrición, frecuentemente maltratada en este ámbito. Para
ello los padres necesitan sentir la cercanía y la comprensión

de su pediatra que, aunque no sea su propia área de espe-
cialización, se interesa por el desarrollo mental, educativo
y afectivo del niño y del adolescente. Eso exige algo más que
buenas maneras e intenciones. Exige que el pediatra se intro-
duzca un poquito en el mundo de la deficiencia mental, pase
la barrera de lo estrictamente físico u orgánico, y contem-
ple a su paciente como un ser humano en su totalidad. Me
consta cuánto agradecen los padres que su pediatra siga de
cerca la evolución completa de su hijo y sus progresos. 

Es preciso tener en cuenta, además, otra realidad: lo dife-
rente que a veces se expresa un mismo cuadro patológico
en la persona con deficiencia mental. Las dificultades expre-
sivas, quizá las dificultades perceptivas, u otras causas, pue-
den influir en que la enfermedad se manifieste de manera
distinta. Las madres, sin embargo, no se engañan y perci-
ben con extraordinaria sensibilidad los cambios en el esta-
do de salud de su hijo. Cuando existe una buena relación
y una fluida comunicación entre familia y pediatra, estas
situaciones especiales se solucionan con relativa facilidad:
hay mutua confianza y cada uno sabe que el otro desea acer-
tar. Cuando esto no ocurre, y familia y pediatra se desco-
nocen, surge la desconfianza y el conflicto, a veces con muy
graves consecuencias para el niño. 

Por último, es necesario que el pediatra crea en la capa-
cidad del niño. En su capacidad para progresar intelectual-
mente, y en su increíble capacidad para adaptarse a situa-
ciones especiales: exploraciones desagradables, tratamien-
tos largos, control de sí mismo. Sólo hace falta que se forme
un vínculo de entendimiento entre pediatra, niño y familia,
para que cada uno ponga lo mejor de sí mismo.

Santander, Agosto 2000
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RESUMEN

La leptina es un factor descubierto en 1994 que produ-
ce anorexia y pérdida de peso. Se sintetiza principalmente
en los adipocitos y los niveles séricos se relacionan con el
índice de masa corporal (IMC). En determinadas circuns-
tancias el control de la leptina se altera, como en pacientes
urémicos. En la enfermedad celíaca los niveles de leptina
pierden su relación con el IMC y son desproporcionadamente
bajos, por el contrario se incrementa en los pacientes con sep-
sis, especialmente en los casos fallecidos. La leptina también
se produce en la placenta y pudiera tener algún papel nutri-
tivo en el feto y la madre. En ambos están elevados los nive-
les séricos, aunque disminuyen en los días postparto. En ratas
se ha descubierto recientemente una leptina gástrica que
tiene una acción muy rápida dependiente de la ingesta ali-
mentaria. Presenta acciones sinérgicas a la colecistoquinina
y es un potente agente gastroprotector. En el hombre la lep-
tina gástrica está siendo estudiada, pero es muy interesante
la presencia de leptina en la leche humana.

Palabras clave: Leptina; Recién nacido; Sepsis; Índice de
masa corporal; Enfermedad celíaca; Sepsis.

ABSTRACT

Leptin is a factor discovered in 1994 that it cause ano-
rexia and weight loss. It is mainly synthesised in adipocy-
tes and serum levels are related to the body mass index

(BMI). In some circumstances, as in uremic patients the lep-
tin control is disturbed. In the coeliac disease the leptin levels
loss their relationship with the BMI and they are dispro-
portionated low, in contrast a significant increase is pro-
duced in patients with sepsis, mainly in deceased cases. The
leptin is also produced in the placenta and it could have a
nutritional role in the fetus and the mother. Both have incre-
ased levels although they decreased in the post-delivery
days. In rats, a gastric leptin has recently discovered which
have a very fast food-dependent action. It shows synergis-
tic actions with cholecystokinin and it is a potent gastro-
protective agent. In man the gastric leptin is in study but
it is a very interesting fact their presence in human milk.

Key words: Leptin; Newborn; Sepsis; Body mass index;
Coeliac disease; Sepsis.

INTRODUCCIÓN

La leptina fue descubierta a finales de 1994 y rápida-
mente captó gran atención científica y social. Desde enton-
ces han aparecido publicados centenares de artículos dedi-
cados a este factor. Su nombre procede del término grie-
go “leptos” que significa delgado. La molécula es una
pequeña proteína que contiene 167 aminoácidos y es regu-
lada por un gen que en el ratón se denomina OB. En el hom-
bre el gen de la leptina está situado en el cromosoma 7q31
y contiene 3 exones con poco mas de 15.000 pares de bases(1).
Es interesante su inmediata cercanía al gen de la fibrosis
quística.
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REGULACIÓN Y SÍNTESIS DE LEPTINA

En los primeros estudios la síntesis de leptina se locali-
zó en los adipocitos. Esto, unido a que su principal efecto
también se relacionaba con el tejido adiposo sirvió para que
fuera considerada como un “adipostato”, incluida dentro
de un efectivo mecanismo de retroinhibición de la masa
grasa corporal(1) (Fig. 1).

En condiciones normales hay una estrecha relación line-
al positiva entre los niveles séricos de leptina y el índice
de masa corporal (IMC)(2,3). La restricción alimentaria redu-
ce dramáticamente la expresión genética y los niveles plas-
máticos de leptina, mucho mas rápidamente que la pérdi-
da de peso corporal(4). Aunque los niveles séricos de lepti-
na se correlacionan con la masa grasa, también dependen
en gran manera de influencias ambientales y hormonales(1).
Durante la adolescencia, en cada uno de los estadios de Tan-
ner los niveles de leptina son superiores en la mujer que en
el varón y esta diferencia se mantiene cuando las cifras son
corregidas respecto a la masa grasa(5)

Más tarde se identificaron otros orígenes, incluyendo
células del hígado y también de la placenta(6), lo que apoya
alguna función reguladora del metabolismo energético
maternofetal. Así mismo, se demostró que la glándula
mamaria presenta mRNA de leptina y que la leptina ade-
más de ser transportada desde la circulación materna a la

leche, puede que se sintetice localmente en cantidades sig-
nificativas(7,8).

ALTERACIONES DEL CONTROL NORMAL DE LA
SÍNTESIS DE LEPTINA

Aunque los niveles de leptina circulante se correlacionan
de forma estrecha y positiva con la grasa corporal, parece
haber múltiples factores en el cerebro y otros órganos peri-
féricos que también están implicados en el control del peso
y del metabolismo. Los ejemplos de pérdida de relación entre
el IMC y la leptinemia son variados. Varios autores han
comunicado rápidas elevaciones de la leptina sérica en la
fase aguda de sepsis(9-12). Este aumento ocurre en relación a
la endotoxinemia y es independiente de la masa grasa.

En un estudio realizado con indios Pima se dedujo que
los niveles altos de leptina pueden servir para diferenciar a
aquellos individuos que permanecerán delgados de los que
van a tener una predisposición posterior a la obesidad(13).
Según esto, los niveles de leptina antes del desarrollo de
la obesidad no reflejarán simplemente el estado de la masa
adiposa, como se afirmó en los estudios iniciales. Conclu-
siones similares se obtuvieron en un estudio que mostró que
la leptina aumenta en los niños con insuficiencia renal, sin
tener correlación con el peso corporal.

También en animales hay ejemplos de regulación de la
leptina sérica con independencia de la masa grasa, admi-
nistrándoles endotoxina, citoquinas o glucocorticoides, fac-
tores todos ellos que provocan el aumento de los niveles de
leptina, aunque reduzcan el peso corporal(1).

Nosotros comprobamos que durante las fases de activi-
dad de la enfermedad celíaca se altera la normal regulación
de la leptina (Fig. 2). Aunque la mayoría de las alteraciones
de la regulación consisten en un aumento o estímulo posi-
tivo, en la celíaca se tiende a una exagerada inhibición de
su síntesis. Esto sugiere un factor protector en un paciente
que además de estar desnutrido tiene un apetito disminui-
do(14). Hasta ahora sabemos que la leptina disminuye el ape-
tito, pero como en muchos modelos biológicos es posible
que un apetito anormalmente disminuido, por otras causas,
recíprocamente influya sobre la leptina. Debido a la subje-
tividad de su valoración la relación leptina/apetito es mucho
peor conocida que la de leptina/IMC.
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Figura 1. La leptina se sintetiza principalmente, pero no exclusi-
vamente, en el tejido adiposo en cantidad proporcional a la masa
grasa. Actuando a nivel hipotalámico provoca anorexia, además
a nivel periférico activa sistemas de lipólisis. Por ambos mecanis-
mos ocasiona la disminución de la masa grasa y con ello una caída
de la síntesis de leptina en los adipocitos
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Se conoce la repercusión de diferentes fármacos sobre
los niveles de leptina. Los agonistas beta-adrenérgicos son
potentes inhibidores de la expresión in vitro de RNAm de
la leptina(46). Por el contrario, dosis altas de glucocorticoides
y de mediadores inflamatorios, como el factor de necrosis
tumoral inducen la producción de leptina y la pérdida de
peso in vivo e in vitro(47), también la insulina aumenta la pro-
ducción in vivo de leptina(13,17).

RECEPTORES MOLECULARES

El descubrimiento de receptores de leptina distribuidos
por diferentes órganos y tejidos es una prueba de la impor-
tancia y amplitud de las funciones que tiene esta molécula.
El receptor de la leptina pertenece, por su estructura, a la
denominada familia de receptores de citoquinas de clase I,
a la misma que pertenecen los receptores de IL-2, de GH,
de IFN. La señal de la leptina se trasmite mediante un sis-
tema janus kinasa 2 (de Jano dios de las dos caras) que acti-
va moléculas de transcripción STAT 3, 5 y 6 (“Signal Trans-
ducers and Activators of Transcription”).

Los receptores de leptina se expresan en muchos tejidos
y al menos hay dos formas: un receptor corto y otro largo
que abunda en el hipotálamo donde está implicado en una
compleja regulación del apetito y del metabolismo ener-
gético, además se ha identificado en las gónadas, y en esca-

sa cantidad en otros tejidos, como pulmón, riñones o pán-
creas(18). La forma corta de receptor de leptina se encuen-
tra con alta densidad en los plexos coroideos(19) y también
en hipotálamo, riñones, pulmón, hígado y páncreas(1).

Receptores centrales

Los receptores de leptina se descubrieron en principio
en el hipotálamo donde se supuso que ejercía su papel fun-
damental. Se pensó que en esa localización ejerce su acción
fundamentalmente a través del neuropéptido hipotalámi-
co Y (NHY), pero estudios con ratones transgénicos demos-
traron que la acción hipotalámica de la leptina no desapa-
rece totalmente en ausencia del NHY. Posiblemente tam-
bién actúe sobre otras moléculas hipotalámicas relaciona-
das con la melatonina, el glucagón, la urocortina o la cor-
ticotropina(1).

La leptina causa una sensación de saciedad regulando
el apetito a nivel hipotalámico, pero la acción en el hombre
es más compleja que en el ratón; por ello, sus alteraciones
no resultaron tan definitivas en la obesidad humana como
se esperaba en los primeros estudios. 

Receptores periféricos

Se están descubriendo receptores de leptina en nume-
rosos tejidos y parece ser fundamental su presencia en célu-
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las tales como adipocitos, hepatocitos, islotes de páncreas,
células hemopoyéticas, etc. 

La primera acción de la leptina observada a nivel peri-
férico fue una potente inhibición del metabolismo graso a
través de varias vías, frenando la síntesis de ácidos grasos
y triglicéridos y aumentando la oxidación lipídica(1). Alter-
nativamente se comprobó una función sobre la homeosta-
sis de la glucosa, aunque los exactos mecanismos molecu-
lares y celulares por los que la leptina mejora el aprove-
chamiento de los hidratos de carbono no están totalmente
aclarados.

LEPTINA GÁSTRICA

Se fue descubriendo que además del tejido graso otras
diversas células también tenían capacidad de producir lep-
tina, lo que lleva al pensamiento de que la molécula posee
funciones que van más allá de la regulación grasa. 

En las glándulas del fundus gástrico de las ratas se pro-
duce una molécula de leptina similar a la de los adipocitos,
pero además se aisló una molécula de tamaño algo mayor,
quizás una preleptina, que no aparece en los adipocitos(20).
La síntesis de leptina en la mucosa gástrica, al contrario que
en los adipocitos, ocurre inmediatamente, en menos de 15
minutos, y se regula por la ingesta alimentaria y específi-
camente por colecistoquinina-8, una molécula ya relacio-
nada hace años con la sensación de saciedad gástrica(21). La
leptina plasmática varía en dependencia del peso de las ratas,
sin embargo la leptina gástrica no se influye por el peso del
animal. Todos estos aspectos sugieren que la leptina gástri-
ca tiene una regulación y unas funciones todavía no aclara-
das, pero independientes de las atribuidas a la leptina de los
adipocitos(22) y que quizás expliquen por qué la restricción
alimentaria reduce los niveles plasmáticos de leptina mucho
antes de que se produzca la pérdida de peso corporal(4).

Al contrario que en la rata, en el hombre no se pudo
demostrar mediante RNAm la síntesis local de leptina en el
estómago, pero existe un almacenaje y secreción de la molé-
cula lo que sugiere la existencia de sus funciones(23), facili-
tando similares funciones.

La leptina inhibe el apetito de forma sinérgica con la
colecistoquinina(24), pero al contrario que ésta, cuando se
administra periféricamente no retarda el vaciado gástrico(25),

acción que varios investigadores observaron cuando la lep-
tina se les inyectaba a las ratas directamente en los ventrí-
culos cerebrales(26,27).

Está bien admitido que la leptina, sea de origen local o
sistémico, protege la mucosa gástrica(28). Esta gastropro-
tección es, al menos, tan importante como la previamente
reconocida a la prostaglandina E2 y a la colecistoquinina y
podría producirse por similar mecanismo, porque se reali-
za simultáneamente a un aumento del flujo sanguíneo loca,
como en ellas. Cuando se causa una gastritis experimental
a ratas mediante etanol y acido acetilsalicílico se comprue-
ba el aumento de síntesis local de leptina en las células epi-
teliales gástricas(29,30).

En un estudio experimental se comprobó que la admi-
nistración exógena de leptina gástrica estimula la actividad
neuronal de las ratas recién nacidas, alcanzando el pico máxi-
mo de acción hacia los 6-8 días de vida(31). Esta acción, tras-
ladada al niño, sería muy interesante teniendo en cuenta la
presencia de leptina en el calostro y leche materna. 

LEPTINA Y OBESIDAD

Obesidad nutricional

En el ratón las mutaciones provocadas el el gen regu-
lador de la leptina (ob/ob) se acompañan de una extrema
obesidad ocasionada por la ausencia de saciedad. Cuando
se une quirúrgicamente a dos animales y se sobrealimenta
forzosamente a uno de ellos, el otro pierde el apetito y deja
de comer.

En el hombre el control de la obesidad no es tan sencillo
como en los roedores. Aunque se pusieron muchas esperan-
zas en el descubrimiento de la leptina hay otros numerosos
genes también implicados y que han sido motivo de intere-
santes revisiones(32-35). En la mayoría de los casos de extre-
ma obesidad los niveles de leptina séricos no están ausentes,
como en los ratones, sino que al contrario se encuentran muy
elevados. Hasta ahora tan sólo se detectó un par de familias
con obesidad secundaria a mutaciones del gen OB. 

A la vista de los resultados se ha enunciado la hipótesis
de una posible “resistencia a la leptina” que estaría presen-
te en algunas obesidades humanas(20), con ello las investi-
gaciones se han enfocado a los receptores de leptina.
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Obesidad terapéutica

Los niveles séricos de leptina han sido estudiados en
pacientes que estaban recibiendo diferentes terapéuticas que
facilitan la obesidad o modifican la composición corporal.
En niños asmáticos no se encontró diferencia entre los nive-
les de leptina de enfermos que recibieron corticoides inha-
lados y un grupo control tratado con placebo(36), aunque esta
cuestión exige una metodología de trabajo más exacta.

El ácido valproico administrado de forma continuada
como terapia antiepiléptica tiene como efecto adverso una
tendencia a la obesidad. Tras 1 año de tratamiento esta obe-
sidad se halló en 15/40 mujeres epilépticas que presentaban
una elevación de la leptina sérica con respecto a los niveles
previos a la terapéutica(37). Como en otros casos de obesidad
también en esta situación la leptina se relaciona con el IMC.

LEPTINA Y CRECIMIENTO

Se sabe que hay relación entre la secreción de la lepti-
na y hormonas, como la GH, además los receptores de ambas
moléculas son similares, y se incluyen dentro de la familia
de los llamados receptores de clase I(1). La leptina partici-
pa en la regulación del crecimiento, facilitando la secreción
de GH y los defectos de leptina habitualmente se asocian en
los roedores con una disminución del crecimiento lineal,
que también se ha comunicado en humanos(38,39). 

LEPTINA Y PUBERTAD

A igualdad de edad y de IMC los niveles de leptina son
claramente superiores en la mujer que en el varón a lo largo
de toda la infancia(5,40,41). Incluso, estas diferencias sexuales
ya han sido reseñadas por algunos autores en sangre de cor-
dón(5,40,42). Se supone que en la diferencia sexual intervienen
factores hormonales, pero la rápida aparición con la que
aparece lleva sugiere que las causas no son simples.

En ratas hembras se aceleró la maduración sexual y el
inicio de la pubertad administrándoles leptina, lo que apoya
la existencia de un acúmulo corporal graso que es crítico
para la maduración del sistema reproductivo. Por otra parte,
los ratones ob/ob además de obesidad presentan una este-

rilidad que se corrige con la administración exógena de lep-
tina(1).

En la mujer se sabe que la aparición de la menarquía
exige un mínimo del 17% de grasa corporal y el mantemiento
regular de menstruaciones un 22%(40), pero se deconoce cuál
es exactamente el factor que pone en marcha la pubertad.
El descubrimiento de la leptina enfocó la atención hacia este
factor, ya que precisamente se relaciona con la masa grasa,
factor crítico en la menstruación.

Mediante estudios longitudinales se observó en los varo-
nes un pico en los niveles de leptina sérica previo a la puber-
tad, para luego mantenerse o incluso disminuir. Por el con-
trario en la mujer lo que ocurre es un aumento progresivo
y correlacionado con los estadios de Tanner(41,43). 

A pesar de las sugerencias obtenidas en ratones, no pare-
ce que la leptina sea en el hombre el reloj puberal busca-
do, aunque posiblemente envie información crítica al hipo-
tálamo sobre el estado nutricional(40).

LEPTINA Y EMBARAZO

En las ratas existe una marcada hiperfagia durante el
embarazo y la lactancia, que contribuye a sostener la mayor
demanda nutritiva y provoca el aumento de masa adiposa.
En las ratas embarazadas la leptina sérica se eleva mientras
que la expresión del RNAm en los adipocitos permanece
estable sugiriendo que la elevación es debida al aumento de
la masa grasa y no a un incremento de la producción(44). Esta
situación se mantiene durante la lactancia y se exagera cuan-
do se suprime la alimentación a los animales.

En la mujer se confirmó por análisis de PCR que la glán-
dula mamaria produce leptina y que el calostro contiene
niveles elevados(8). Previamente ya se había comprobado su
síntesis en la placenta y se sabe que la leche materna pro-
porciona al niño factores de crecimiento que son continua-
ción de los ofrecidos por la placenta en el embarazo. Las
concentraciones de leptina son mucho más altas en la leche
entera que en sus diferentes fracciones. No depende de su
contenido en grasa, sino del IMC de la madre(45). La leptina
de la leche es similar a la sérica en cuanto a carga eléctrica,
tamaño, reconocimiento inmunitario o movilidad en gel
SDS-PAGE(46). En experimentos animales se demostró que
la leptina pasa del suero de la madre a la leche, de allí al
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estómago del hijo y finalmente llega a la circulación, por
lo que la leptina de la leche pudiera tener un papel regula-
dor del apetito y del metabolismo en el lactante(46).

En 38 mujeres con preeclampsia (hipertensión + protei-
nuria) se hallaron cifras de leptina que no se correlaciona-
ban con su masa grasa, aunque los niveles variaban según
el peso pregestacional(47). Es probable que la leptina, como
otros factores placentarios, pueda intervenir en la patoge-
nia de la preeclampsia y se recomienda investigar esta posi-
bilidad(47).

Según Lage y col.(48) la leptina sérica aumenta lenta y
progresivamente a lo largo del embarazo, acelerándose en
el segundo y tercer trimestre, para disminuir en las pri-
meras 24 horas postparto. Posteriormente las cifras vuel-
ven a elevarse, y la normalidad no se alcanza hasta pasa-
dos más de 6 meses después del parto. En mujeres que
posteriormente presentaron abortos espontáneos se ha
comunicado una ausencia de esta elevación gestacional de
la leptina(48).

LEPTINA EN RECIÉN NACIDOS

En todos los recién nacidos hay niveles detectables de
leptina en la sangre de cordón(49), aunque todavía sea dis-
cutible el signifiado de sus variaciones. En alguna publi-
cación se comunicó una correlación entre la leptina mater-
na y la presentada por sus hijos en sangre de cordón(50). Hacia
los 3 días de vida se produce una caída significativa de los
niveles de leptina en relación a las cifras del parto en todos
los niños(51,52) (Fig. 3).

Por otra parte, se piensa que cifras altas de leptina pue-
den ser indicativas de riesgo de presentar peso elevado para
la edad de gestación en el recién nacido(50). En 25 recién naci-
dos con bajo peso para la edad de gestación se hallaron valo-
res de leptina (3,7±1,8 µg/L) inferiores a los de un grupo de
45 con alto peso al nacimiento (11,9±7,0 µg/L)(49). 

Estos hallazgos apoyan que en el recién nacido, como
en otras edades, los niveles séricos de leptina se regulan en
función del peso corporal y más específicamente de la masa
grasa. Sería deseable conocer mejor el posible papel de la
leptina con respecto al crecimiento intrauterino y al control
del apetito del neonato, pues parece intervenir en la adqui-
sición de la homeostasis energética del niño(57).

En 70 recién nacidos con retraso de crecimiento intrau-
terino (RCIU) prospectivamente seguidos se comprobó que
a los 12 meses de edad tenían valores medios de leptina séri-
ca significativamente superiores a los presentados a esa
misma edad por niños nacidos con peso adecuado. Además,
en dicho grupo los valores no se correlacionaron ni con el
sexo ni con el IMC(53). La interpretación de estos hallazgos
no es fácil, quizás exista una resistencia periférica a la lep-
tina, pero también es posible que el largo periodo de mal-
nutrición fetal altere la respuesta funcional de los adipoci-
tos del niño por más o menos tiempo. Será interesante con-
trolar la leptina de los recién nacidos con RCIU durante más
tiempo, hasta que se culmine la normalización somatomé-
trica. El conjunto de la información recogido sugiere que en
determinadas circunstancias, como el RCIU, se pierde la
homeostasis entre leptina y masa grasa.

Se hallaron niveles altos de leptina neonatal coincidiendo
con la presencia de antecedentes de obesidad en la rama
paterna, algo que no ocurría cuando afectaban a la rama
materna(54). En un estudio de 92 casos se confirmó la rela-
ción de la leptina con el peso al nacimiento, siendo los valo-
res más bajos en los prematuros y en los nacidos con bajo
peso que en los controles normales(54). 

Además del conocido efecto circadiano, se hallaron
cifras más elevadas en los nacidos en primavera y verano
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Figura 3. En el momento de parto la leptina está elevada en las
madres, descendiendo significativamente a los 15 días postparto.
Así mismo, está ligeramente elevada en sangre de cordón, aun-
que nosotros no hallamos correlación entre los datos madre-niño
(Blanco A y col. Datos no publicados)



que en los nacidos en otoño(54). Los valores de leptina en
sangre de cordón, además de relacionarse con el peso al
nacimiento, han sido positivamente asociados a la edad
de gestación, talla, perímetro cefálico y el peso placenta-
rio(42). Sin embargo, debe resaltarse que de forma inde-
pendiente a cualquiera de estas variantes, el sexo feme-
nino condiciona siempre niveles más elevados en el recién
nacido(42), aunque según algunos la diferencia es patente
a los 3 días de vida, pero todavía no lo es en la sangre de
cordón(52).

LEPTINA Y ANOREXIA NERVIOSA

Las alteraciones de la conducta alimentaria están sien-
do motivo de gran preocupación social y científica, y es lógi-
co que la leptina haya sido investigada en la anorexia ner-
viosa. Los niveles séricos de leptina están significativamente
descendidos en los enfermos que sufren anorexia nerviosa
comparado a controles de la misma edad y sexo(55). Estos
valores todavía permanecían descendidos un año más tarde
aún cuando los pacientes habían recuperado hasta un 10%
del peso original. Cuando se compararon diferentes pará-
metros, se comprobó que en la anorexia nerviosa la lepti-
na se correlaciona mejor con el porcentaje de masa grasa
medida por absorción de rayos X que con el IMC(56). En los
pacientes con bulimia también está baja la leptina, pero este
descenso no es tan importante como el observado en los
pacientes que presentan anorexia(55).

LEPTINA EN SEPSIS E INFECCIONES

Se ha comprobado que la administración de endotoxi-
na a roedores causa un aumento de los niveles séricos de
leptina. En el hombre se comunicó una elevación de 2,3
veces los niveles basales en sepsis y de 4,2 en casos com-
plicados con shock séptico(9). Sus niveles se asociaban inde-
pendientemente a los que presentaban dos citoquinas con
acción antiinflamatoria, como son la IL-10 y IL-1ra(9). Ade-
más, tenían un valor predictivo de fallecimiento, así que
algunos autores piensan que la liberación de leptina duran-
te una sepsis representa un mecanismo de protección. Nues-
tros datos, todavía muy provisionales, señalan una clara

elevación de la leptina sérica en los enfermos fallecidos, sin
que todavía podamos confirmar si ello es debido a la gra-
vedad del proceso o a la mayor utilización de medicación
terapéutica (Fig. 4).

También se encontraron elevados los niveles plasmáti-
cos en 8 adultos ingresados en una Unidad de Cuidados
intensivos en el curso agudo de una sepsis. En este grupo a
las 24 horas de evolución apareció una fuerte relación inver-
sa entre las tasas de leptina y de IL-6, lo que parece des-
cartar que la IL-6 sea un importante estímulo de secreción
de leptina(10). Este ensayo se confirmó el mal pronóstico que
tiene la falta de elevación de la leptina en la fase aguda de
la sepsis(10). Según lo autores, la acción quizás se ejerza a tra-
vés del sistema inmunitario o del simpático, aunque tam-
bién pudiera ser una consecuencia de otros fenómenos. Por
el contrario, en otro estudio realizado en 20 casos de sep-
sis intraabdominal, los niveles de leptina sérica, en ayunas,
no se diferenciaron entre pacientes y controles, y en ambos
grupos se relacionó con el IMC(11).

El incremento de leptina en pacientes con sepsis y el pro-
nóstico favorable de esta elevación también fue publicado
por Bornstein y cols.(12) quienes observaron además la desa-
parición del ritmo nictameral durante la enfermedad, en
contraste a los controles normales en los que es patente una
elevación hacia las 23,00 horas del día.
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LEPTINA Y DIABETES

Un relevante aumento de leptina fue comunicado en
niños y adolescentes diabéticos, coincidiendo con el inicio
de la insulinoterapia. Por término medio este aumento alcan-
zaba su máximo valor a las 48 horas de tratamiento sin que
influyera la existencia, o no, de cetoacidosis(57). Por otra parte,
en los recién nacidos de madre diabética los niveles de lep-
tina en el cordón umbilical son superiores a los de los recién
nacidos controles, aunque muy probablemente la causa
depende directamente del alto IMC, y no de otros factores(58).
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RESUMEN

En esta presentación discutimos la utilidad de nuevos
métodos y avances tecnológicos en el diagnóstico diferen-
cial, evaluación y tratamiento del dolor abdominal en la
edad escolar. La causa más común de cirugía por dolor abdo-
minal agudo es la apendicitis aguda, cuyo diagnóstico pre-
coz depende de la facilidad de acceso a una atención espe-
cializada y su diagnóstico continúa siendo eminentemente
clínico. La laparoscopia es útil en determinados casos de
apendicitis aguda y donde demuestra mayor ventaja como
medio diagnóstico y terapéutico es en el llamado “dolor
abdominal recidivante” que se presenta en el 10-15% de
niños en edad escolar, aumentando el 10% de etiología orgá-
nica demostrable por otros medios. El mejor conocimiento
de la patogenia del Helicobacter pylori y el empleo de la endos-
copia digestiva en el diagnóstico histológico de la gastritis
crónica, permitirán definir con mayor claridad si existe rela-
ción con el dolor abdominal crónico.

Palabras clave: Dolor abdominal; Niños; Laparoscopia;
Helicobacter pylori.

ABSTRACT

In this paper we discuss the utility of the new methods
and technological advances in the differential diagnosis,
evaluation and treatment of the abdominal pain in the child-
hood. The most common cause of surgery for acute abdo-
minal pain is acute appendicitis, whose early diagnosis

depends from the feasibility to a specialized attention and
its diagnosis continuas being clinically. The laparoscopy is
useful in certain cases of acute appendicitis and where ¡t
really demonstrates its biggest advantage is in the “Recu-
rrent Abdominal Pain”, that is present in the 10-15% of chil-
dren in school age, increasing the 10% of demonstrable orga-
nic causes for other means. The best knowledge in the pat-
hogenesis in the chronic gastritis caused by Helicobacter pylo-
ri and helped for the hystologic diagnosis by digestiva endos-
copy, they will allow us to know in a near future, if this it
has some relationship with chronic abdominal pain.

Key words: Abdominal pain; Children; Laparoscopy;
Helicobacter pylori.

INTRODUCCIÓN

El objetivo de esta presentación es analizar y discutir
aspectos del diagnóstico diferencial, evaluación y tratamiento
del dolor abdominal en la edad escolar, así como el papel y
situación actual de la laparoscopia y endoscopia en este sín-
toma tan común. En este grupo de edad el dolor abdomi-
nal, es la causa más común de consulta médica. La mayoría
de los niños que lo sufren no llegarán a consultar con el
pediatra, debido a la remisión espontánea, y los que son eva-
luados por el pediatra en su mayoría serán tratados y resuel-
tos ambulatoriamente, a este cuadro de remisión espontá-
nea se le denomina “dolor abdominal inespecífico” debi-
do a que no se encuentra un diagnóstico justificado. Apro-
ximadamente un 5-15% de los niños que consultan por dolor
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abdominal agudo de más de 2 horas de duración serán inter-
venidos quirúrgicamente. En esta edad la causa más común
que obliga a cirugía es la apendicitis aguda(1,2). Por otro lado
un 10-15% de niños en edad escolar sufren el denominado
“dolor abdominal recidivante”, que causa gran ansiedad
en el entorno familiar, sin embargo en sólo un 10% es posi-
ble encontrar una causa orgánica que justifique el cuadro,
es aquí donde la laparoscopia y endoscopia, tienen un papel
cuya importancia se deberá evaluar en un futuro cercano.

DOLOR ABDOMINAL AGUDO

El abdomen agudo se define como todo dolor abdomi-
nal de comienzo agudo que precisa una actuación diag-
nóstica y terapéutica médica o quirúrgica urgentes(3). Ante
esta situación los niños pueden necesitar: cirugía urgente,
una atenta vigilancia que pueda requerir cirugía o un tra-
tamiento médico. Lo importante en la práctica es hacer el
diagnóstico en breve espacio de tiempo y tomar una deci-
sión rápida de la conducta a seguir, ya sea conservadora o
quirúrgica. El dolor abdominal agudo se debe a numerosas
causas, algunas de tratamiento quirúrgico inaplazable y
otras de tratamiento no quirúrgico(1,3) (Tabla I). Los niños
que son hospitalizados por dolor abdominal agudo tendrán
una causa quirúrgica en el 30-38% de casos, médica en el 20-
36% y serán catalogados de “dolor abdominal inespecífico”
en el 20-36%(2,5,6). Para comparar esta relación causal, hemos
revisado el diagnóstico de alta de los niños menores de 14
años, ingresados por dolor abdominal agudo durante 7 años
(1991-1997) en nuestro hospital, con un total de 1.822 ingre-

sos por esta causa, de los cuales 656 (36%) fueron operados
de apendicitis aguda, 519 (28,5%) tuvieron una causa médi-
ca de su dolor, en 546 (30%) se diagnosticó “dolor abdo-
minal inespecífico” y 107 (5,5%) fueron intervenidos encon-
trándose otras causas diferentes de apendicitis (Fig. 1). Ante
un cuadro de dolor abdominal agudo que requiere cirugía
y una vez decidida la misma, con gran frecuencia los padres
nos interrogarán: ¿es necesaria la intervención quirúrgica?,
¿tiene que hacerse en este momento?, ¿la cirugía le curará?,
¿tiene riesgos la cirugía?. Es necesario, por lo tanto, hacer
un diagnóstico preoperatorio lo más exacto posible, para lo
cual una detallada historia clínica y una cuidadosa explo-
ración física será lo más valioso, acompañado de las explo-
raciones conocidas (hematimetría, examen de orina, radio-
grafía de abdomen y tórax) no necesariamente complejas.
En algunos casos muy seleccionados se precisará ecografía,
principalmente en las niñas prepúberes y en los preesco-
lares. Ante la sospecha de uropatía la pielografía puede ser
de gran utilidad. En casos de brotes epidémicos de Yersinia
enterocolitica la serología nos ayudará en el diagnóstico dife-
rencial(7). La laparoscopia tiene un lugar como método diag-
nóstico en casos seleccionados(8). En nuestro Servicio segui-
mos un protocolo de evaluación del niño con dolor abdo-
minal agudo que acude a urgencias (Fig. 2). 

Apendicitis aguda

Es la urgencia abdominal quirúrgica más frecuente en
la infancia. Lo sufren 1 de cada 15 personas en algún momen-
to de su vida. La incidencia en la edad pediátrica es de 
4-5/1.000. La edad más frecuente es entre los 6-10 años, menos
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TABLA I. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DEL DOLOR ABDOMINAL AGUDO

Quirúrgico Cirugía posible No quirúrgico

Apendicitis Colecistitis aguda Gastroenteritirs aguda
Obstrucción intestinal Pancreatitis Linfadenitis mesentérica
Rotura de quistes Tumores Constipación
Torsión de órganos Cuerpos extraños Neumonía
Vólvulo Púrpura de Henoch-S. Pielonefritis
Diverticulitis (Meckel) Peritonitis primaria Gastritis aguda
Perforación Enfermedad de Kawasaki Enf. inflamatoria intestinal

Enf. inflamatoria intestinal Cetoacidosis diabética
Hepatitis, tifoidea
Porfiria
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frecuente en la edad preescolar y excepcional por debajo del
año(1,9,3). En nuestra casuística de apendicitis con 1.090 casos
recogidos durante un período de 14 años, la edad sigue una
distribución similar (Fig. 3). Etiopatogénicamente la apendi-
citis aguda se origina por obstrucción de su luz, pudiendo
deberse a inflamación de los folículos linfoides (60%), fecali-
tos (35%), parásitos (4%) y estrechez por tumoración (tumor
carcinoide) o fibrosis (1%)(1,3). La anatomía patológica de nues-
tra casuística se muestra en la figura 4. La tasa de perforación
se sitúa entre el 24-30% en las grandes series y es debida al
retraso en el tratamiento debido, fundamentalmente, a difi-
cultades de acceso a una atención especializada del niño con
dolor abdominal, en nuestra serie la baja tasa de perforación
del 8% puede explicarse por la centralización de atención de

urgencias en nuestro hospital, cifra compensada con un 33%
de apendicitis gangrenosas. Una adecuada anamnesis y una
cuidadosa exploración física lograrán un 80 a 90% de diag-
nósticos seguros. En el laboratorio el recuento leucocitario
varía de 10.000 a 18.000 con desviación izquierda, sin embar-
go hasta un 10% de apendicitis tendrán un recuento normal,
y por otro lado un recuento mayor de 25.000 es infrecuente,
pero no lo descarta. En el examen de orina se valorará la piu-
ria, para descartar procesos urológicos sin olvidar que la apen-
dicitis puede ocasionar leucocituria, por su vecindad con el
tracto urinario inferior. La PCR sólo tiene una utilidad limi-
tada debido a que no es específica(10). El estudio radiológico
en pocas ocasiones tiene hallazgos positivos, como el “apen-
dicolito” que se observa en el 5-15% de todas las radiografí-

DOLOR ABDOMINAL AGUDO - HOSPITALIZACIÓN
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Figura 1. Evolución y tratamiento del dolor
abdominal.

Figura 2. Evaluación del dolor abdominal
agudo.



as practicadas, en casos de apendicitis evolucionadas el signo
de asa centilela” es típico, y en los casos de perforación intes-
tinal se puede ver “aire intraperitoneal”. La ecografía se ha
generalizado y su uso es frecuente en esta enfermedad(6), apor-
tando una sensibilidad del 90% (rango: 86-96) y una especi-
ficidad del 96% (rango: 89-98), su mayor utilidad se orienta
en el diagnóstico de otras patologías quirúrgicas que simu-
lan apendicitis, sobre todo en patología ovárica; en las apen-
dicitis perforadas la ecografía puede dar falsos negativos así
como en la apendicitis retrocecal. En nuestro protocolo de
sospecha de apendicitis la ecografía no es de uso rutinario y

la empleamos en casos de diagnóstico dudoso, y como ayuda
en la valoración y seguimiento de abscesos intraabdomina-
les(6,11). La tomografía computarizada tiene su mayor utilidad
en la valoración de los abscesos intraabdominales. En la últi-
ma década el desarrollo de nuevas tecnologías ha implicado
también esta enfermedad y se ha publicado series con la apli-
cación de Tc-99-HMPAO, técnica de marcaje de leucocitos
que alcanzan una especificidad del 95%, por lo que el coste
de esta técnica debe valorarse en relación con los resultados(12).
De manera similar se ha ensayado el uso de imnunoglobu-
lina humana polivalente marcada con Tc-99 y tomografía por
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Figura 4. Apendicitis: anatomía patológica.

APENDICITIS: 1090 CASOS (HGY-BURGOS) 1978-1992

* Serie: Servicio de Cirugía Pediátrica. Hospital “General Yagüe”. Burgos. (1978-1992)
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emisión de positrones(13), con una especificidad del 100% y
seguridad del 94%. El tratamiento de la apendicitis sigue sien-
do la apendicectomía precoz, que actualmente puede reali-
zarse también por vía laparoscópica. Donde existe contro-
versia es en el tratamiento de la “masa” o “plastrón” apen-
dicular y el absceso apendicular, debido a que hay defenso-
res de su tratamiento con antibióticos hasta “enfriar” el pro-
ceso seguido a apendicectomía posterior en el plazo de 3-4
semanas, obteniendo con ello menos complicaciones post-
apendicectomía(14,15), y por otro lado, otros grupos incluido el
nuestro que defendemos la apendicectomía primaria que es
resolutiva, basados en que el tratamiento antibiótico con apen-
dicectomía retardada, no siempre soluciona el proceso debien-
do realizarse drenaje como primer tiempo quirúrgico y la
apendicectomía como segundo tiempo.

Apendicitis complicada

La mortalidad y morbilidad de la apendicitis aguda ha
cambiado en las últimas 2 décadas debido a varios factores,
entre ellos el desarrollo de antibióticos y la cirugía precoz,
sin embargo la mortalidad aún es de un 0,13-0,9% y la mor-
bilidad se sitúa en una media del 4%. La principal causa de
morbi-mortalidad se debe a peritonitis y absceso apendi-
cular. En la peritonitis el shock séptico que acompaña el cua-
dro se produce por absorción de las endotoxinas a través
del peritoneo inflamado, asociándose hipovolemia produ-
cida por el exhudado peritoneal, edema de pared intestinal
e íleo paralítico. En la peritonitis es imperativo estabilizar
al paciente metabólica y hemodinámicamente antes de la
intervención quirúrgica. Las principales complicaciones de
la apendicitis son el absceso de la herida, absceso intraab-
dominal, oclusión intestinal, y raramente hoy en día, la fís-
tula estercorácea. 

Laparoscopia en apendicitis aguda

La laparoscopia diagnóstico, ha mejorado la tasa de lapa-
rotomías no terapéuticas con apéndice normal y en algunos
casos puede continuarse con laparoscopia quirúrgica reso-
lutiva (apendicitis aguda, úlcera péptica perforada, diver-
ticulitis, quistes de ovario, torsión de ovario)(8,16-18). La lapa-
roscopia aporta las siguientes ventajas en el tratamiento de
la apendicitis aguda: menor tiempo de recuperación, menor

tiempo de hospitalización, menor índice de abscesos de
pared. A su vez las desventajas son: mayor duración de la
operación, disponibilidad limitada de personal y material,
un índice de conversiones entre el 5 y el 31%, potencial rotu-
ra iatrogénica del apéndice con derrame fecal, igual inci-
dencia de abscesos intrabdominales. Sin embargo en la edad
pediátrica las ventajas descritas en la apendicectomía lapa-
roscópica, son escasamente significativas, y ante el uso cre-
ciente de la laparoscopia en esta entidad se abren algunas
interrogantes: ¿Quién debería realizar los procedimientos
de laparoscopia de urgencia?, ¿Cuáles serían los criterios de
selección?, ¿Cuál sería el coste económico?, ¿El resultado es
realmente mejor?. Mientras estos datos no estén totalmen-
te claros debe imperar el sentido común. La laparoscopia
debe incorporarse como una herramienta más en el arma-
mento del cirujano pediátrico, que debe ser usado selecti-
vamente cuando sea útil en el diagnóstico, como en el caso
de sospecha de patología ovárica en adolescentes y en la
cirugía en niños obesos. Las nuevas tecnologías deben ser
evaluadas cuidadosamente bajo protocolos estrictos con el
fin de definir su seguridad y efectividad. La mayoría de los
niños con apendicitis son diagnosticados clínicamente e
intervenidos quirúrgicamente por vía convencional, aun-
que la cirugía por laparoscopia es una opción, las ventajas
no son mayores como en otras patologías, como por ejem-
plo en la colecistectomía(8,18). 

Dolor abdominal agudo quirúrgico

El diagnóstico diferencial de abdomen quirúrgico a esta
edad incluye: la obstrucción intestinal (vómitos biliosos,
dolor abdominal y distensión abdominal), vólvulo (mal rota-
ción intestinal, divertículo de Meckel), invaginación intes-
tinal, adherencias, torsión de epiplón, patología ovárica
(tumores, quistes, torsión), quistes mesentéricos, diverticu-
litis y otras(19).

Dolor abdominal agudo de causa médica

Fundamentalmente, las causas no quirúrgicas son: gas-
troenteritis, estreñimiento, adenitis mesentérica, peritonitis
primaria, neumonitis del lóbulo inferior derecho, cetoaci-
dosis diabética, porfiria y otras. En algunos casos de ade-
nitis mesentérica y peritonitis primaria el diagnóstico se rea-
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liza intraoperatoriamente, situación que una pauta de obser-
vación cuidadosa y evolutiva del dolor abdominal agudo
debería evitarla o minimizaría.

DOLOR ABDOMINAL CRÓNICO Y RECURRENTE

Está definido como una entidad pediátrica caracteriza-
da por la presentación de 3 o más episodios de dolor abdo-
minal, durante un período superior a tres meses, sufi-
cientemente intenso como para interferir la actividad habi-
tual, con períodos asintomáticos entre los episodios y en
ausencia de enfermedad orgánica conocida(20). La inciden-
cia es de un 10-15% de la población escolar infantil, es más
frecuente entre los 5-12 años, con ligero predominio feme-
nino. Inicialmente cuando Apley propuso su definición en
1958 se observó que sólo el 10% de todos ellos presenta-
ban una causa orgánica y se dedujo que la mayoría se debí-
an a causas psicológicas. Posteriormente, Barr en 1979 pro-
pone una división del dolor abdominal recurrente en 3 gru-
pos: orgánico, disfuncional y psicógeno. 

Levine y Rappaport en 1984 sugieren un modelo multi-
factorial, donde habría factores predisponentes, modifica-
dos por condicionantes de estilo de vida, medio ambiente,
y temperamento o patrones de respuesta aprendidos. Estos
niños plantean un problema muy serio, por los múltiples
ingresos, la angustia familiar que genera y los numerosos
estudios que requieren para descartar patología orgánica(21).
Con el advenimiento y desarrollo de nuevas tecnologías
(eco, TAC helicoidal, endoscopia, laparoscopia), se ha
aumentado la detección de causas orgánicas de manera con-
siderable, por lo que se necesitan estudios prospectivos

amplios a fin de cuantificar la verdadera incidencia de cau-
sas orgánicas en este síndrome (Tabla II).

Apendicitis crónica

Es una entidad que no está bien definida y algunos auto-
res dudan de su existencia. Sabemos que el 7-25% de los
niños con apendicitis aguda tienen el antecedente de haber
sufrido episodios de dolor similares y la anatomía patoló-
gica puede revelar inflamación crónica con presencia de
células gigantes a cuerpo extraño o fibrosis. Se ha sugerido
que el estudio contrastado puede ayudar en el diagnóstico,
Lawtach ha publicado recientemente una serie de 57 niños
operados de apendicectomía por dolor abdominal recu-
rrente, habiendo tenido hallazgos positivos anátomo-pato-
lógicos de inflamación crónica en el 38% de los casos y apen-
dicolito en el 29%(1,22). Gorenstin(23) ha publicado una serie
de 26 niños portadores de dolor abdominal crónico con sos-
pecha radiológica por enema opaco de “apendicopatía”,
sometidos a apendicectomía programada, con resolución
del dolor abdominal en 23 de ellos (88,5%).

Laparoscopia en el dolor abdominal recidivante

El desarrollo tecnológico de la laparoscopia ha permiti-
do que su uso en niños se popularice, siendo de utilidad
tanto diagnóstica, como terapéutica. Las ventajas son: buena
visión de los órganos, menor manipulación intestinal, menor
estancia hospitalaria y las desventajas que se le atribuyen
son: requiere anestesia general, personal entrenado, eleva-
do coste del material y no está libre de complicaciones, algu-
nas de ellas graves. Con el empleo de la laparoscopia se
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TABLA II. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DEL DOLOR ABDOMINAL AGUDO

Gastrointestinal Genitourinario Hematológico

Estreñimiento Pielonefritis Leucemia
Úlcera péptica Litiasis renal Linfoma
Colelitiasis Enf. inflamatoria pélvica Talasemia
Parasitosis Quiste de ovario Anemia falciforme
Malrotación Endometriosis
Enfermedad de Crohn Hematocolpos
Diverticulitis Dismenorrea
Pancreatitis



puede elevar la tasa del 10% de organicidad descrita en este
cuadro, siendo los hallazgos más frecuentes: bridas y adhe-
rencias congénitas, patología ovárica y paraanexial (quis-
tes, tumores, hidátides de Morgagni), divertículo de Mec-
kel, apendicopatía (coprolito, fibrosis), malformaciones del
uraco y otras(8,24).

Helicobacter pylori: gastritis - úlcera péptica primaria

La enfermedad péptica en la infancia es poco frecuen-
te y no se conoce su incidencia real, siendo más frecuente
la úlcera duodenal. El Helicobacter pylori está estrechamen-
te relacionado con la colonización e inflamación de la muco-
sa gástrica, habiéndose reconocido a este proceso como
causa de gastritis primaria en niños; además, la úlcera duo-
denal en niños está estrechamente relacionada con la pre-
sencia de Helicobacter pylori en la mucosa antral y su cura-
ción y menor recidiva al erradicarlo(25). No hay pruebas o
evidencias específicas de que la infección por Helicobacter
pylori tenga relación con algún cuadro específico en la infan-
cia. Actualmente se discute la relación del dolor abdomi-
nal recurrente con gastritis por Helicobacter pylori. McCa-
llion estudia 439 niños con serología positiva y no encuen-
tra relación entre dolor abdominal recidivante y Helicobac-
ter pylori(26). La clínica de gastritis es asintomática, se pre-
senta dolor epigástrico en úlcera duodenal con gastritis en
un 25% de los casos, también niños asintomáticos pueden
debutar con una perforación por úlcera duodenal. Sin
embargo, se han reportado series de niños con dolor abdo-
minal recurrente, con remisión del dolor en un 75%, tras el
tratamiento de erradicación del Helicobacter pylori(27), en
nuestra corta experiencia de 15 endoscopias realizadas en
niños seleccionados portadores de dolor abdominal reci-
divante se diagnosticó histológicamente gastritis por Heli-
cobacter pylori en 6 de ellos (40%), lográndose remisión del
dolor tras el tratamiento de erradicación en 4 casos (67%).
El diagnóstico de gastritis se realiza por endoscopia y biop-
sia antral. Los hallazgos endoscópicos no se correlacio-
nan con el daño histológico de gastritis, por lo que se debe
realizar la biopsia para detectar gastritis. Como hallazgo
endoscópico se puede encontrar nodularidad de la muco-
sa antral. En el tratamiento de erradicación del Helicobacter
pylori se emplea el bismuto, metronidazol, tetraciclina, ampi-
cilina, amoxicicilina y claritromicina, con una tasa de erra-

dicación del 75%. Se ha demostrado ausencia de recurren-
cia de úlcera duodenal en presencia de erradicación del
Helicobacter pylori. El “European Helicobacter pylori Study
Group” no recomienda su erradicación en dolor abdominal
recurrente en niños(28).

CONCLUSIONES

El dolor abdominal en la edad preescolar y escolar es de
elevada frecuencia, aproximadamente un 30% será quirúr-
gico, siendo la apendicitis la causa más común. El trata-
miento de la apendicitis continúa siendo la intervención qui-
rúrgica precoz. El avance en los métodos de laboratorio,
ultrasonografía, y tomografía computarizada, no pueden
reemplazar la cuidadosa evaluación de un cirujano expe-
rimentado cuyo diagnóstico sigue basado primariamente
en una cuidadosa historia clínica y exploración física. Sien-
do de utilidad estudios adicionales, como la ecografía en
casos dudosos que ocurren más frecuentemente en niños
pequeños y niñas adolescentes. No se ha demostrado mejo-
res resultados diagnósticos con el uso rutinario de “nuevas
tecnologías”. La laparoscopia ofrece ventajas en apendici-
tis aguda, en las niñas adolescentes y en los niños obesos
sin embargo el uso rutinario no está indicado, según los
recientes reportes. La facilidad de acceso a una atención
especializada y el diagnóstico precoz en la atención prima-
ria del paciente pediátrico mejoran la morbi-mortalidad. En
el dolor abdominal recidivante se plantean nuevas expec-
tativas con la aplicación de la laparoscopia, debido a los
hallazgos de organicidad y por las ventajas diagnosticas y
terapéuticas del procedimiento. Finalmente, el tratamiento
de la gastritis antral por Helicobacter pylori está en discusión
por la gran incidencia de portadores asintomáticos. Estas
interrogantes se deberán aclarar con estudios prospecti-
vos en series grandes o multicéntricas.
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RESUMEN

Objetivos: Se aborda la problemática que plantea en la
infancia la presentación de un paciente con la patología de
movimientos en espejo.

Métodos: Se realiza una revisión bibliográfica además de
aportar dos casos estudiados personalmente por el autor.

Resultados y conclusiones: Los movimientos en espejo,
que pueden ser una manifestación normal del patrón de
desarrollo motor del lactante, constituyen una situación
rara después de los 10 años de edad, pudiendo asociarse
con una patología muy diversa; su patogenia no está acla-
rada. En ocasiones repercuten de forma significativa en el
rendimiento escolar del niño, que a veces es considerado
como un deficiente mental; dado que su diagnóstico se rea-
liza durante la exploración, debe descartarse este cuadro
en niños con dificultades manuales, requiriendo su aten-
ción un tratamiento de apoyo con el fin de mejorar dichas
habilidades.

Palabras clave: Movimientos en espejo; Cuerpo calloso;
Sincinesias.

ABSTRACT

Objectives: To update questions related to the presenta-
tion of mirror movements by pediatric patients. 

Methods: In addition to a bibliographic review, two new
cases studied by the author are presented. 

Results and conclusions: Mirror movements, which can
be a normal manifestation of the infant's motor develop-
ment pattern, are rare in children over 10 years old; they
may be associated with very different conditions and their
pathogenesis is not clear. Sometimes, these movements affect
significantly the school performance of the child who can,
therefore, be considered as a mentally handicapped. Since
the diagnosis is made during the examination, this condi-
tion should be ruled out in those children with hand diffi-
culties. A support therapy should be considered in order to
improve such skills.

Key words: Mirror movements; Corpus callosum; Syn-
kinesis.

INTRODUCCIÓN

Los movimientos en espejo (ME) pueden definirse como
movimientos sincinéticos o asociados que se realizan de
forma involuntaria por un grupo muscular de una parte del
cuerpo, especialmente una extremidad, como respuesta a un
movimiento intencionado en el correspondiente grupo mus-
cular o extremidad contralateral(1), sin que la movilización
pasiva desencadene el ME; se conocen también como “sin-
cinesia contralateral de imitación” o “sincinesia bimanual”.

Los pacientes afectos de esta situación presentan una
problemática diversa, con especial repercusión en los habi-
lidades manuales por lo que revisamos esta entidad, com-
pletando sus aspectos con la aportación de dos casos per-
sonales. 
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CASOS CLÍNICOS

Caso 1 

Varón. 12 años. Peso en percentil 10-25, talla en percentil
50-75 y perímetro cefálico inferior al percentil 3 (microce-
falia). Antecedentes familiares sin relevancia; el embarazo,
parto, periodo neonatal sin incidencias y las adquisiciones
motoras se realizaron adecuadamente. Presentó dos epi-
sodios de crisis convulsivas con fiebre (a los 15 y 18 meses
de edad). Los padres han notado, prácticamente desde siem-
pre, que realiza movimientos simultáneos con ambas
manos: al utilizar una mano para coger un objeto, dibu-
jar, escribir, saludar, realiza el mismo movimiento con la
mano contralateral; ello le ha originado diversos proble-
mas en el colegio en especial en las manualidades, pero
también en las actividades de la vida diaria (comer, abro-
charse, etc.). La exploración física evidencia la microcefa-
lia, sin hallazgo de signos neurológicos focales, compro-
bándose la existencia de movimientos en espejo de las extre-

midades superiores; el test de Wisc muestra unos valores
más bajos en las pruebas manipulativas (CIV:97, CIM:86,
con CIT:91). El electroencefalograma fue normal y la RM
evidencia una agenesia parcial de cuerpo calloso con ano-
malías de la migración neuronal (zona parasagital de hemis-
ferio izquierdo) (Figs. 1 y 2).

Caso 2

Varón 11 años. Antecedentes familiares y personales sin
hallazgos destacados. Peso, talla y perímetro cefálico en per-
centil 2-50. Consulta por cefalea; en la anamnesis refiere difi-
cultad para realizar manipulaciones porque mueve de mane-
ra simultánea ambas extremidades superiores; la explora-
ción, TC craneal, EEG y valoración del desarrollo psicomo-
triz fueron normales y, salvo algunas tareas de manualida-
des, no tenía dificultades escolares ni el problema reper-
cutía en sus actividades diarias.

COMENTARIOS

En los primeros años de la infancia pueden observarse
movimientos asociados fisiológicos, que constituyen una
manifestación normal del patrón motor de lactantes y niños,
pero desaparecen gradualmente y no se evidencian a par-
tir de los 8-10 años de edad, si bien pueden verse en sujetos
normales en edades más tardías de la vida, pero sólo como
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Figura 1. Agenesia parcial del cuerpo calloso en el paciente 1.

Figura 2. Aspecto de la RM mostrando trastorno de la
migración.
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respuesta a movimientos muy complicados. En algunos
pacientes, en especial con retraso en el desarrollo psicomo-
tor de diversa etiología, no desaparecen según el patrón nor-
mal y su persistencia más allá de las edades señaladas se
considera como una manifestación de un retraso madura-
tivo (o de daño) cerebral y constituye un importante hallaz-
go clínico neurológico.

Los ME deben diferenciarse de los que se presentan aso-
ciados a las hemiparesias adquiridas y también de las sin-
cinesias de imitación, que son transitorias (constituyendo
un patrón motor normal por debajo de los 10 años)(2); algu-
nos autores encuentran un claro predominio en el sexo mas-
culino(3).

Pueden clasificarse(4) en los siguientes tipos: familia-
res, esporádicos y asociados a otras enfermedades. Los fami-
liares se transmiten con un patrón de herencia autosómico
dominante con penetrancia incompleta; los casos congéni-
tos esporádicos son muy raros y para algunos autores(5)

podrían estar relacionados con mutaciones de novo en el
gen de la forma familiar. Los casos asociados se han obser-
vado en pacientes con diversos trastornos neurológicos, tales
como lesiones del lóbulo frontal, agenesia del cuerpo callo-
so (nuestro caso 1 presenta una hipoplasia parcial del
mismo), lesiones de médula cervical, así como en diversos
síndromes y también en algunos sujetos sin alteración neu-
rológica evidente; se han descrito asociados a diversas enti-
dades: síndrome de Klippel-Feil(6-9), a veces con polidactilia
y otras anomalías asociadas como escoliosis, espina bífida
oculta, ausencia de alguna costilla, sordera de conducción,
ectopia renal(10); también se ha visto en pacientes con este-
nosis aórtica (síndrome de Williams)(11), ataxia de Frie-
dreich(12), Usher(4) agenesia del cuerpo calloso(4) (nuestro caso
primero presenta una agenesia parcial), oligofrenia fenilpi-
rúvica(13), esquizofrenia(14), enfermedad de Parkinson, hemi-
paresia de origen central(15), epilepsia(1), malformación de
Arnold-Chiari, meningocele cervical(16). Se han encontrado,
así mismo, movimientos en espejo en pacientes con el sín-
drome de Kallman(17-22), síndrome que se hereda con heren-
cia ligada a X, localizándose la región responsable en la parte
terminal de X (Xp22.3), inmediatamente proximal al gen de
la sulfatasa esteroide responsable de la ictiosis ligada a X
y los pacientes que presentan deleciones de esta zona pue-
den mostrar, junto al síndrome de Kallman, otras anoma-
lías, como aplasia renal unilateral, ausencia unilateral de

vasos deferentes, sordera neurosensoral y movimientos
en espejo(23). También se han comunicado casos de movi-
mientos en espejo en sujetos sin anomalías neurológicas ni
defectos físicos(24,25), como sucede en nuestro paciente 2, aun-
que en algunos(26) se demostró con la práctica de estudios
electrofisiológicos que había una vía de conducción rápi-
da que conectaba la corteza motora con motoneuronas espi-
nales ipsi y contralaterales; se ha señalado(8,27) que la laten-
cia del movimiento voluntario y del movimiento en espejo
son idénticas, con independencia del lado donde se lleve a
cabo el movimiento voluntario, siendo similares en los dos
grupos de músculos el patrón electromiográfico y la dura-
ción, lo que sugiere que llegan órdenes similares o pareci-
das a ambos grupos musculares. La estimulación magné-
tica transcraneal (EMT) muestra diferente respuesta entre
los ME y los movimientos asociados fisiológicos en niños
normales (que, como ya se ha señalado, pueden estar pre-
sentes hasta los 10 años) encontrándose que en los niños con
ME la EMT de una corteza motora origina respuestas bila-
terales simétricas con igual latencia ipsi y contralateral mien-
tras que los niños normales con movimientos fisiológicos
asociados muestran una variación en el comienzo del movi-
miento entre uno y el otro lado, lo que sugiere que el meca-
nismo fisiológico de ambos tipos de mecanismos es distin-
to(28); el periodo silente tras la EMT es más corto en los suje-
tos con ME que en los controles normales(29).

La patogenia de este trastorno no está bien establecida,
habiéndose postulado (incluso con el apoyo de estudios
anatomopatológicos) su relación con una falta parcial de
decusación de la vía piramidal a nivel bulbar(7,30); así mismo,
se conjetura con la posibilidad que estos movimientos estén
condicionados por un fallo en el desarrollo de los mecanis-
mos inhibitorios de las sincinesias fisiológicas que se obser-
van en los primeros años de vida(31) y también se han rela-
cionado con la existencia de vías extracallosas que permi-
ten la llegada de un estímulo a la corteza contralateral(32) con
activación simultánea de vías córtico-espinales cruzadas(33),
destacando algunos autores(34) el papel de la corteza moto-
ra ipsilateral que juega un importante papel en la produc-
ción de los ME, los cuales pueden ser inducidos a través del
tracto córtico-espinal ipsilateral no cruzado; en pacientes
con síndrome de Kallman y movimientos en espejo se ha
descrito una hipertrofia bilateral de la vía córtico-espinal lo
que hace pensar que los movimientos en espejo de estos



pacientes resultan del desarrollo anormal de las fibras de la
vía córtico-espinal ipsilateral(35).

En el estudio de estos movimientos debe de valorarse la
localización (parte proximal o distal de las extremidades
superiores o inferiores), concomitancia con el movimiento
contralateral, que haya o no síntomas frontales o de des-
conexión del cuerpo calloso, posible existencia de historia
familiar, etc.; algunos autores(36) han señalado que las carac-
terísticas de los movimientos en espejo son diferentes según
sea la alteración subyacente (frontal, cuerpo calloso, médu-
la cervical). Es destacable la alta incidencia de trastornos
neuropsicológicos asociados (retraso en el lenguaje, torpe-
za motora, retraso global)(3), tal como también se aprecia en
nuestros pacientes.

Esta patología, aunque no frecuente en la práctica, debe
de tenerse en cuenta en la valoración de un paciente con
“dificultades para el aprendizaje”, ya que su presencia con-
diciona de forma significativa el rendimiento del niño, que
en ocasiones es considerado como deficiente mental, y
requiere una terapia de apoyo para tratar de mejorar sus
habilidades manuales.
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RESUMEN

Objetivo: Establecer la utilidad de la determinación de
lactato en líquido cefalorraquídeo (LCR) para el diagnósti-
co precoz de las meningitis bacterianas.

Métodos: Se estudiaron 154 muestras de LCR corres-
pondientes a 124 niños con sospecha clínica de meningitis,
cuyas edades oscilaron entre 1 mes y 9 años y 8 meses. Los
pacientes se dividieron en 4 grupos: Controles (n=59), menin-
gitis víricas (n=17), purulentas sin germen (n=29) y bacte-
rianas (n=19). La determinación de lactato se realizó median-
te método enzimático. Las cifras se expresaron en mmol/L.

Resultados: Las cifras de lactato en LCR fueron: Con-
troles (1,39±0,24), víricas (1,5±0,4), purulentas sin germen
(1,93±0,41), bacterianas (7,54±4,2). Existieron diferencias
muy significativas (p< 0,01. 10-3) entre meningitis víricas y
bacterianas. No existió significación estadística entre víri-
cas y purulentas sin germen. Se encontró correlación posi-
tiva entre la cifra de proteínas y lactato (R2 = 0,71; p<0,01).

Estableciendo el punto de corte en unas cifras superio-
res a 2,7 mmol/L para la diferenciación entre meningitis
vírica y bacteriana se obtuvo una sensibilidad del 84%,
especificidad del 100% y valor predictivo positivo del 100%.

Conclusiones: La determinación de lactato en LCR fue el
dato analítico más fiable para el diagnóstico de meningitis
bacteriana comparado con el resto de parámetros habitua-
les (glucosa, proteínas, cloro, número de células). Propone-
mos por tanto la introducción del análisis de lactato de forma
rutinaria en LCR en niños con sospecha de meningitis.

Palabras clave: Lactato, meningitis, líquido cefalorra-
quídeo, lactantes y niños.

ABSTRACT

Objective: To evaluate the diangostic use of cerebrospi-
nal (CSF) lactate determination in the early detection of bac-
terial meningitis.

Methods: A study was performed to analyse 154 CSF sam-
ples from 124 children with criteria for meningitis (range of
age 1 month-9 years 8 months). The patients were divided into
4 groups: control group (n=59), viral meningitis (n=17), asep-
tic meningitis (n=29) and bacterial meningitis (n=19). Cere-
brospinal fluid lactate was determined using an enzimatic
method. The CSF lactate levels were measures in mmol/L.

Results: The CSF lactate levels in the differente patient
groups were: controls (1,39±0,24), viral meningitis (1,5±0,41),
aseptic meningitis (1,93±0,41) and bacterial meningitis
(7,54±4,2 ). There were found stadistically significant diffe-
rences between the viral and bacterial meningitis groups
(p< 0,01. 10-3) and no stadistically significant differences bet-
ween the viral and aseptic meningitis groups. A positive
correlation was identified between protein and lactate leve-
les (R2= 0,71; p< 0,01).

The cut off for viral and bacterial meningitis differen-
tiation was established by values ≥ 2,7 mmol/L with a sen-
sitivity of 84%, specifitity of 100% and positive predictive
value of 100%.
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Conclusions: The determination of lactate in CSF was the
most accurate diagnostic test in bacterial meningitis in con-
trast to the rest of habitual methods like cell counts or glu-
cose, protein and cloride determinations. We propose there-
fore the introduction of routine CSF lactate analyses in chil-
dren with meningitis suspicion.

Key words: Lactate; Meningitis; Cerebropsinal fluid;
Suckling babies; Children.

INTRODUCCIÓN

Ante la sospecha de una meningitis bacteriana, el diag-
nóstico precoz es de suma importancia de cara al tratamien-
to y la evolución. El diagnóstico se realiza en dos fases: una
primera basada en el establecimiento de la etiología bacte-
riana del proceso infeccioso, y una segunda fase en la que
se realiza la identificación del organismo causal(1). La mayor
dificultad la encontramos en la primera etapa, sobre todo si
se trata de una meningitis bacteriana parcialmente tratada(2-

4). En este supuesto es donde el diagnóstico diferencial entre
meningitis víricas y bacterianas resulta más difícil. Necesita-
mos por tanto un test de diagnóstico rápido y seguro que nos
permita hacer esta diferenciación antes de la llegada de los
cultivos de líquido cefalorraquídeo (LCR), ya que el estudio
de antígenos bacterianos no siempre es concluyente.

Distintos trabajos clínicos han demostrado la utilidad de
esta determinación en el diagnóstico de las meningitis bac-
terianas(2,5-8), a pesar de lo cual no suele estudiarse de forma
sistemática en el LCR. Trabajos experimentales han confir-
mado la elevación de lactato en meningitis bacterianas(9-12). 

Nuestro objetivo fue introducir el análisis de lactato en
LCR de forma rutinaria, junto con otros datos sistemáticos
de dicho líquido que ya se venían realizando habitualmen-
te en nuestro servicio (proteínas, glucosa, cloro y sedimen-
to), para poder comparar sus valores en niños con menin-
gitis de distinta etiología, y niños sin meningitis con sospe-
cha fundada de la misma.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se estudiaron 154 muestras de LCR correspondientes a
124 niños que ingresaron de forma consecutiva en nuestro

servicio por sospecha de meningitis, con edades compren-
didas entre L mes y 9 años y 8 meses. No se incluyeron en
este estudio los niños con meningitis neonatal ni con menin-
gitis tuberculosa que son motivo de otro trabajo.

Los pacientes se dividieron en 4 grupos:

Grupo I
Grupo control: compuesto por 59 niños a los cuales se

realizó punción lumbar por sospecha de meningitis, con
hallazgos analíticos y bacteriológicos normales. La edad
media fue de 4 años y 2 meses, con rango entre 1 1/2 mes y
9 años y 8 meses. 

Grupo II
Meningitis víricas: 17 pacientes con meningitis linfo-

citaria determinándose su etiología por datos clínicos y
serológicos. Edad media de 5 años y rango de 2 meses a 9
años. 

Grupo III
Meningitis purulentas sin hallazgo de germen: 29 pacien-

tes con meningitis y hallazgo de polimorfonucleares en el
sedimento de LCR, que habían sido sometidos a tratamiento
antibiótico previo en la mayoría de los casos. Edad media 3
años y 11 meses y rango entre 4 meses y 9 años.

Grupo IV
Meningitis purulentas con hallazgo de germen: 19

pacientes con edad media de 3 años y rango de 1 mes a 8
años y 6 meses. La distribución etiológica fue la siguiente:
meningitis meningocócica, 12 casos; sepsis meningocócica,
2 casos; Haemophilus, 4 casos; E. coli, 1 caso.

El protocolo seguido en este estudio consistía en obte-
ner LCR mediante punción lumbar recogiendo la muestra
en tres tubos estériles; se analizaba de forma sistemática la
cifra de proteínas, glucosa, cloro, lactato y el sedimento,
estudiando el número y tipo de células encontradas. Ante
el hallazgo de un LCR patológico se realizaba determina-
ción de antígenos bacterianos y cultivo bacteriano del mismo
según las pautas habituales; se añadía estudio de virus cuan-
do la sospecha era fundada.

Se realizó punción lumbar de control en 30 pacientes con
el fin de determinar los niveles de lactato tras el tratamien-
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to, tratándose fundamentalmente de casos de meningitis
purulentas con o sin aislamiento de germen.

El estudio de lactato en LCR se realizó según técnica
enzimática con un kit comercial que utiliza como reacti-
vos lactato oxidasa y peroxidasa (Vitros LAC Slides, Pro-
ducts Vitros Chemistry). Sus niveles se expresaron en
mmol/L.

Los estudios estadísticos se realizaron con el programa
Excel de Microsoft, utilizando la t de Student para peque-
ñas muestras y la correlación lineal con cálculo de R y fór-
mula de la recta. Se consideró estadísticamente significati-
va una P < 0,05.

Asimismo, cuando los datos fueron estadísticamente sig-
nificativos, se sometieron a pruebas de fiabilidad, determi-
nándose la sensibilidad y especificidad de los mismos así
como su valor predictivo positivo.

RESULTADOS

En la Tabla I se recoge la media y desviación estándar
de las cifras de proteínas, glucosa, cloro, lactato y número
de células en LCR de los cuatro grupos del estudio. Los nive-
les de lactato en niños sin meningitis fueron de 1,39±0,24
mmol/L (rango entre 0,6 y 1,8 mmol/L), dato que contras-
ta de forma llamativa con la media y desviación estándar
de las meningitis bacterianas (7,54±4,2 mmol/L). En las
meningitis sin hallazgo de bacterias (víricas y purulentas

sin germen), la media fue significativamente inferior a las
bacterianas (p<0,02.10-3), no encontrándose significación
estadística al comparar el grupo II (meningitis víricas) con
el III (purulentas sin germen) (Tabla II).

Con relación a otros hallazgos del LCR (proteínas, glu-
cosa, cloro y número de células), existió significación esta-
dística al comparar las meningitis bacterianas con las víri-
cas y purulentas sin germen, aunque el grado de significa-
ción fue inferior que el correspondiente al lactato (Tabla II).
También se observó una cifra significativamente inferior de
cloro en LCR en las meningitis víricas con relación a las
meningitis purulentas sin germen (p < 0,001). 

Se estudió la correlación lineal entre las cifras de lacta-
to y niveles de proteínas, glucosa, cloro y número de célu-
las de las meningitis bacterianas, obteniéndose únicamen-
te una correlación positiva entre las dos primeras (R2 = 0,71;
y = 0,0165X + 2,81; P < 0,01) (Fig. 1).

En la tabla IV se recoge la sensibilidad, especificidad y
valor predictivo positivo de las determinaciones de prote-
ínas, glucosa, cloro, número de células y lactato, para el diag-
nóstico diferencial de meningitis bacterianas y víricas. Los
puntos de corte para hallar estos resultados se obtuvieron
del análisis del índice de Youden correlativo a las cifras de
los pacientes de los distintos grupos. Con relación al lacta-
to se estableció como punto de corte una cifra superior a 2,7
mmol/L, obteniendo así una sensibilidad del 84% y una
especificidad del 100 %, con un valor predictivo positivo del
100%. Ningún caso de los grupos I (control) y II (meningi-

TABLA I. MEDIA Y DESVIACIÓN ESTÁNDAR DE LOS DATOS OBTENIDOS EN EL LCR EN LOS GRUPOS ESTUDIADOS

Nº de casos Proteínas Glucosa Cloro Lactato Nº de células
mg/dl mg/dl mEq/L mmol/L X DS
X DS X DS X DS X DS

Grupo I 59 19,9 58,1 114,5 1,39 1,59
Controles ±11 ±12,9 ±14,1 ±0,24 ±2

Grupo II 17 36,5 59,6 1110 1,75 153
Meningitis víricas ±15,3 ±11 ±5,54 ±0,4 ±176

Grupo III 29 41 57,5 116 1,93 230
Meningitis purulentas sin germen ±25,4 ±10,4 ±5,26 ±0,41 ±227

Grupo IV 19 256,9 43 114 7,54 3.867
Meningitis bacterianas con ±205 ±25,4 ±3,71 ±4,2 ±4.415
hallazgo de germen



tis víricas) superó este valor, y en el grupo III (purulentas
sin germen) sólo un paciente tuvo una de cifra máxima de
2,8 mmol/L. Entre las meningitis bacterianas los tres pacien-
tes que no superaron la cifra de corte correspondieron a dos
sepsis meningocócicas y una meningitis meningocócica inci-
piente con escasa alteración en los datos analíticos, y con
número también escaso de células en el sedimento de LCR.
Excluyendo los dos casos de sepsis meningocócica con esca-
sa reacción meníngea, la sensibilidad fue del 94%, con una
especificidad y un valor predictivo positivo del 100%. 

Con los datos expuestos más arriba se podría resumir
que una cifra de lactato en LCR superior a 2,7 mmol/L es

altamente sugestiva de una etiología bacteriana del proce-
so infeccioso. Para distinguir entre meningitis víricas y puru-
lentas sin germen la determinación de lactato no fue con-
cluyente, y aunque la comparación del cloro en ambos gru-
pos fue estadísticamente significativa (p < 0,001), su especi-
ficidad fue baja (66%).

Los controles evolutivos de lactato se obtuvieron en 30
pacientes, con un intervalo medio de 8 días entre la pri-
mera y segunda punción. Las cifras fueron significativa-
mente más bajas en la punción de control, tanto en el grupo
II (meningitis víricas) (p< 0,02), grupo III (purulentas sin
germen) (p< 0,0004) y grupo III (meningitis bacterianas) 
(p< 0,002).

Todos los pacientes evolucionaron favorablemente a la
curación sin secuelas. 

DISCUSIÓN

Hace tiempo se demostró la elevación del lactato en LCR
en las meningitis bacterianas(13), pero las dificultades de su
análisis como prueba rutinaria y la dudosa fiabilidad de las
determinaciones de algunos estudios(3,14), dieron lugar a que
durante bastante tiempo no se considerara como prueba sis-
temática en el estudio del LCR. Actualmente, con métodos
fiables y sencillos como son los métodos enzimáticos, esta
determinación tiene, sin duda, un valor en el diagnóstico
precoz de las meningitis bacterianas(4,6,7,15). En nuestro país
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TABLA II. VALOR P Y SIGNIFICACIÓN ESTADÍSTICA OBTENIDA EN EL TES DE LA t DE STUDENT COMPARANDO LOS DISTINTOS GRUPOS
ETIOLÓGICOS ESTUDIADOS

Proteínas Glucosa Cloro Nº de células Lactato

Grupo IV 0,0002 0,02 NS 0,006 0,02. 10-3

Meningitis bacterianas
Grupo II
Meningitis víricas

Grupo IV 0,0003 0,002 0,03 0,007 0,02. 10-3

Meningitis bacterianas 
Grupo III
Meningitis purulentas sin germen

Grupo II NS NS 0,001 NS NS
Meningitis víricas
Grupo III
Meningitis purulentas sin germen
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Figura 1. Correlación lineal entre proteínas y lactato en
meningitis bacterianas.
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las publicaciones al respecto que hemos podido revisar son
escasas(3,16), y referidos exclusivamente a datos obtenidos en
la edad pediátrica sólo hemos encontrado un trabajo(16). 

Las cifras de lactato en LCR que resultaron en nuestro
estudio son similares a las señaladas por otros autores(2,8,15,16);
no obstante es necesario tener en cuenta las unidades en que
se expresan los datos, ya que en unos trabajos dichas cifras
aparecen en “mg/dl” y en otros, como es el caso del pre-
sente trabajo, en “mmol/L” (la correspondencia es de 1
mmol/L = 9,01 mg/dl). 

En esta revisión encontramos cifras más bajas de lacta-
to en dos casos de sepsis meningocócicas y en una menin-
gitis incipiente, dato que también encuentran otros auto-
res(6, 17).

Las pruebas de fiabilidad del test en el presente traba-
jo (sensibilidad del 84%, y del 94% sin incluir las dos sepsis
con escasa reacción meningea; especificidad del 100% y valor
predictivo positivo del 100%), son similares a las obtenidas
por otros autores(5,7,15). En algunos estudios los datos pre-
sentan una sensibilidad y una especificidad más bajas, pero
en los mismos se incluyen otras patologías que afectan al

sistema nervioso central y también causan elevación de lac-
tato en LCR, sin referirse exclusivamente a casos de menin-
gitis(3,18); a este respecto coincidimos con Linquist y cols.(5)

al señalar que la variabilidad de criterios en la selección
de los pacientes explicaría las diferencias de resultados y
fiabilidad del test. 

En cuanto a la correlación con otros datos analíticos del
LCR, en el presente estudio hemos encontrado una corre-
lación positiva entre la cifra de lactato y de proteínas, dato
que no hemos visto constatado en otros trabajos. No se
encontró relación directa con el número de células, hecho
que sí señalan otros autores(4). 

La explicación fisiopatológica del aumento de lactato en
LCR no está clara. Para algunos autores(3,6,19) guardaría rela-
ción con fenómenos de isquemia cerebral; otros(20) en cam-
bio, señalan como determinante el papel de algunos media-
dores inflamatorios (interleukina 1b y 6).

En este estudio se observó que los valores más altos de
lactato se encontraban en los casos en que se hallaban bac-
terias en el LCR, dato que coincidiría con el de otros auto-
res(3). 

TABLA III. MEDIA, DESVIACIÓN ESTÁNDAR Y RANGO DE LAS CIFRAS DE LACTATO EN LCR EN LOS GRUPOS ESTUDIADOS

Nº de casos Media mmol/L Desviación estándar Rango mmol/L
mmol/L

Grupo I. 59 1,39 0,24 0,6-1,8
Controles

Grupo II. 17 1,75 0,4 1,1-2,7
Meningitis víricas

Grupo III. 29 1,93 0,41 1,4-2,8
Meningitis purulentas sin germen

Grupo IV. 
Meningitis bacterianas 19 7,54 4,2 2-11,9

TABLA IV. SENSIBILIDAD, (*) SIN INCLUIR SEPSIS CON ESCASA REACCIÓN MENÍNGEA, ESPECIFICIDAD Y VALOR PREDICTIVO DE LOS DISTINTOS
DATOS ANALÍTICOS AL COMPARAR MENINGITIS BACTERIANAS Y MENINGITIS VÍRICAS

Proteínas Glucosa Cloro Nº de células Lactato

Sensibilidad 76% 58% 42% 77% 84% - 94% (*)

Especificidad 82% 82% 82% 88% 100%

Valor predictivo positivo 81% 76% 31% 87% 100%



En los controles evolutivos de la cifra de lactato se obser-
vó un descenso significativo de éste en todos los grupos
estudiados, sobre todo en las meningitis bacterianas. Este
resultado es señalado por algunos autores como de impor-
tancia terapéutica y pronóstica(1,6,21). En el presente estudio
su valor pronóstico no se pudo analizar, ya que todos los
pacientes evolucionaron favorablemente. 

CONCLUSIONES

1) Los niveles de lactato en el LCR de niños sin meningitis
fueron significativamente inferiores a los obtenidos en
niños con meningitis.

2) El nivel de lactato en LCR fue el dato más fiable para
distinguir entre meningitis bacterianas y víricas.

3) Una cifra superior a 2,7 mmol/L de lactato en LCR ten-
dría un valor predictivo positivo del 100 % en las menin-
gitis bacterianas.

4) El lactato no sería concluyente para el diagnóstico dife-
rencial entre meningitis víricas y purulentas sin hallaz-
go de germen.
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RESUMEN

Se realizó un estudio descriptivo basado en los hallazgos
obtenidos en niños ingresados en la Unidad de Cuidados Inten-
sivos del Hospital Pediátrico Universitario “José Luis Miran-
da” de Santa Clara, Villa Clara, Cuba, durante el año 1998.

Se recogieron datos referentes a edad, sexo, estado nutri-
cional, estado de salud previo, enfermedad que determinó
su ingreso en la UCIP, parámetros alterados y causa del posi-
ble fallecimiento.

Se hospitalizaron un total de 309 pacientes predomi-
nando los que tenían 12 meses o menos de edad. Más de
la mitad tenían historia de salud anterior. La mayoría egre-
só vivo y dentro de los fallecidos varios presentaron ante-
cedentes de enfermedad previa. Las causas más frecuen-
tes de ingreso fueron las sepsis, bronconeumonías, menin-
goencefalitis bacteriana y estatus convulsivo.

El diagnóstico principal en los fallecidos fue la sepsis
generalizada. Dentro de los fallecidos se pudo constatar un
porcentaje importante de pacientes clasificados como nutri-
cionalmente desnutridos. Los parámetros más frecuente-
mente alterados fueron el PaO2/FiO2, la frecuencia respira-
toria y la frecuencia cardiaca. Estos resultados son simila-
res a los encontrados en la literatura revisada. 

Palabras clave: Cuidados intensivos; Sepsis.

ABSTRACT

A descriptive study based on the findings obtained in
children hospitalized in the Intensive Care Unit of the
University Pediatric Hospital “José Luis Miranda” in Santa
Clara, Villa Clara, Cuba, during 1998 was performed. 

Data regarding age, gender, nutritional status, previous
health care condition, a disease which lead to their
hospitalization in the PICU, altered parameters and cause
of possible death were collected. 

A total of 309 patients, most of whom were 12 months
or younger, were hospitalized. More than half had a previous
health care clinical history. Most were admitted alive and
within the deaths, several presented a background of
previous disease. The most frequent causes of admission
were sepsis, bronchopneumonia, bacterial meningo-
encephalitis and seizures. 

The principal diagnosis for the deaths was generalized
sepsis. Within the deaths, a significant rate of patients
classified as nutritionally undernourished was seen. The
most frequently altered parameters were PaO2/FiO2,
respiratory rate and heart rate. These results are similar to
those found in the literature reviewed.

Key words: Intensive Care; Sepsis.
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INTRODUCCIÓN

Cada Unidad de Cuidados Intensivos Pediátricos debe
potenciar su línea de investigación, fundamentada en las
aficiones y habilidades del personal que en ella trabaja y en
las patologías predominantes en la misma. Con ello, se esti-
mulará el estudio y avance en los conocimientos que ini-
cialmente tendrán un carácter científico y secundariamen-
te, en un alto porcentaje de casos, un aprovechamiento asis-
tencial(1).

En el año 1998 ingresaron en nuestra Unidad de Cui-
dados Intensivos un total de 305 pacientes comportándose
la tasa de ingresos, así como la distribución por enferme-
dades de una forma similar al resto de los años de la pre-
sente década.

El propósito de este trabajo ha sido determinar la edad,
sexo, estado nutricional, estado de salud previo, enferme-
dad que con mayor frecuencia provocó la gravedad del niño
así como la causa del posible fallecimiento. Por otra parte
quisimos describir los parámetros que con mayor frecuen-
cia aparecen alterados en este tipo de pacientes. 

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realiza un estudio descriptivo sobre la evolución de
los 309 niños ingresados en la Unidad de Cuidados Inten-
sivos Pediátricos del Hospital Provincial Universitario “José
Luis Miranda” de Santa Clara, Villa Clara, en el período
comprendido de enero a diciembre de 1998.

Los niños estudiados tienen desde un mes hasta 14 años
de edad, constituyendo el universo de trabajo. Se excluyen
los menores de un mes, los de estadía menor de 2 horas, a
los que se les aplicó reanimación cardiopulmonar fuera de
la unidad sin estabilidad de sus parámetros vitales en 2 horas
y aquellos que estaban en estadio final de su enfermedad.

Algunos enfermos que reingresaron en nuestra Unidad
se consideraron como casos independientes, siempre que
se efectuara después de 24 horas de haber egresado del ser-
vicio.

Para la recogida de la información se confeccionó un for-
mulario con las siguientes variables de interés: edad, sexo,
estado nutricional, estado de salud previa, diagnóstico que
motivó el ingreso, parámetros alterados y estado al alta. Las

mismas se obtuvieron por el método de encuesta, revisan-
do las historias clínicas individuales de forma semanal y
completando éstas al alta del paciente.

Las variables se procesaron por el sistema computa-
cional SPSS/PC, las que se resumieron en tablas estadísti-
cas. Se determinaron frecuencias absolutas (número de casos)
y relativas (porcentajes) en la distribución de frecuencias
conformadas.

Para el análisis e interpretación de los resultados se uti-
lizó el análisis porcentual, la media aritmética, la desviación
estándar y pruebas estadísticas no paramétricas que fueron
llevadas a cabo en una microcomputadora 486 IBM com-
patible.

Para determinar si existían relaciones significativas entre
las variables o diferencias significativas entre lo observa-
do y lo esperado se aplicó el Test de Chi Cuadrado, mos-
trándose como resultado del mismo el valor del estadígra-
fo χ2 y su significación asociada p. Un valor de p inferior a
0,05 indica una relación significativa entre las variables,
mientras que un valor de p más pequeño que 0,001 señala
una relación muy altamente significativa. Si el valor de p es
mayor que 0,05 entonces determina que las variables son
independientes.

Definiciones operacionales

No evaluados: Se considera así a aquellos pacientes que por
su estado crítico no se pudieran tallar y pesar para realizar
su posterior evaluación nutricional o aquellos pacientes cuyo
peso y talla no se encontraban en la tabla de valores.

Estado al  alta: Condición del paciente al salir de la Uni-
dad de Cuidados intensivos: vivo o fallecido.

Control semántico

Estado nutricional: Es el estado del paciente, de acuerdo
al peso en kg y la talla en cm, atendiendo a las tablas de cre-
cimiento y desarrollo del niño cubano de 1982(2), teniendo
como referencia los siguientes intervalos.
• Desnutridos ......... < 3er percentil 
• Delgados .............. del 3er percentil al 10º percentil.
• Eutróficos ............. del 10º percentil al 90º percentil.
• Sobrepeso............. > 90º y hasta el 97º percentil.
• Obeso.................... > 97º percentil
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Score PRISM (Pediatric Risk of Mortality Score): Esto esta-
blece una predicción del riesgo de morir de un paciente
pediátrico a su ingreso en la Unidad de Cuidados Intensi-
vos Pediátricos (UCIP).

PaO2 /FiO2: Es la relación que existe entre la presión par-
cial de oxígeno en sangre arterial y la fracción de oxígeno
inspirada (FiO2) en el momento de tomar la muestra de la
gasometría.

PCO2: Es la presión parcial de dióxido de carbono en
sangre arterial obtenida en la gasometría.

RESULTADOS

Se encuentran en la tabla I la edad y sexo de los pacien-
tes donde se observa que predominan los niños que tie-
nen 12 meses o menos de edad (51,8%), lo que se corrobora
al encontrar diferencias altamente significativas (p=7,896
x10–11) entre las frecuencias observadas y las esperadas
(χ2=232.518; GL=1). Son más frecuentes los ingresados del
sexo masculino, los que están representados por el 56,3%,

aunque el sexo se comporta aproximadamente similar, con
respecto a los diferentes grupos de edad. Se encuentra que
la edad promedio es de 39,28±51,93 meses en los pacientes
ingresados en este servicio.

Al observar la tabla II se aprecia que los ingresados con
antecedentes de salud constituyen más de la mitad del total
(53,1%). La mayoría de los pacientes egresó vivo (88,7%)y
de los fallecidos el mayor porcentaje (68,6%) tenían antece-
dentes de enfermedad.

Aparece en la tabla III el diagnóstico que motivó el
ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos y en la
misma se aprecia que los diagnosticados con enferme-
dades respiratorias y del sistema nervioso central son los
más frecuentes. Corresponden a bronconeumonías el
mayor porcentaje de los relacionados con el sistema res-
piratorio (8,7%) y los que se diagnosticaron con menin-
goencefalitis bacteriana y status convulsivo fueron los
más frecuentes en relación con el sistema nervioso cen-
tral (9,7% y 8,4% respectivamente). Es de destacar que la
sepsis generalizada es la entidad que más se presentó en
los pacientes ingresados en la UCIP (10,7%). Los diag-

TABLA I. EDAD Y SEXO DE LOS PACIENTES

Edad (en meses) Sexo Total
Masculino Femenino

Nº % Nº % Nº %

≥ 12 90 51,7 70 51,9 160 51,8
13-72 49 28,2 33 14,4 82 26,5
> 72 35 20,1 32 23,7 67 21,7

Total 174 56,3 135 43,7 309 100,0

Media aritmética= 39,28 meses   -   Desviación estándar= 51,93 meses

TABLA II. ESTADO AL ALTA SEGÚN EL ESTADO DE SALUD PREVIO

Estado de salud previo Estado al alta Total
Vivo Fallecido

Supuestamente sano 153 55,8 11 31,4 164 53,1
Enfermo 121 44,2 24 68,6 145 46,9

Total 274 88,7 35 11,3 309 100,0

p <0,01
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nosticados con otras entidades se encuentran en menor
cuantía.

Se presenta en la tabla IV el diagnóstico al ingreso de
los fallecidos y en la misma se aprecia que el mayor por-
centaje de ellos ingresan con sepsis generalizada (22,9%),
le siguen en orden de frecuencia los diagnosticados con
bronconeumonías con el 14,3% y luego aparecen los que
presentaban insuficiencia cardíaca (11,4%). Los fallecidos

que ingresaron con otros diagnósticos aparecen en menor
cuantía.

Se relacionan en la Tabla V el estado nutricional de los
niños con el estado al  alta y en la misma se observa que la
mayoría egresa vivo (88,7%) y sólo el 11,3% es fallecido. De
los fallecidos el mayor porcentaje es eutrófico (48,6%) pero
es de destacar que un elevado porcentaje de los fallecidos
es clasificado como desnutrido (28,6%). No se encuentra

SISTEMA RESPIRATORIO Número %

Bronconeumonía 27 8,7
Neumonía 17 5,5
Laringitis 9 2,9
Insuficiencia respiratoria 8 2,6
Bronquiolitis 7 2,3
Estatus asmático 2 0,6
Bronquitis obstructiva 1 0,3
Neumotórax 1 0,3
Subtotal 72 23,3

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL Número %

Meningoencefalitis bacteriana 30 9,7
Estatus convulsivo 26 8,4
Meningoencefalitis viral 8 2,6
Hipertensión intracraneal 4 1,3
Hemiplejía 1 0,3
Mielitis 1 0,3
Subtotal 70 22,6

ACCIDENTES Número %

Politraumatizado 11 3,6
Intoxicación exógena 9 2,9
Contusión cerebral 7 2,3
Aspiración de cuerpo extraño 6 1,9
Ahogamiento 3 1,0
Electrocutado 1 0,3
Broncoaspiración de leche 1 0,3
Herida perforante 1 0,3
Quemadura 1 0,3
Subtotal 40 12,8

SISTEMA DIGESTIVO Número %

Enfermedad diarreica aguda 
o deshidratación 20 6,4

Hemorragia digestiva 4 1,3
Hepatopatía 3 0,9
Subtotal 27 8,7

SISTEMA CARDIOVASCULAR Número %

Insuficiencia cardíaca 11 3,6
Miocarditis 3 1,0
Taquicardia paroxística 

supraventricular 3 1,0
Malformativas 2 0,6
Endocarditis 2 0,6
Subtotal 21 6,8

SISTEMA URINARIO Número %

Nefropatía 4 1,3
Insuficiencia renal 1 0,3
Subtotal 5 1,6

OTRAS Número %

Sepsis generalizada 33 10,7
Cetoacidosis diabética 5 1,6
Tumor 4 1,3
Sepsis localizada (fascitis, 

osteomelitis y artritis séptica) 4 1,3
Schok anafiláctico 1 0,3
Miastenia gravis 1 0,3
Subtotal 48 15,5

TOTAL 309 100,0

TABLA III. DIAGNÓSTICO QUE MOTIVÓ EL INGRESO EN LA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS



relación significativa (p>0,05) entre estas dos variables, es
decir, que son independientes (χ2 = 9,19386; GL=5).

Los parámetros alterados y el estado al alta aparecen en
la tabla VI donde se observa que predominaron los niños
que tienen alterado el PaO2/FiO2 (42,1%) y le siguen en
orden decreciente, los que presentan la alteración en la fre-
cuencia respiratoria (35,6%) y a continuación están los que
tienen la frecuencia cardiaca alterada con el 24,9%. Los
demás parámetros están alterados en menor cantidad de
pacientes.

De los fallecidos, la mayoría tiene alterado el PaO2/FiO2

(74,3%), la frecuencia respiratoria (65,7%) y la frecuencia
cardiaca (62,9%). Existen también otros parámetros altera-
dos en un porcentaje considerable de fallecidos, como son:
el bicarbonato (45,7%), el Glasgow (42,9%)y la tensión arte-
rial sistólica (40%).

Se encuentra una relación muy altamente significativa
(p< 0,001) entre el estado al alta y los siguientes parámetros
alterados: tensión arterial sistólica (test exacto de Fisher,
p=5,03 x 10–5); frecuencia respiratoria (χ2=15,56; p=7,98
x10–5);frecuencia cardíaca (χ2=30,27;p=0,0005); Glasgow
(χ2=23,32; p=1,4x10–6); pupilas (p=7x10–7; Fisher); bicarbo-
nato (χ2=18,73; p=1,5x10–5); y PaO2/FiO2 (χ2=16,75; p=4,26

x10–5) lo que significa, que el hecho de estar alterados estos
parámetros, influye en el estado al alta.

DISCUSIÓN

Saporiti y cols.(3) encuentran que la edad media es de
47,6 meses y predominio del sexo masculino, resultados que
están muy cerca de los nuestros. Otros autores, como Vas-
conscelos y cols.(4), obtuvieron en su estudio una edad media
de 50,63±54,07 meses, mientras que Celiny y cols.(5) plan-
tean que la edad promedio de los niños ingresados en su
UCIP es de 41,9±46,3 meses.

Al analizar el estado al alta según el estado de salud pre-
via de los niños, Pollack(6,7) en sus estudios plantea que la
presencia de enfermedad crónica fue una de las variables
más predictivas de fallecer en sus pacientes, lo que se corres-
ponde con los resultados obtenidos en nuestro estudio.

Nuestro trabajo también coincide con lo encontrado por
otros autores(8,9) que expresan que las bronconeumonías, las
meningoencefalitis y las sepsis son las mayores causas de
ingreso en las UCIP. Mora y cols.(10) y Campos y cols.(11)

encuentran en sus trabajos que una de las principales cau-
sas de ingreso en estas unidades son las sepsis. En nuestra
Unidad de Terapia Intensiva, desde su inauguración en 1983,
las principales causas de ingreso han sido las meningoen-
cefalitis, las bronconeumonías y los accidentes, así como
otras infecciones complicadas adquiridas en la comunidad
y la sepsis intrahospitalaria.

El mayor porcentaje de pacientes fallecidos ingresaron
con el diagnóstico inicial de sepsis generalizada. Esta inci-
dencia de diagnóstico en los fallecidos se debe, de acuer-
do a lo expresado por Mora y cols.(10), a que la sepsis con-
duce al fallo multiórganos, con una alta mortalidad. La mor-
talidad es mayor según más órganos estén afectados y el
PRISM sea más alto; además, este mismo autor refiere un
estudio realizado con 173 niños fallecidos en la UCIP de los
cuales 100 fallecieron por sepsis, siendo esta la causa más
frecuente de muerte. Pudo constatar también que el PRISM
fue más alto en los fallecidos que en los sobrevivientes, con
una alta significación estadística, lo que corresponde con
nuestros resultados.

Al relacionar el estado nutricional de los niños con el
estado al alta, Saporiti y cols.(3) encontraron diferencias sig-
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TABLA IV. DIAGNÓSTICOS DE LOS FALLECIDOS

Número %

Sepsis generalizada 8 22,9
Bronconeumonía 5 14,3
Insuficiencia cardiaca 4 11,4
Meningoencefalitis bacteriana 3 8,6
Enfermedad diarreica aguda 3 8,6
Estatus convulsivo 1 2,9
Hipertensión intracraneal 1 2,9
Encefalitis 1 2,9
Ahogamiento 1 2,9
Broncoaspiración de leche 1 2,9
Herida perforante 1 2,9
Hemorragia digestiva baja 1 2,9
Neumonía 1 2,9
Insuficiencia respiratoria 1 2,9
Parada cardiorrespiratoria 1 2,9
Insuficiencia renal 1 2,9
Artritis séptica 1 2,9

TOTAL 35 100,0
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nificativas entre la mortalidad de los eutróficos y los des-
nutridos, con un mayor porcentaje de estos últimos. Ace-
vedo Castro(12) en su trabajo, evidencia que la mortalidad en
los pacientes delgados y desnutridos(16,6% en cada uno)
fue mayor que en los eutróficos (7,5%). Los primeros están
sometidos a un disbalance nutricional que les impide una
adecuada homeostasis con predisposición a trastornos endo-
crino-metabólicos e hidroelectrolíticos, que se presentan
solapados atípicamente y con un sistema inmunológico dis-
funcional. La mayoría de nuestros pacientes eran eutrófi-
cos, correspondiendo con la mayor presencia de este grupo
nutricional en la población pediátrica de nuestro país.

Al comparar nuestros parámetros que resultaron altera-
dos y el estado al alta con los resultados de Pollack y cols.(6,7)

vemos que estos encontraron que las variables más predicti-
vas de muerte fueron la tensión arterial sistólica disminuida,
los trastornos pupilares y el estupor/coma medido por la esca-
la de Glasgow, la cual coincide con nuestras observaciones.

En resumen, en nuestra serie vemos que los lactantes
masculinos son los que han ingresado con mayor frecuen-
cia en UCIP, el mayor número de fallecidos era previamente
sano y los diagnósticos más frecuentes fueron la sepsis gene-
ralizada, la menigoencefalitis bacteriana, la bronconeumo-
nía y el estatus convulsivo. 

TABLA VI. RELACIÓN DE PARÁMETROS ALTERADOS Y ESTADO AL ALTA

Parámetros Estado al alta Total
Vivo Fallecido

Nº % Nº % Nº %

PaO2/FiO2** 104 38,0 26 74,3 130 42,1
Frecuencia respiratoria** 87 31,7 23 65,7 110 35,6
Frecuencia cardíaca** 55 20,1 22 62,9 77 24,9
Bicarbonato** 42 15,3 16 45,7 58 18,8
Glasgow** 32 11,7 15 42,9 47 15,2
Tensión Arterial Sistólica** 30 10,9 14 40,0 44 14,2
Potasio(k) 38 13,9 4 11,4 42 13,6
PaCO2* 14 5,1 6 17,1 20 6,5
Pupilas** 7 2,6 11 31,4 18 5,8
Glicemia 15 5,5 3 8,6 18 5,8
Tensión Arterial Diastólica 7 2,6 3 8,6 10 3,2
Bilirrubina 3 1,1 1 2,9 4 1,3

**P<0,001 *P<0,05

TABLA V. ESTADO NUTRICIONAL DE LOS NIÑOS Y ESTADO AL ALTA

Estado nutricional Estado al alta Total
Vivo Fallecido

Nº % Nº % Nº %

Desnutrido 34 12,4 10 28,6 44 14,2
Delgado 29 10,6 2 5,7 31 10,0
Eutrófico 174 63,5 17 48,6 191 61,8
Sobrepeso 5 1,8 __ __ 5 1,6
Obeso 1 0,4 __ __ 1 0,3
No evaluado 31 11,3 6 17,1 37 12,0

TOTAL 274 88,7 35 11,3 309 100,0
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RESUMEN

El síndrome de Tietze es una inflamación benigna loca-
lizada en la unión esternocostal o condrocostal de causa des-
conocida y raro en niños.

Se realizó un estudio para la detección de esta entidad
en nuestro medio, retrospectivamente durante un año en el
Servicio de Urgencias hospitalario y durante el mismo perí-
odo, uno prospectivo en una consulta de pediatría en Aten-
ción Primaria. Como criterios de inclusión se han utiliza-
do la presencia de dolor costal o costocondral localizado y
tumoración en la zona.

Sólo se encontró el síndrome de Tietze en mayores de 10
años, siendo más frecuente en cartílagos costales bajos. Las
pruebas complementarias fueron normales. El tratamiento
consiste en analgésicos y/o AINEs, con resolución favora-
ble aunque un caso requirió esteroides y terapia no farma-
cológica: estimulación nerviosa eléctrica transcutánea (TENS).

Este síndrome debe de ser tenido en cuenta para evitar
estudios y pruebas diagnósticas sofisticadas e invasivas,
siendo la clínica el elemento más útil cuando se sospecha.

Palabras clave: Síndrome de Tietze; Infancia; Dolor costal.

ABSTRACT

Tietze syndrom is a benign inflamation spotted in the
costal breastbone joint or condrocostal of unknown cause
in infants.

A study took place to detect this in our area througt out
a year in a casualty hospital and during the same period a
prospective study in a pediatric consult in primary atten-
tion. As an inclusion criteria, the presence of costalpain or
costocondral pain has been used and tumoration in the area.

This syndrome was only found in 10 year olds and older,
being more frequent in low costal cartilage the comple-
mentary test were normal.

The treatment consisted of analgesics and/or antiin-
flamatories with a favorable resolution, althoug a case requi-
red esteroids s well and non pharmacologic therapy(TENS).

This syndrom has be considered to avoid sophistica-
ted test and studies, being the clinic the most useful element
when suspected.

Key words: Tietze syndrom; Infancy; Costal pain. 

INTRODUCCIÓN

El Síndrome de Tietze se define como una inflamación
benigna, no supurativa, localizada en la unión esternocos-
tal o costocondral acompañada hiperalgesia e hinchazón
con o sin enrojecimiento(1), de causa desconocida, más fre-
cuente de la 2ª a la 4ª década de la vida(2,3) y raro en niños.
Se describe como única lesión aislada(4,5) o puede afectar a
varios cartílagos costales(1). El dolor es reproductible a la
compresión del área afectada(6). Algunos autores(7) restrin-
gen este término al dolor de las articulaciones costocondrales
con tumefacción, cuando ésta no existe se habla de costo-
condritis.
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MATERIAL Y MÉTODOS

Con motivo de la observación de un caso de Síndrome
de Tietze se realizó un estudio en un intento de detección
de esta entidad en nuestro medio. Se hizo de forma retros-
pectiva en los niños atendidos en el Servicio de Urgencias
hospitalario durante el período de un año y otro prospecti-
vo en una consulta de pediatría de Atención Primaria duran-
te el mismo tiempo, mediante la cumplimentación de una
ficha de recogida de datos con las siguientes variables: fecha
de 1ª consulta, edad, sexo, localización, pruebas diagnósti-
cas, etc. (Tabla I).

De 1.100 pacientes asignados a una consulta de pediatría
en un Centro de Salud que han generado alrededor de 10.500
consultas/año, se encontraron 4 casos que presentaban cua-
dro compatible con síndrome de Tietze. Se revisó asimismo
el archivo de atención urgente pediátrica del Hospital con
un total de 6.250 pacientes no apareciendo ningún caso de
Síndrome de Tietze, sí 5 casos de dolor torácico mecánico.

Como criterios de inclusión se ha tenido en cuenta la
presencia de dolor costal o costocondral localizado y tumo-
ración en la zona.

RESULTADOS

De los 4 casos encontrados 3 eran mujeres y 1 varón, con
edades comprendidas entre 10 y 13 años. La edad media fue
de 11,25 años.

En ningún caso se observó ningún signo de infección:

no se observó fiebre ni leucocitosis en el momento de la
exploración. 

La localización del área inflamada fue, en 3 casos en car-
tílagos inferiores (6º,7º y 8º), y en otro en un cartílago supe-
rior (3º). El diámetro de la tumoración estuvo comprendi-
do entre 2 y 3,1 cm. La VSG se midió en dos pacientes sien-
do en ambos normal. Se realizó radiografía de tórax a todos
los pacientes que no detectó ninguna alteración. En un caso
se hizo ecografía y TAC ante la prolongada evolución en la
niña, apareciendo a nivel de 3er cartílago costal una línea de
fractura en tercio medial que se extiende desde su cara ante-
rior hacia atrás y hacia afuera sin llegar a alcanzar la pared
posterior del cartílago (Fig. 1) siendo la ecografía normal. 

La evolución fue favorable en todos los casos con una
resolución de la clínica de entre 7 y 14 días, salvo en la niña
antes referida, en la que se produjo una evolución tórpida
con una resolución del cuadro a los 270 días, habiendo reci-
bido como tratamiento durante dos meses diclofenaco sin
mejoría, posteriormente se le añadió un ciclo corto de este-
roides sin resultado y ante la falta de respuesta se le trató con
sesiones de microondas más TENS con mejoría manifiesta al
séptimo día y desaparición del dolor al décimo día. La tumo-
ración, no obstante, persistió durante 3 meses más. El resto
de los casos sólo precisó tratamiento antiinflamatorio.

DISCUSIÓN

El síndrome de Tietze es una entidad clínica similar a la
del adulto, pero de rara presentación en los niños(2,5). El
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TABLA I. RESULTADOS CLÍNICOS Y DE LABORATORIO EN PACIENTES CON SÍNDROME DE TIETZE

Paciente Edad Sexo Localización Laboratorio RX Resolución

1 11a 3m M 3er espacio intercostal VSG 14 mm Normal 270 días
Tamaño 3x3 cm Leuc 8.000 

(75%G, 19%L, 6%M)

2 10a 5m M 7º cartílago izq. VSG 10 mm Normal 14 días
Tamaño 2x3 cm Leuc 8.800 

(58,6%G, 29%L, 6%M)

3 11a M 6º cartílago derch. Leuc 6.200 Normal 11 días
(47,2%G, 38,3%L, 7,6%M)

4 13a V 8º cartílago izq. Leuc 7.300 Normal 7 días
(30,3%G, 57,6%L, 8,3%M)
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número de pacientes recogidos en las series revisadas de la
edad pediátrica es escaso(3,8) al igual que en nuestro estudio,
aumentando los casos descritos con la edad(6). Nosotros solo
encontramos el síndrome en mayores de 10 años, quizá por
estar infradiagnosticado, dada la banalidad de la clínica que
en muchas ocasiones no demanda asistencia médica, y no
pudimos recoger ningún caso que solicitara atención hos-
pitalaria urgente.

La localización en el adulto es más frecuente en 2º car-
tílago costal, seguido del 3º y 4º, al contrario que en niños
donde es más frecuente en cartílagos costales bajos(8). En
nuestro estudio sólo un paciente presentó clínica costocon-
dral alta siendo el que cursó con mala evolución.

Los estudios de laboratorio fueron normales en todos
nuestros casos, solo se observó leucocitosis y VSG elevada
en un niño de 12 meses de la serie de Mukamel y cols(8).

La radiología de tórax no fue diagnóstica en ningún caso
coincidiendo con otros autores(8). En la tomografía axial com-
puterizada realizada se observó alteraciones costocondra-
les similares a las encontradas en adulto(9,10). La ecografía
tampoco nos aportó nada patológico, aunque si fue diag-
nóstica en 1 de los 4 pacientes a los que se realizó en el tra-
bajo de Mukamel y cols.(8) y en 3 casos de la serie descrita

por Howard y cols(3). Existen estudios(11) gammagráficos con
Tc99 que no pudieron aportar nada nuevo al diagnóstico.

El tratamiento administrado a nuestros pacientes con-
sistió en AINEs con resolución favorable del proceso entre
7-14 días, excepto un caso que requirió, además, esteroides
y terapia no farmacológica (TENS), siendo los analgésicos
el tratamiento de elección en el resto de las publicaciones
encontradas(1,8). No aparecieron recurrencias.

Concluimos que, aunque infrecuente, el síndrome de
Tietze es una realidad en la infancia y debe de ser tenido en
cuenta para evitar estudios y pruebas diagnósticas sofisti-
cadas e invasivas, siendo la clínica el elemento más útil cuan-
do se sospecha.
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Figura 1. TAC torácica en la que se aprecia imagen compatible con
línea de fractura a nivel del tercer cartílago costal izquierdo.



RESUMEN

La malformación adenomatoidea quística (MAQ) es una
enfermedad infrecuente. Consiste en una proliferación anor-
mal de elementos mesenquimales pulmonares secundaria
a un fallo madurativo de estructuras bronquiolares. Pre-
senta una serie de rasgos anatomopatológicos comunes y
otros diferenciadores en los cuales se basa su clasificación.
Se asocia, en ocasiones, a otras malformaciones y puede
manifestarse clínicamente como: hydrops fetalis, distrés res-
piratorio neonatal y, en ocasiones, mantenerse silente, inclu-
so durante largo tiempo. Es posible su diagnóstico prenatal
aunque la confirmación requerirá el estudio anatomopato-
lógico de la lesión. El tratamiento es quirúrgico.

Presentamos dos casos de MAQ con dos formas dife-
rentes de presentación.

Palabras clave: Malformación adenomatoidea quística;
Adenomatosis quística pulmonar congénita; Malformación
quística pulmonar; Distrés respiratorio neonatal.

ABSTRACT

Cystic adenomatoid malformation (CAM) is a rare
disease. It consists in an abnormal proliferation of
mesenchymal lung elements secondary to maturation failure

of the bronchial structures. It has a series of common
pathology characteristics and others that are differentiated,
and these are used to classify them. It is sometimes
associated to other malformations and can be manifested
clinically as: hydrops fetalis, neonatal respiratory distress,
and sometimes is silent, even for long periods of time. It can
be diagnosed prenatally, although the confirmation requires
a pathology study of the lesion. The treatment is surgical. 

We present two cases of CAM with two different forms
of presentation. 

Key words: Cystic adenomatoid malformation; Conge-
nital pulmonary cystic adenomatosis; Pulmonary cystic
malformation; Neonatal respiratory distress.

INTRODUCCIÓN

La MAQ es una rara enfermedad (250 casos publicados
(1))caracterizada por una proliferación anormal de elementos
mesenquimales pulmonares. Sus rasgos comunes son: quis-
tes recubiertos de epitelio columnar cuboideo tipo bron-
quial, comunicación con el árbol traqueobronquial, paredes
constituidas por fibras elásticas y músculo liso, ausencia de
glándulas mucosas y de cartílago.

Fue descrita por primera vez por Bartholin en 1697 y
más detalladamente por Ch´in y Tang en 1949. En 1978 Stoc-
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ker estableció una clasificación anatomopatológica de la
enfermedad, basándose en el tamaño de los quistes de la
que se derivan repercusiones clínicas y pronósticas. 

Se presenta, generalmente, como recién nacidos muer-
tos o distrés respiratorio neonatal. Su diagnóstico prenatal
se basa en técnicas ecográficas y el postnatal en el estudio
radiológico y anatomopatológico de la lesión (diagnóstico
de certeza). El tratamiento es siempre quirúrgico.

Aportamos dos casos de MAQ recogidos a lo largo de
los 25 años de existencia de nuestro Hospital, periodo en el
que se produjeron aproximadamente 40.000 nacimientos.
Tienen la peculiaridad de mostrar dos formas de presen-
tación de la enfermedad: distrés respiratorio en periodo neo-
natal (caso 1) y diagnóstico tardío en un lactante de 20 meses
secundario a la sobreinfección de la lesión (caso 2).

CASO CLÍNICO 1

Recién nacida a término con peso adecuado para la edad
gestacional, primera hija de padres sanos, que a las 10 horas
de vida comienza con distrés respiratorio leve e hipoven-
tilación en hemitórax izquierdo. Antecedentes personales:
embarazo controlado y normal, cesárea por indicación mater-
na, amniorrexis de 3 horas con líquido amniótico normal,
Apgar al minuto y 5 minutos respectivamente de 8 y 10.

A partir de las 30 horas de vida sufre un empeoramien-
to clínico objetivándose: aleteo nasal, tiraje intercostal inten-
so, taquipnea (110 rpm), cianosis acra y desplazamiento del
latido cardiaco hacia la derecha.

Se realiza radiografía de tórax que muestra imágenes
quísticas múltiples en base pulmonar izquierda y despla-
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zamiento mediastínico (Figs. 1 y 2). Tránsito gastroduode-
nal normal. 

Ante el diagnóstico de sospecha se deriva a Centro de
Cirugía Infantil de referencia donde se procede a su trata-
miento quirúrgico, realizándose lobectomía inferior izquier-
da. El estudio anatomopatológico posterior confirmó la exis-
tencia de alteraciones compatibles con MAQ.

La evolución postquirúrgica de la paciente fue buena
con una correcta reexpansión del pulmón exerizado.

CASO CLÍNICO 2

Paciente varón de 20 meses de edad que consulta por
síndrome febril intermitente de 1 mes de evolución. Se trata

del 6º hijo de padres sanos, sin antecedentes patológicos de
interés.

En la exploración física al ingreso presenta parámetros
somatométricos normales: peso 10,870 kg (P10-25), talla 84,5
cm (P 50-75). Sus constantes son: temperatura: 36,2, Fre-
cuencia cardiaca: 136; frecuencia respiratoria: 44; tensión
arterial: 90/51. Muestra buen estado general, normocolo-
ración de piel y mucosas, buen estado de nutrición e hidra-
tación. No se objetivan signos de dificultad respiratoria, des-
tacando en la auscultación pulmonar hipoventilación en
base y crepitantes en campo medio de hemitórax izquier-
do. El resto de exploración por aparatos es normal.

Se realiza hemograma con: leucocitos 13.700 (61S, 28L,
6M, 2EO, 3C), Hb 11,1, VCM 77, HCM 25, plaquetas 446.000.
La PCR es de 6,7 mg/dl. Otros exámenes complementarios
realizados son: bioquímica sanguínea, serología de hidati-
dosis, orina elemental, cultivos de frotis faríngeo y nasal,
Mantoux, electrólitos en sudor, ecocardiograma y tránsito
gastroduodenal, todos ellos normales.

En la radiografía de tórax se objetivan imágenes quís-
ticas con nivel hidroaéreo y condensación periférica en hemi-
tórax izquierdo (Fig.3). La TC torácica muestra una masa
multiquística en base pulmonar izquierda con condensa-
ción parenquimatosa perilesional (Fig.4). La RM confirma
la existencia de una imagen multilobulada de contenido
líquido con septos en su interior en lóbulo inferior izquier-
do y un área de condensación en lóbulo superior izquierdo
pulmonar.
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Se deriva a Centro de Cirugía Infantil de referencia
donde tras antibioterapia de 15 días de duración y con buena
evolución del paciente, se procede al tratamiento quirúr-
gico de la lesión, realizándose lobectomía inferior izquier-
da y lingulectomía. En el estudio anatomopatológico sub-
siguiente se objetivan múltiples quistes de tamaño variable
que afectan lóbulo inferior y língula, adenopatías perihilia-
res y alteraciones microscópicas compatibles con malfor-
mación adenomatoidea quística tipo I. La evolución post-
quirúrgica del paciente fue satisfactoria.

DISCUSIÓN

La MAQ se debe a un fallo madurativo de estructuras
bronquiolares (durante la 5ª- 6ª semana de gestación) adop-
tando el tejido pulmonar un aspecto quístico-adenomato-
so. Forma parte de las lesiones quísticas pulmonares, junto
con los quistes solitarios, quistes múltiples, formaciones
quísticas adquiridas (neumatocele postinfeccioso, síndro-
me de Mikity- Wilson, displasia broncopulmonar), secues-
tro quístico y linfangiectasia quística difusa.

Para algunos autores, la frecuencia de presentación ha
sido de un caso por 5.000 nacimientos(2), aunque en nuestra
propia casuística ha aparecido un caso por 20.000.

La distribución por sexos no manifiesta diferencias sig-
nificativas aunque en la literatura consultada parece desta-
car un ligero predominio de mujeres sobre varones(1,3).

La mayoría de los casos se diagnostican en periodo neo-
natal (50- 85%)(4), siendo infrecuente el diagnóstico en niños
mayores de 6 meses y más raramente en edad adulta.

No tiene predilección por ningún lóbulo ni pulmón(1,3)

(aunque en nuestros dos pacientes se vio afecto el lóbulo infe-
rior izquierdo), siendo las formas unilobulares 4 veces más
frecuentes que las multilobulares y rara la afectación bilate-
ral (ambos pulmones) sólo presente en el 2% de los casos(4).

Desde el punto de vista anatomopatológico, la MAQ se
clasifica en tres tipos(4,9). El tipo I: se caracteriza por múlti-
ples quistes grandes de un tamaño superior a 2-4 cm o por
un quiste grande y otros más pequeños (sin restos interca-
lados de tejido pulmonar normal). Es la forma más frecuente
(50%) y la de mejor pronóstico. El tipo II: representa el 40 %
de los casos y consiste en quistes múltiples de tamaño infe-
rior al tipo I, entre los cuales existen alvéolos normales. Su

pronóstico depende de la existencia de malformaciones aso-
ciadas (26% de los casos) que pueden ser severas. El tipo III:
es el más raro y se define como una masa sólida bien deli-
mitada compuesta por múltiples quistes microscópicos (infe-
riores a 2 mm). Es el de peor pronóstico, puesto que tien-
de a afectar a un lóbulo o pulmón entero y, generalmente,
se manifiesta tempranamente en forma de compromiso car-
diovascular o bien intraútero como hydrops fetalis.

De los pacientes presentados el caso 2 pertenece al tipo
I, mientras que en el caso 1 la descripción anatomopatoló-
gica de la que disponemos no nos permite su tipaje (diag-
nosticado en 1976, previo a la clasificación de Stocker).

Clínicamente podemos diferenciar tres formas:
a) Fetos muertos o muerte perinatal.
b) Síndrome de distrés respiratorio neonatal progresivo

(caso 1).
c) Diagnósticos tardíos en niños o adultos como conse-

cuencia de sobreinfección del proceso (caso 2), neumo-
tórax o exploraciones de imagen ocasionales.
De entre las malformaciones asociadas descritas (no pre-

sentes en nuestros pacientes) cabe citar genitourinarias, como
agenesia renal y síndrome de Potter, hidranencefalia, atre-
sia yeyunal, hipoplasia pulmonar, secuestro extralobar, pec-
tus excavatum, síndrome de Prune-Belly, cardiopatías, etc.(1).

Se han descrito, además, transformaciones malignas
entre ellas la más frecuente el rabdomiosarcoma.

El diagnóstico prenatal mediante ecografía permite con-
siderar tratamientos intraútero, como toracocentesis por
aspiración, colocación de shunt amniótico-torácico o resec-
ción lobar en situaciones en que el crecimiento de la lesión
provoca hipoplasia del parénquima vecino(1,5), o facilitar el
manejo postnatal del paciente.

El diagnóstico postnatal se basa en la clínica y en las
pruebas de imagen destacando entre ellas la TC y la RM que
nos permiten establecer con mayor seguridad la naturaleza
quística de la lesión, siendo el diagnóstico de certeza sólo
posible tras el estudio anatomopatológico postexéresis.

Debe diferenciarse especialmente de entidades capaces
de producir compromiso respiratorio neonatal, como neu-
monía estafilocócica, enfisema lobar congénito, secuestro
pulmonar, quiste pulmonar congénito y hernias diafrag-
máticas cuyo aspecto radiológico pueden imitar(10).

El tratamiento será quirúrgico incluso en pacientes asin-
tomáticos debido a la posibilidad de complicaciones, como
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sobreinfección y malignización(1,6); y la urgencia del mismo
estará condicionada al grado de distrés respiratorio.

El pronóstico depende de la presencia de hidrops feta-
lis, malformaciones asociadas, extensión y tipo anatomo-
patológico de la lesión y estado preoperatorio del paciente,
aunque, en general, es bueno en los casos en que el diag-
nóstico y tratamiento se realiza precozmente(1,6).
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El BOE del 6 de agosto de 1998, recoge oficialmente el
principio de actuación para los profesionales contratados
como Pediatras de Área. Contrariamente a lo que pensaba
un colega mío, el Pediatra de Área no es el jefe de los Pedia-
tras en las Zonas Básicas de Salud de un Área Sanitaria. Para
desilusión de mi colega, y de los propios Pediatras de Área,
éstos no mandan en nada ni en nadie.

El funcionamiento de la Pediatría de Área es un tanto
diferente a la del ya conocido Pediatra de cupo. Trabajan en
distintas Zonas Básicas de Salud, asistiendo a la población
infantil asignada a los médicos de Familia, que son en últi-
mo término los titulares de las tarjetas sanitarias de los niños.
La tarea asistencial es, por lo demás, idéntica a la de cual-
quier otro Pediatra: se realizan las revisiones programa-
das del niño sano, se participa en la formación continuada
del equipo a través de las sesiones clínicas, publicaciones....
Atendiendo a las necesidades de la población, se asiste tam-
bién a las posibles Urgencias o consultas a demanda que
surjan.

Un día laboral cualquiera se desarrolla habitualmente
en dos Zonas Básicas de Salud.

Esto supone cambiar de Centro a mitad de la mañana,
por lo que el coche es parte de nuestro material habitual de
trabajo.

En vista de la situación que se nos ofrece, creo no exa-
gerar cuando digo que para nuestra formación debemos
pasar por la Universidad, sistema MIR para formación post-

graduada, y Autoescuela para la posterior actividad asis-
tencial, que, salvo raras excepciones, nos va a llevar muy
lejos, al menos en el espacio físico.

Yo soy Pediatra de Área en León, junto con cuatro com-
pañeros más que ejercen la misma actividad en sus Zonas
Básicas de Salud. A mí me corresponde pasar consulta en
Matallana, Boñar y La Magdalena.

Para los que no conozcan la provincia, estos pueblos
se sitúan en el Norte: Boñar y Matallana cerca de Asturias,
y La Magdalena más próxima a Villablino y el Bierzo.

La población total de estas zonas oscila entre los 2.500
habitantes de Matallana, con una media aproximada de 200
niños, y la población total de Boñar que ronda los 6.500, con
un total de 700 niños.

Aunque son zonas fundamentalmente mineras, la agri-
cultura y ganadería soportan claramente la economía fami-
liar, como ocurre con la mayor parte de los pueblos de nues-
tra Comunidad Autónoma.

La presencia del Pediatra en los Centros de Salud supu-
so una auténtica novedad, que obligó al acondicionamiento
de las salas existentes, y a la introducción de nuevos mate-
riales para atender a los más pequeños que empezarían a ser
vistos en consulta. El personal de Enfermería se comparte
con los médicos de familia, de tal forma que se turnan por
períodos de tiempo para pasar la consulta de Pediatría, y así
nadie se siente “sobreutilizado”. No falta el que, con gran
congoja, tan sólo ha visto a los niños jugando en el patio de

BOLETÍN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRÍA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEÓN      181

BOL PEDIATR 2000; 40: 181-182

Artículo especial

Sobre la Pediatría de Área

A. SUÁREZ RODRÍGUEZ

Centro de Salud San Andrés de Rabanedo. León

Correspondencia: Ángeles Suárez Rodríguez. C/ Benigno González Nº1, 1ºA Villaobispo de las Regueras. 24007 León
pediatria@ctv.es
Recibido: Marzo 2000 - Aceptado: Marzo 2000



la escuela, y no sabe muy bien cómo se desenvuelve el per-
sonal sanitario cuando acuden a la consulta de Pediatría.

He comprobado cómo muchos han pasado del recelo
inicial a una total adaptación, y hasta se sienten agradeci-
dos no pocas veces de ver rostros jóvenes.

Dada la población de las zonas, es fácil imaginar que
cada Centro tiene asignados durante la semana sus días de
consulta para Pediatría.

Por lo que se refiere a la población atendida, se nota cla-
ramente la diferente valoración que de la clínica se hace
en el medio Urbano y el Rural.

Quizá por hacer guardias en el Ambulatorio de José
Aguado, puedo ver los motivos y los “sin motivos” por
los que se acude a la consulta en la ciudad. Mi impresión
personal es que no tiene nada que ver con las zonas rurales.

La fiebre de tres horas de evolución tan frecuentemen-
te motivo de consulta en la atención continuada de la ciu-
dad, es totalmente inusual verla en los pueblos.

Ciertamente, hagamos lo que hagamos, los niños en la
ciudad y en los pueblos curarán ellos solos sus catarros.
Pero, todos aquí pensamos en voz alta, que el niño de ciu-

dad conoce más a su Pediatra. ¿Es que hay una simpatía
especial hacia estos últimos?.

Más bien, no. Factores geográficos y sociales son mucho
más determinantes, sin duda.

Para muchos de los niños que yo atiendo en los pueblos,
acudir a una revisión de las habituales supone en muchas
ocasiones 20 minutos en coche, si todo se les da bien en casa,
mientras que para un niño de la ciudad, puede que su Cen-
tro no esté más allá de 10 minutos caminando.

Es precisamente esta diferencia dentro de una misma
Área de Salud, la que ha creado la necesidad del Pediatra
como profesional más cercano. De todos es sabido que las
necesidades generan demandas, y estas, a su vez, generan
ofertas.

La Pediatría de Área nace así como una oferta más de
Asistencia Sanitaria para nuestra población.

Si bien hasta hace bien poco el Pediatra trabajaba en ciu-
dades y núcleos de población grandes, ahora empezamos a
ver en los pueblos de nuestra Comunidad esta nueva figu-
ra, que tan acertadamente han calificado muchos compa-
ñeros como el Pediatra de pueblo, “todo terreno”.
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El trabajo de la madre fuera de casa no influye en el ini-
cio de la lactancia, pero sí en la duración. Cuanto menor sea
el niño y mayor el tiempo de separación de su madre, más
difícil resultará mantener la lactancia, pero el interés de
las madres puede superar barreras aparentemente insalva-
bles; y cada vez son más las que desean continuar lactando
al incorporarse al trabajo. Los profesionales debemos de
saber dar respuesta a las cuestiones que estas madres nos
pueden plantear.

Los problemas de la separación laboral son esencial-
mente dos: a) Mantener la producción de leche de la madre;
b) Almacenar la leche para utilizarla posteriormente, si no
se desea recurrir a la leche artificial.

En los niños mayores de 6 meses basta con hacer las
tomas no lácteas en el horario laboral de la madre. En los
más pequeños, como siempre, el mantenimiento de la pro-
ducción depende del vaciado periódico de la mama. Cuan-
to más a menudo se vacíe, mayor será la producción. La
madre debe amamantar justo antes de salir de casa y al regre-
sar. Si la jornada laboral dura más de 5-6 horas y no es posi-
ble que el niño mame en ese tiempo, deberá vaciar el pecho
con la mano, con bomba manual o bomba eléctrica –se pue-
den comprar o alquilar–. Como norma general, es reco-
mendable realizar el vaciado cada 4 horas.

Es importante el lavado de las manos y del pecho, para
disminuir la contaminación. Todos los accesorios que entran
en contacto con la leche (bombas manuales, recipientes,
...) deben ser de fácil lavado y esterilización, o desechables. 

Tanto el vaciado manual como las bombas, requieren
tiempo, al menos el mismo que emplearía el niño, y gene-
ralmente más. La prisa es el peor enemigo de un buen vacia-
do. Antes de iniciar la extracción, es necesario que la madre

se relaje. Puede realizar un masaje circular suave, desde la
base del pecho hasta la areola, o sacudidas suaves de las
mamas con el tórax inclinado hacia delante.

Para iniciar al vaciado se pinza el pecho con el pulgar
justo por encima de la areola y los dedos índice y medio por
debajo de ella, en forma de C. Luego se comprime el pecho
entre los dedos, presionando primero hacia atrás, hacia las
costillas y tratando luego de juntar los dedos que pinzan el
pecho mientras se desplazan hacia delante. Esta acción se
repite rítmicamente hasta que la leche comienza a fluir. Al
final de cada movimiento, se giran los dedos que pinzan
el pecho para asegurar un vaciado mejor. Una buena expre-
sión manual requiere entrenamiento, pero cuando se domi-
na, puede obtener resultados similares a las bombas.

Para recoger la leche, se deben recomendar los reci-
pientes de plástico –sobre todo los de polipropileno rígido–,
ya que afectan menos la estabilidad de los componentes de
la leche que los de cristal.

La leche se puede mantener a temperatura ambiente
hasta 8 horas y almacenada en nevera durante dos días. Si
no se prevé utilizar la leche en ese tiempo, debe congelar-
se cuanto antes, en un envase estéril, rotulado con la fecha.
La leche congelada puede conservarse a -18°C durante 6
meses. Para descongelarla nunca se debe poner en el micro-
ondas, ni hervirla, pues se pueden destruir algunos de sus
componentes. Una vez descongelada, puede guardarse a
4°C durante 24 horas, pero no se debe volver a congelar.

Mantener la lactancia supone un esfuerzo “extra” que
exige renunciar a algunas tareas domésticas. La madre nece-
sita tiempo para amamantar y para descansar. Todo lo que
no sea prioritario deberá ser pospuesto.

Cuando no sea posible, la incorporación gradual al tra-
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Lactancia materna y trabajo

bajo –miércoles o jueves en lugar de lunes, o media jorna-
da– hará más fácil la adaptación. Antes, será necesario
comenzar el entrenamiento en el vaciado y almacenamien-
to, para conseguir una buena reserva de leche congelada.
Unos días antes de empezar a trabajar se iniciará la admi-
nistración de leche materna con biberón, por la persona que
vaya a encargarse de estas tomas, para que el niño se acos-
tumbre. La madre estará más tranquila en su trabajo sabien-
do que su hijo se alimenta con normalidad.
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QUÉ ES

Esta sección del Boletín de Pediatría muestra webs de
especial interés para los pediatras, con mayor incidencia en
las españolas. Se trata de una sección abierta, y se puede
recomendar la inclusión de una web en esta sección diri-
giéndose a la Directora del Boletín.

Las webs se comentan divididas en tres áreas:
• Sociedades pediátricas
• Temas pediatricos
• Bibliografia en la red

SOCIEDADES PEDIÁTRICAS

Sociedad Española de Pediatría
Dirección: http://www.aeped.es/
Idioma: español

La AEP cuenta con una renovada página en Internet,
desde primeros del 2000. En ella encontrarás amplia infor-
mación sobre la sociedad, actividades, documentación, con-
gresos, etc.

Pediatras Andaluces
Dirección: http://www.pediatrasandalucia.org
Idioma: español

Web de la Asociación de Pediatría de Atención Prima-
ria de Andalucía, con un excelente diseño y atractivos con-
tenidos. Puedes consultar sus estatutos, actividades, enla-

ces y participar en los foros sobre temas de debate pediá-
tricos.

Sociedad Española de Neumología Pediátrica
Dirección: http://www.neumoped.org 
Idioma: español

Interesante web, en la que destacan los protocolos clí-
nicos de la sociedad que pueden ser consultados online.
Cuenta además con las habituales secciones de actividades,
enlaces, etc.

Asociación Americana de Pediatría
Dirección: http://www.aap.org/ 
Idioma: inglés

Además de navegar por sus impresionantes contenidos,
es un excelente punto de partida para acceder a otras webs
pediátricas.

TEMAS PEDIÁTRICOS: ASMA

Pediatría Basada en la Evidencia
Dirección: http://members.es.tripod.de/cristobal_2/
Idioma: español

Excelente herramienta que, además de dar a conocer la
metodología de la medicina basada en la evidencia, dispone
de un amplio banco de datos e información sobre temas pediá-
tricos y las evidencias científicas que existen en torno a éstos.
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Página de Rafael Bravo
Dirección: http://www.infodoctor.org/rafabravo/mbe.htm
Idioma: español

Es, sin duda, la mejor web en español de MBE (o medi-
cina basada en las pruebas, como prefiere calificarlo su
autor). No se centra sólo en evidencias relacionadas con la
pediatría, pero es una fuente inagotable de recursos, en per-
manente actualización, y donde siempre se encuentran res-
puestas. Incluye un acceso a la revista Bandolier en espa-
ñol. 

Colaboración Cochrane
Dirección: http://hiru.mcmaster.ca/cochrane/cochrane/cdsr.htm
Idioma: inglés

La colaboración Cochrane es una proyecto mundial,
en el que participan miles de profesionales sanitarios, que
recopilan y analizan las evidencias científicas existentes.
Existen varios Centros Cochrane en el mundo, uno en Espa-
ña. Este último ofrece cursos online sobre MBE, posibilidad
de bajarse el manual Cochrane a texto completo, diapositi-
vas, etc.

El principal logro de la Colaboración son las revisio-
nes Cochrane, que analizan todo lo publicado en torno a un
tema y establecen una serie de conclusiones-recomenda-
ciones. Los resúmenes de las revisiones se pueden consul-
tar libremente en Internet (en inglés). El texto completo pre-
cisa suscripción.

BIBLIOGRAFÍA EN LA RED

Pediatría de Atención Primaria
Dirección: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/PubMed/
Idioma: español
Opciones gratuitas: consulta a texto completo

Esta joven revista, que ahora cumple dos años, se encuen-
tra disponible en la red a texto completo, con la opción de
poder descargar los trabajos en nuestro ordenador en for-
mato PDF. Sus contenidos, centrados en la atención pediá-
trica comunitaria, han venido a cubrir un importante hueco
en el campo de las revistas pediátricas en lengua española.

Amedeo
Dirección: http://www.amedeo.com
Idioma: Inglés
Opciones: sistema personalizable y gratuito de búsqueda
bibliográfica

Amedeo te permite estar completamente al día sobre
el tema pediátrico que desees. Tu eliges un tema (por ejem-
plo: diabetes) y seleccionas todas las revistas de las que quie-
res tener información sobre el tema elegido. Semanalmen-
te Amedeo te envía un mensaje a tu correo indicándote los
artículos que han aparecido sobre diabetes en dichas revis-
tas. Cada artículo tiene un enlace, desde el cual accedes al
resumen de cada trabajo. Puedes elegir cuántos temas quie-
ras y para cada tema las revistas que deseas que Amedeo
consulte por ti. Sencillamente genial.

British Medical Journal 
Dirección: http://www.bmj.com/ 
Idioma: Inglés
Opciones gratuitas: consulta a texto completo

El BMJ ha revolucionado el mundo de las revistas cien-
tíficas internacionales al poner la revista en la red de forma
gratuita y a texto completo. En poco tiempo se espera que
esta práctica sea generalizada. Los artículos se pueden leer
en Internet en formato normal (html) o descargar a nuestro
ordenador en formato PDF, de tal forma que se visualice o
imprima con igual aspecto que la revista en papel.

Pediatrics 
Dirección: http://www.pediatrics.org/ 
Idioma: Inglés
Opciones gratuitas: tabla de contenidos y resúmenes

La revista pediátrica por excelencia se encuentra en Inter-
net compartiendo portal con su revista de formación conti-
nuada Pediatrics in Review. Se pueden consultar sólo las
tablas de contenidos y los resúmenes. El texto completo
requiere suscripción bajo pago. Como la mayor parte de las
revistas internacionales, cuenta con un servicio de suscrip-
ción gratuito, mediante el cual cada mes recibes la tabla
de contenidos (TOCs) del último número en tu correo elec-
trónico.
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HOSPITAL INICIATIVA AMIGO DE LOS NIÑOS

Hospital de Jarrio de Coaña (Asturias)

Desde estas líneas deseamos felicitar cordial y entra-
ñablemente al HOSPITAL DE JARRIO DE COAÑA (ASTU-
RIAS), y concretamente a los Servicios de Pediatría y Obs-
tetricia, por haber obtenido en el mes de Junio la acredita-
ción de Hospital Amigo de los Niños, concedida, tras una
cuidadosa y rigurosa evaluación, por la Iniciativa Hospi-
tal Amigo de los Niños de la OMS y de la Unicef.

El Hospital de Jarrio no es sólo el primer Hospital perte-
neciente a nuestra Sociedad que consigue la acreditación,
sino que es el quinto hospital español en obtener dicho nom-
bramiento, siendo los anteriores los hospitales de Gerona,
Tarragona, Denia y Granollers. 

Como todos sabemos, para conseguir la acreditación de
Hospital Amigo de los Niños es necesario cumplir los 10
pasos hacia una feliz lactancia natural que recordamos en
la siguiente tabla:

BOLETÍN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRÍA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEÓN      187

BOL PEDIATR 2000; 40: 187-189

Noticiario

DIEZ PASOS PARA UNA FELIZ LACTANCIA NATURAL

(Declaración conjunta OMS/UNICEF, 1989)

Todos los servicios de maternidad y atención a los recién
nacidos deberán: 

1. Disponer de una política por escrito relativa a la lac-
tancia natural que sistemáticamente se ponga en cono-
cimiento de todo el personal de atención de salud.

2. Capacitar a todo el personal de salud de forma que
esté en condiciones de poner en práctica esa políti-
ca.

3. Informar a todas las embarazadas de los beneficios
que ofrece la lactancia natural y la forma de ponerla
en práctica.

4. Ayudar a las madres a iniciar la lactancia durante la
media hora siguiente al parto.

5. Mostrar a las madres cómo se debe dar de mamar al
niño y cómo mantener la lactancia incluso si han de
separarse de sus hijos.

6. No dar a los recién nacidos más que la leche materna,
sin ningún otro alimento o bebida, a no ser que estén
médicamente indicados,

7. Facilitar la cohabitación de las madres y los niños
durante las 24 horas al día.

8. Fomentar la lactancia natural cada vez que el niño la
pida.

9. No dar a los niños alimentados al pecho tetinas o chu-
petes artificiales.

10. Fomentar el establecimiento de grupos de apoyo a
la lactancia natural y procurar que las madres se pon-
gan en contacto con ellos a su salida del hospital o clí-
nica.



HOMENAJE AL DR. JESÚS SÁNCHEZ MARTÍN

El pasado 9 de Junio se celebró en Burgos un homena-
je al Dr Jesús Sánchez Martín, presidente de nuestra Socie-
dad, con motivo de su jubilación como Jefe de servicio de
Pediatría del Hospital General Yagüe de Burgos. Los actos
se iniciaron con una conferencia titulada “Enfermedades
pediátricas poco frecuentes ma non troppo”, pronunciada
por el profesor Alfonso Delgado, Catedrático de Pediatría
de la Universidad del País Vasco y Presidente de la Aso-
ciación Española de Pediatría. Posteriormente, hubo una
cena de confraternidad a la que asistieron familiares, miem-
bros de la Sociedad, así como amigos y compañeros de tra-
bajo del Dr. Sánchez Martín, al que deseamos desde estas
páginas tantos éxitos en sus aficiones de las que sabemos es
experto como los conseguidos en su vida profesional. Hasta
siempre, Jesús.

NECROLÓGICA

Ha muerto Fernando Fernández de las Heras, un
hombre bueno

Conocí a Fernando mucho antes de que fuera mi jefe en
su doble condición de compañero y contrapariente. Eran
los tiempos heroicos del Pabellón de Niños en la Escuela
Profesional del Prof. Sánchez Villares. Él venía de Valde-
cilla donde realizó la especialidad de Pediatría, acababa de
casarse con Carmen, y yo participaba como consorte en los
cursos, actividades científicas y festejos del Pabellón. Su ale-
gría contagiosa y su interés por la Pediatría de alta calidad
destacaban ya de forma notable. Posteriormente, me incor-
poré al grupo para hacerme pediatra en la misma escuela,
y comencé a conocerle mejor. Era llamativo su empuje, su
ambición por hacer bien las cosas, su calidad humana ...

Pronto focalizó su interés científico en la Gastroentero-
logía, lo que le llevó, por aquel entonces, a realizar una estan-
cia en la Clínica Infantil La Paz de Madrid, con el Dr. Car-
los Vázquez. Allí no sólo aprendió gastroenterología, sino
que además hizo un grupo de excepcionales amigos, crean-
do con ellos los gérmenes de lo que sería la Sección –hoy
Sociedad– de Gastroenterología y Nutrición Pediátrica. 

Era divertido contando anécdotas sobre la cápsula de
Crosby que amablemente le prestaba Carlos o que traía él
mismo de Inglaterra y sobre sus primeros descubrimientos
del enterocito, particularmente de su brush border.

Naturalmente, hizo su Tesis Doctoral sobre el estudio
de los síndromes de malabsorción mediante biopsia intes-
tinal, aportando datos inéditos en la microscopía óptica y
electrónica. De ello dan buena cuenta Carlos Sanz Santa
Cruz, Mª Cruz Coca y Margarita Alonso Franch, que cola-
boraron estrechamente con él. Precisamente, leyó su Tesis
al mismo tiempo que Carlos Vázquez, ambas dirigidas por
el Prof. Sánchez Villares 

No es de extrañar que en el homenaje que se hizo a Car-
los Vázquez en la Facultad de Medicina de Valladolid, en
abril del pasado año, fuera Fernando el encargado de hacer
la loa. Es una pena no disponer del texto, pero sus pala-
bras fueron admirables y poéticas, demostrando la gran
amistad que se estableció entre ellos.

Poco tiempo después se abrió el Servicio Jerarquizado
de Pediatría en la Residencia donde Fernando optó por crear
su grupo, tras ganar brillantemente la plaza de jefe de Ser-
vicio. Con él se fueron gentes del Pabellón como Martín Ber-
mejo, Eladio Jiménez Mena y José Manuel Muro. Una incor-
poración importante, y que revela la calidad humana de Fer-
nando, fue la de Ciriaco Villar, pieza clave el equipo de D.
Ernesto y posteriormente en el de Fernando. Yo entré algo
más tarde. Fernando supo compensar con su entusiasmo
y buen hacer la escasez de medios y las limitaciones presu-
puestarias, pero sobre todo el interés porque el grupo fun-
cionara bien desde el punto de vista humano, incluso por
encima del valor científico de sus componentes. Soy cons-
ciente de que quizá este aspecto le dificultó la consecución
de metas científicas más importantes para las cuales estaba
perfectamente cualificado y preparado.

Creo que uno de los aspectos más destacables en la per-
sonalidad de Fernando fue su generosidad y entrega al niño
enfermo y a sus familiares, para los cuales estaba disponi-
ble en todo momento y situación. El contacto personal fun-
cionaba inmediatamente ¡Cómo le hemos echado de menos
estos meses de enfermedad! En su ausencia comprobamos
la cantidad de problemas que habitualmente resolvía y de
los que sólo Rocío, su secretaria, tenía constancia. Es impre-
sionante el número de enfermos y familiares que le lloran
y se acercan a darnos el pésame.
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Fue un hombre desinteresado de sí mismo y a la vez vol-
cado en todo lo que le rodeaba: la sanidad, la política, los
viajes, la cultura en general, la pesca, el golf! ... Su entu-
siasmo era contagiante.

El interés de Fernando por mejorar la situación sani-
taria casi le costó su puesto de trabajo. Todos recordamos
su valiente gestión en Valladolid, desgraciadamente
malinterpretada por las autoridades sanitarias del
momento que, molestas por los asuntos denunciados, ini-
ciaron la persecución del grupo “los 5 jefes de Servicio
de Valladolid”. Como era de esperar, no consiguieron
encontrarle en un renuncio. A pesar de su carácter jovial,
este hecho estuvo a punto de hundirle. Fue una mala
etapa, creo que nunca suficientemente valorada y agra-
decida por los compañeros. Finalmente, su valía fue reco-
nocida por las autoridades sanitarias siguientes, que inclu-
so le propusieron la Jefatura Provincial de Sanidad. Para
nosotros fue un alivio que finalmente no lo nombraran y
pudiéramos disfrutar de él como jefe y, sobre todo, como
compañero.

Otro aspecto notable a destacar fue su sentido de fami-
lia. Oirle hablar de Carmen o de sus hijos era una verda-
dera delicia. Igual ocurría con su madre y sus hermanos, a
los que conocíamos directamente o por sus comentarios, ya
que los tenía como un bien muy preciado. Y ¿qué decir cuan-
do llegó a ser abuelo?

Precisamente cuando comenzó a valorar la importancia
de dedicarse a otras actividades, para las que decía no haber
tenido tiempo suficiente, y hablar de la jubilación antici-
pada, vino el golpe bajo de la enfermedad. Su última ense-
ñanza ha sido la naturalidad y despego con que la ha lle-
vado. Su entereza fue admirable y pocos días antes de morir,
afirmaba a su familia: “estoy tranquilo porque os tengo a
todos junto a mí”.

Fernando ha sido fundamentalmente una persona ale-
gre, ilusionada, entrañable, interesada en muchos campos
–no sólo de la Medicina–, en definitiva, una persona buena.
Descanse en paz.

Pedro Bedate Calderón

BOLETÍN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRÍA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEÓN      189

Noticiario



190 VOL. 40 Nº 173, 2000   

El Boletín de Pediatría ofrece la posibilidad de publicar
artículos relacionados con la Patología Infantil Médica y
Quirúrgica y con la Asistencia Pediátrica; también tendrán
cabida en él otros aspectos de marcado interés científico,
profesional o social. Su fin es de carácter primordialmente
docente e informativo. 

El Boletín consta de las siguientes secciones:
-Originales: Trabajos de investigación sobre etiología,

fisiopatología, anatomía patológica, diagnóstico, preven-
ción y tratamiento. Los diseños recomendados son de tipo
analítico en forma de encuestas transversales, estudio de
casos y controles, estudios de cohorte y ensayos controla-
dos. El número de citas bibliográficas no será superior a
40 y se admitirán hasta un máximo (incluyendo ambos)
de 8 figuras o tablas. Es recomendable que el número de fir-
mantes no sea superior a seis.

-Notas Clínicas. Descripción de uno o más casos clíni-
cos de excepcional observación que supongan una aporta-
ción importante al conocimiento de la enfermedad. La exten-
sión máxima del texto será de 1.500 palabras, el número de
citas bibliográficas no será superior a 20 y se admitirán hasta
un máximo (incluyendo ambos) de 4 figuras o tablas. Es
aconsejable que el número de firmantes no sea superior a
cinco.

-Cartas al Director. En esta sección se admitirán la dis-
cusión de trabajos publicados recientemente en el Boletín y
la aportación de opiniones, observaciones o experiencias
que por sus características puedan ser resumidas en un breve
texto. La extensión máxima será de 750 palabras, el núme-
ro de citas bibliográficas no será superior a 10 y se admiti-
rá una figura o una tabla. Es aconsejable que el número de
firmantes no sea superior a cuatro.

-Revisiones. Revisión de algún tema de actualidad que
no se encuentre así abordado en libros y monografías de uso
habitual. La extensión del texto no debe superar un total de
3.000 palabras.

-Otras secciones: El Boletín incluye otras secciones: Edi-
toriales, Protocolos Diagnósticos o Terapéuticos, Informes
Técnicos, Formación Continuada, Conferencias y Artículos
Especiales. Estos artículos son encargados por la redacción
del Boletín. Los autores que espontáneamente deseen cola-
borar en estas Secciones deberán consultar previamente con
la Secretaría de Redacción.

PRESENTACIÓN Y ESTRUCTURA DE LOS TRABAJOS

Todos los trabajos aceptados quedan como propiedad
permanente del Boletín y no podrán ser reproducidos en
parte o totalmente sin permiso del mismo. No se aceptarán
trabajos presentados o publicados en otra revista. Los auto-
res son responsables de obtener los oportunos permisos para
reproducir en el Boletín material (texto, tablas o figuras) de
otras publicaciones. Estos permisos deben solicitarse tanto
al autor como a la editorial que ha publicado dicho mate-
rial.

Los trabajos se presentarán en hojas DIN A4, mecano-
grafiadas a doble espacio y dejando márgenes no inferiores
a 2,5 cm. Los componentes serán ordenados en páginas sepa-
radas como sigue: Página titular, resumen y palabras clave,
texto, bibliografía, tablas y pies de figuras. Todas las pági-
nas deberán ser numeradas consecutivamente (en las esqui-
nas superior o inferior derechas), comenzando por la pági-
na titular.

1.-Página titular. La pagina titular deberá contener los
datos siguientes: 

- Título del artículo.
- Lista de autores en el mismo orden en el que deben

aparecer en la publicación. Deben citarse primer nombre y
dos apellidos.

- Nombre del centro de trabajo y dirección completa del
mismo.

- Si el trabajo ha sido financiado debe incluirse el origen
y numeración de dicha financiación.

- Nombre, dirección postal, número de teléfono y de fax
(y dirección de correo electrónico si se dispone) del autor al
que debe dirigirse la correspondencia. 

- Fecha de envío.
2.-Resumen y Palabras Clave
2.a.-Resumen. La extensión del resumen no será superior

a 250 palabras ni inferior a 150 palabras. Para los originales,
el contenido del resumen deberá ser estructurado en cuatro
apartados diferentes que figurarán titulados en el mismo:
Fundamento u Objetivos, Métodos, Resultados, y Conclu-
siones. En cada uno de ellos se describirán, respectivamen-
te, el problema motivo de la investigación, la manera de lle-
var a cabo la misma, los resultados más destacados y las
conclusiones que se deriven de los resultados. Los autores
deben procurar que el resumen incluya con detalle los resul-
tados más importantes. 
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2.b.-Palabras Clave. Al final de la página en la que figu-
re el resumen deberán incluirse de 3 a 10 palabras clave o
frases cortas relacionadas con el contenido del artículo. Es
aconsejable utilizar términos que coincidan con descripto-
res listados en el Medical Subject Headings de Index Medicus.

3.-Título, Resumen y Palabras Clave en Inglés. Se inclui-
rá una correcta traducción al inglés de título, resumen y
palabras clave, aunque la redacción del Boletín podrá ela-
borarla, si fuera necesario.

4.-Texto. Se recomienda la redacción del texto en imper-
sonal. En general, es deseable el mínimo número de abre-
viaturas, aceptando los términos empleados internacional-
mente. Las abreviaturas poco comunes deben ser definidas
en el momento de su primera aparición. Se evitarán abre-
viaturas en el título y en el resumen. Cuando existan tres
o más abreviaturas se recomienda sean listadas en una tabla
presentada en hoja aparte. 

Conviene dividir los trabajos en apartados. Los Origi-
nales en: Introducción, Material o Pacientes y Métodos,
Resultados y Discusión. Las Notas Clínicas en: Introduc-
ción, Observación clínica y Discusión. Se recomienda que
cada apartado encabece páginas separadas. A continuación
se reseñan recomendaciones para los distintos apartados
del texto: 

4.a.-Introducción. Será breve y debe proporcionar sólo la
explicación necesaria para que el lector pueda comprender
el texto que sigue a continuación, pero no intentará ser una
revisión exhaustiva del problema. No debe contener tablas
ni figuras. Debe incluir un último párrafo en el que se expon-
ga de forma clara el o los objetivos del trabajo. Siempre que
se pretenda publicar una observación muy infrecuente debe
precisarse en el texto el método de pesquisa bibliográfica,
las palabras clave empleadas, los años de cobertura y la fecha
de actualización. 

4.b.-Material o Pacientes y Métodos. En este apartado se
indican el centro donde se ha realizado el experimento o
investigación, el tiempo que ha durado, las características
de la serie estudiada, el criterio de selección empleado, las
técnicas utilizadas, proporcionando los detalles suficientes
para que una experiencia determinada pueda repetirse sobre
la base de esta información. Se han de describir con deta-
lle los métodos estadísticos. 

Cuando proceda, se mencionará en este apartado la
obtención de consentimiento informado y la aprobación del
estudio por los Comités de Investigación y/o Ética de las
instituciones donde se ha realizado.

Los autores utilizarán preferentemente unidades de medi-
da del Sistema Internacional (SI). Cuando se utilicen uni-
dades distintas a las del SI es conveniente incluir inmedia-
tamente después, entre paréntesis, las unidades equivalen-
tes del SI. Las drogas deben mencionarse por su nombre

genérico, indicando también el nombre comercial si tiene
interés metodológico y no origina conflictos éticos. Los ins-
trumentos utilizados para realizar técnicas de laboratorio u
otras deben ser identificados, en paréntesis, por la marca así
como por la dirección de sus fabricantes.

4.c.-Resultados. Relatan, no interpretan, las observacio-
nes efectuadas con el método empleado. Estos datos se
expondrán en el texto con el complemento de las tablas y
figuras. No deben repetirse en el texto los datos que ya figu-
ren en tablas o figuras. 

4.d.-Discusión. Los autores tienen que exponer sus pro-
pias opiniones sobre el tema. Destacan aquí: (1) el signifi-
cado y la aplicación práctica de los resultados; (2) las con-
sideraciones sobre una posible inconsistencia de la meto-
dología y las razones por las cuales pueden ser válidos los
resultados; (3) la relación con publicaciones similares y com-
paración entre las áreas de acuerdo y desacuerdo, y (4) las
indicaciones y directrices para futuras investigaciones. Debe
evitarse que la discusión se convierta en una revisión del
tema y que se repitan los conceptos que hayan aparecido en
la introducción. Tampoco deben repetirse los resultados del
trabajo, ni efectuar conclusiones no basadas en los resulta-
dos obtenidos.

5.-Bibliografía. Las citas bibliográficas deben ser nume-
radas consecutivamente por orden de aparición en el texto,
figurando el número entre paréntesis. La referencia de artí-
culos de revistas se hará en el orden siguiente: autores,
empleando el o los apellidos seguido de la inicial del nom-
bre, sin puntuación, y separado cada autor por una coma;
el título completo del artículo en lengua original; el nombre
de la revista según abreviaturas del Index Medicus (List of
Journals Indexed, http://www.nlm.nih.gov); año de aparición,
volumen e indicación de la primera y última página. Deben
mencionarse todos los autores cuando sean seis o menos;
cuando sean siete o más deben citarse los seis primeros y
añadir después las palabras “et al”. Un estilo similar se
empleará para las citas de los libros. A continuación se expo-
nen cuatro ejemplos:

Artículos de revistas: Julia A, Sánchez C, Tresánchez JM,
Sarret E. Leucemia mieloide crónica en el síndrome de Tur-
ner. Rev Clin Esp 1979; 153: 299-402.

Autor corporativo: Organización Mundial de la Salud.
Recomended method for the treatmente of tuberculosis. Lan-
cet 1979; 1: 264-267.

Libro completo: Osler AF. Complement: Mechanisms and
functions. New York: Appleton; 1968.

Capítulo de un libro: Weinstein L, Swartz MN. Pathogene-
tic properties of microrganisms. En: Sodeman WA (ed.). Pat-
hologic Physiology. Filadelfia: WB Sauders; 1974. p. 457-472. 

No deben incluirse en la bibliografía citaciones del esti-
lo de “comunicación personal”, “en preparación” o “some-
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tido a publicación”. Si se considera imprescindible citar
dicho material debe mencionarse su origen en el lugar corres-
pondiente del texto. 

6.-Tablas. Deben ser numeradas en caracteres romanos
por orden de aparición en el texto. Serán escritas a doble
espacio, no sobrepasarán el tamaño de un folio y se remi-
tirán en hojas separadas. Tendrán un título en la parte supe-
rior que describa concisamente su contenido, de manera que
la tabla sea comprensible por sí misma sin necesidad de leer
el texto del artículo. Si se utilizan abreviaturas deben expli-
carse al pie de la tabla. Cuando se haya efectuado un estu-
dio estadístico se indicará a pie de tabla la técnica emplea-
da y el nivel de significación, si no se hubiera incluido en el
texto de la tabla. Debe evitarse presentar los mismos datos
en texto, tablas y figuras.

7.-Figuras. Tanto se trate de gráficas, dibujos o foto-
grafías, se numerarán en caracteres árabes por orden de apa-
rición en el texto. Deben entregarse en papel o en copia foto-
gráfica nítida en blanco y negro (no diapositiva) de un tama-
ño máximo de 20,3 por 25,4 cm. Los autores deberán tener
en cuenta, para el tamaño de símbolos, letras, cifras, etc. ,
que después de la reducción, si se precisa, deben tener una
dimensión de 3 milímetros. En el dorso de la figura debe-
rá adherirse una etiqueta en que figuren: número de la figu-
ra, nombre del primer autor y orientación de la misma
(mediante una flecha, por ejemplo). Las figuras se entre-
garán en un sobre, sin montar.

Las microfotografías deben incluir escala e indicación
de los aumentos.

Eventualmente es posible la reproducción de fotogra-
fías o dibujos en color, siempre que sea aceptado por el comi-
té de redacción y exista acuerdo previo económico de los
autores con la editorial. Si se reproducen fotografías de
pacientes estos no deben ser identificados y, si lo son, deben
acompañarse las mismas de un permiso escrito de los padres
que autorice su reproducción. Las figuras se acompañarán
de una leyenda, escrita en hoja incorporada al texto, que
debe permitir entenderla sin necesidad de leer el artículo.

ENVÍO DE LOS ORIGINALES

Los trabajos deben ser enviados con tres copias y un tri-
ple juego de tablas y figuras. Excepcionalmente se acepta-
ran copias únicas de figuras de elaboración compleja o cara.

Se procurará que todas las copias sean de excelente calidad.
Debe utilizarse un sobre de papel fuerte, protegiendo si es
preciso con cartón el manuscrito, evitando la utilización de
clips y no doblando las figuras. El manuscrito debe acom-
pañarse de una carta de presentación firmada por todos los
autores en la que se debe hacer constar la originalidad del
trabajo así como la aceptación expresa de todas las normas.
Es recomendable que se adjunte una copia del trabajo en
disquete informático en formato texto o de cualquier pro-
cesador de textos (Word, Wordperfect, etc...), indicando en
la etiqueta el nombre del fichero, sistema operativo y pro-
grama utilizado. Se aconseja guardar una copia de todo el
material enviado. 

El envío se efectuará a la Directora del Boletín de Pedia-
tría. Dpto. de Ciencias Médicas y Quirúrgicas. Facultad de
Medicina, Universidad de Cantabria. Avda. Cardenal
Herrera Oria, s/n. 39011 Santander. El Comité de Redac-
ción acusará recibo de los trabajos enviados al Boletín e infor-
mará acerca de su aceptación. 

Antes de enviar el artículo se recomienda releer el texto,
corregir los errores mecanográficos, revisar la numeración
de bibliografía, tablas y figuras y finalmente comprobar el
contenido del envío:

- Carta con firma de todos los autores.
- Tres copias completas del artículo
- Página titular incluyendo: título, lista de autores, nom-

bre y dirección del centro, financiación, teléfono y fax del
autor (correo electrónico), recuento de palabras y fecha de
envío.

- Resumen y Palabras Clave.
- Texto.
- Bibliografía (en hoja aparte).
- Leyendas de las figuras (en hoja aparte).
- Tablas (en hoja aparte).
- Figuras identificadas y protegidas.
- Carta de permiso si se reproduce material.
- Consentimiento informado para fotos.
Para una información más amplia se recomienda con-

sultar:
1. Medicina Clínica. Manual del Estilo. Barcelona:

Doyma, 1993. 
2. Uniform Requeriments for manuscripts submitted to

biomedical journals. N Engl J Med 1997; 336: 309-316.
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