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Siempre hemos creído que el pediatra general está en
una posición privilegiada para observar la sociedad, ana-
lizar sus comportamientos e intervenir favorablemente sobre
ellos. El punto de vista cualificado le viene dado por su situa-
ción respecto de la persona –niño hoy, hombre o mujer maña-
na–, respecto de la familia, de los educadores y de la colec-
tividad en que todos ellos desarrollan sus actividades. A
poco que posea un espíritu curioso y atento, el pediatra dis-
pondrá en cada niño que acude a su consulta de una ins-
tantánea de la sociedad y de su época: el niño, punto cen-
tral de su quehacer profesional, es síntesis y definición de
ambas. Y la percepción de cualquier disfunción en su vida,
de cualquier alteración en su entorno, pueden ser estudia-
dos y modificados con nuestra asistencia. Muchas veces será
mediante un consejo directo, otras mediante pautas antici-
padas; en cualquier caso, mediante la educación.

En España somos más de 9.000 pediatras, y el 80% tra-
bajamos en el primer nivel asistencial (en los Centros de
Salud), donde mantenemos –diariamente y a lo largo de toda
la infancia– una relación de proximidad y con gran poder de
influencia sobre el niño, sobre la familia y sobre la comuni-
dad. Nuestra consulta es el punto natural de entrada en el
Sistema Nacional de Salud de cualquier preocupación sobre
la salud del niño. Es el lugar donde se presta atención inte-
gral a los menores de 14 años, donde se hace un control sis-
temático de su crecimiento y desarrollo, y donde se realiza,
además, una aproximación médica de carácter general y com-
pleta a todos sus problemas. Todo ello con capacidad admi-
nistrativa para coordinar y prescribir cualquier intervención
que se considere necesaria. La forma en que está organiza-

do nuestro trabajo está pensada para ejercer estas tareas de
forma constante desde el nacimiento y, a veces, mediante
el desarrollo de programas específicos; es decir, como acti-
vidades de supervisión, promoción de la salud y prevención
de la enfermedad a las que “teóricamente” debiéramos dedi-
car un 40% de nuestra consulta.

Como médicos se reclama insistentemente nuestro con-
sejo sobre alteraciones del comportamiento o de las rela-
ciones entre padres e hijos, entre el niño y la escuela y entre
el niño y la comunidad. Hoy tenemos que dedicar más tiem-
po a los problemas relacionados con la salud mental y de
interrelación de los niños. No obstante, es frecuente que sean
los padres los que decidan si tal o cual preocupación debe
ser sometida a nuestra atención. Los pediatras asistimos
como elemento pasivo a todo el proceso educativo del niño,
poco más que esperando sus consecuencias; presenciamos
la aparición de los conflictos familiares, escolares y sociales
casi siempre tras haber renunciado a nuestro enorme poder
de actuación. En nuestro trabajo diario seguimos dando prio-
ridad a las actividades curativas, más medicina sintomáti-
ca que de resolución etiológica. Aunque cada vez más estu-
dios señalan que debiéramos intervenir de manera activa y
decidida en las primeras pautas educativas del niño. 

Otro punto que señala nuestra responsabilidad. El niño
no es un adulto en miniatura, lo cual ya es bien evidente en
su traza, en la consideración de sus condicionantes fisioló-
gicos y de su actividad mental. Sendos aspectos –anatómi-
cos, fisiológicos y psíquicos– nos lo revelan como un ser en
cambio continuo, un ente fundamentalmente dinámico. Y
eso, precisamente, le da un interés máximo. En primer lugar,
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porque esta condición dinámica representa junto a su prin-
cipal característica biológica el motivo primordial de su fra-
gilidad, del carácter lábil y moldeable de su constitución
psicofísica. Es un ser inmaduro –un ser “por hacer”–, aun-
que encierre todas las potencias del hombre superior. Sin
embargo, es también el elemento –insistimos, lábil y mol-
deable– sobre el que diversos factores ambientales –su fami-
lia, los medios cultural, socioeconómico, geográfico, nutri-
cional y político– proyectan todas sus fuerzas, más o menos
excelentes y válidas, elementales y perversas. Así que no es
solo que el niño sea educable; es que el niño tiene que ser el
objetivo principal de cualquier acción educadora. Y lo debe
ser desde el primer momento, de manera precoz. 

Una reflexión más. Para el niño, una vida saludable exige
experiencias educativas positivas. Puede ser –y se trata solo
de un ejemplo– que el pediatra se encuentre en la primera
consulta con una madre deprimida. La depresión materna
es uno de los determinantes principales del estado de salud
y funcionalidad del niño; sabemos que afecta a la descom-
posición de la unión materno-filial, se relaciona con pro-
blemas de conducta en el hijo, disminución de su autoesti-
ma y retraso en su desarrollo emocional y social. Si cono-
cemos los efectos de la depresión materna sobre la salud del
hijo y su bienestar, los pediatras no podemos ignorar la
importancia de nuestra situación para enfrentarse a este gran
problema. También podemos promover mejores logros en
el desarrollo infantil proporcionando reglas para la inter-
vención anticipada; informando sobre los cambios espera-
bles a medida que transcurre el desarrollo, sobre las formas
de estimularlo y las estrategias para mejorar el resultado de
esta intervención; podemos reforzar la interacción madre-

hijo, ofreciendo pautas para iniciar y consolidar hábitos
de alimentación, de sueño y de actividad física adecuados,
sobre la prevención de accidentes y los hábitos de lectura
en el hogar. Actividades todas que han demostrado su fun-
damento científico. 

Por tanto, ya desde las etapas finales del embarazo ten-
dríamos que desplegar un plan de promoción de la salud a
partir de la familia. En la primera consulta debiéramos ini-
ciar una historia biográfica del niño y de su familia, que nos
serviría para trazar una línea general de su desarrollo. Este
conocimiento ha de comenzarse preferiblemente con ambos
padres, especialmente si se trata de la primera descenden-
cia. Este momento resultará decisivo en la futura relación
con la pareja, siendo la posición que se nos otorgue en el cui-
dado del futuro hijo claramente definida por este encuen-
tro. Si sabemos ofrecerles confianza y perciben nuestra dis-
posición de corresponsabilidad, nos permitirán ocupar un
lugar principal y probablemente asuman nuestras indica-
ciones con gran generosidad. Así podremos actuar con capa-
cidad asesora cerca de los padres, sugiriéndoles cambios en
su técnica paternal y en su actitud respecto de los hijos. 

Estos son parte de los desafíos que los pediatras tene-
mos delante; son una muestra de lo que cada uno y todos
juntos –desde nuestra consulta y desde nuestras organi-
zaciones profesionales– podemos y debemos hacer. La edu-
cación es el buen camino. Partiendo de la familia, en el
ámbito educativo, ante la Administración o en cualquier
foro social, educar es también nuestra responsabilidad. En
nuestros niños está la sociedad del mañana; y no debe-
ríamos renunciar a esta hermosa oportunidad que la vida
nos ha dado. 

2 VOL. 51 Nº 215, 2011
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INTRODUCCIÓN

En 1956, Edward H. Kass describió, especialmente, en
mujeres sanas y libres de síntomas, la existencia de lo que
denominó “infecciones asintomáticas del tracto urinario”(1).
En los años 60 y 70, la práctica cada vez más extendida y
rutinaria de la realización de urocultivos, confirmó la des-
cripción de Kass, lo que condujo a la aceptación de lo que
pasó a denominarse bacteriuria asintomática o bacteriuria encu-
bierta.

Siguiendo las recomendaciones del Medical Research
Council Bacteriuria Committee, la bacteriuria asintomática se
definió como la colonización de la orina por un germen con
un número significativo de colonias en dos muestras con-
secutivas y en ausencia total de síntomas urinarios y gene-
rales(2). Naturalmente, se confirmó que esta circunstancia
podía ocurrir, asimismo, en la infancia.

Una vez aceptada su existencia, se plantearon múltiples
controversias sobre su importancia, su influencia en el esta-
do de salud, su posible progresión hacia la aparición de
infecciones urinarias sintomáticas, la potencial existencia de
un sustrato anatómico malformativo de base en el sistema
urinario, su relación con la producción de cicatrices renales
y, sobre todo, si los pacientes debían ser tratados o no con
antibióticos. 

La prevalencia de la bacteriuria asintomática varía con
estrechos límites entre las diferentes series dependiendo de
la edad y el sexo. Es más frecuente en los varones en el perio-
do neonatal al igual que la infección urinaria sintomática.
Pasado este periodo, se incrementa en las niñas durante toda
la infancia desde un 1,4% hasta un 2,7%, de los quince a los
24 años de vida(3). El Newcastle Asymptomatic Bacteriuria Rese-
arch Group realizó un estudio de despistaje de bacteriuria asin-
tomática en 13.464 niñas de cuatro a 18 años de edad(4). Se
comprobó una prevalencia del 1,9%, oscilando desde un 1,4%,
propio de los cuatro a los seis años de edad, hasta un 2,5% en
el grupo de siete a 11 años; sin embargo, la prevalencia en los
1.595 varones de cinco a 18 años de edad fue de solo 0,2%. 

En la edad adulta, la frecuencia de bacteriuria asinto-
mática aumenta en determinados grupos, como gestantes
jóvenes y mujeres diabéticas, y alcanza hasta el 40% en muje-
res de 80 años y el 20% en varones de igual edad. En muchas
ocasiones remite espontáneamente, mientras que en otras
puede subsistir e incluso asociarse, posteriormente, a infec-
ciones sintomáticas(3). 

Es preciso tener en cuenta ciertas circunstancias espe-
ciales en las cuales la prevalencia es más elevada. En muje-
res jóvenes, al iniciar la actividad sexual puede aumentar
tanto su prevalencia (hasta un 5%) como la posibilidad de
desarrollar infecciones sintomáticas(5). Los pacientes con veji-
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ga neurógena que se someten a sondajes vesicales intermi-
tentes pueden llegar a tener una prevalencia de bacteriu-
ria del 25%. Además es, igualmente, conocida la existencia
de una mayor frecuencia en pacientes diabéticos(6,7) y en por-
tadores de un riñón trasplantado(8,9). 

ACERCA DE LOS SUJETOS QUE PADECEN
BACTERIURIA ASINTOMÁTICA

En diversos estudios de despistaje realizados en los años
70 en grupos pediátricos, especialmente en niñas en edad
escolar y en la adolescencia, se pudo constatar que hasta en
el 70% de los sujetos en los que se había detectado bacte-
riuria asintomática, existía el antecedente de haber tenido,
en algún momento previo, síntomas relacionados con el trac-
to urinario tales como enuresis nocturna, urgencia miccio-
nal y orinas malolientes. Igualmente, alrededor de un ter-
cio de los pacientes eran portadores de anomalías urológi-
cas que se habían descubierto mediante la práctica, en ese
momento, de una urografía endovenosa o de una cistogra-
fia, tales como reflujo vesicoureteral, cicatrices renales o
engrosamiento e irregularidad de la pared vesical(4,10-13); estos
dos últimos datos morfológicos, junto con la urgencia mic-
cional y la enuresis nocturna, son sugestivos de lo que, más
tarde, se llamaría vejiga inestable o hiperactiva. 

Entre las niñas incluidas en el Newcastle Asymptomatic
Bacteriuria Research Group, hasta un 70% habían tenido sín-
tomas como urgencia miccional (39%) o enuresis nocturna
(30%)(4); en otro estudio de despistaje efectuado en hospita-
les de Cardiff y Oxford, en el que se incluyeron 16.800 niñas,
se detectó bacteriuria en el 1,7% de las mismas(10,11). Unos
datos similares fueron comunicados por Savage et al. en
Dundee, en un estudio en el que participaron 5.217 niñas de
cuatro años de edad a su entrada en la escuela primaria; la
prevalencia de bacteriuria asintomática fue del 1,6%(12). El
20% tenían historia previa de haber padecido infección uri-
naria, el 47% incontinencia diurna, el 54% urgencia miccio-
nal y el 53% polaquiuria. En Göteborg, Lindberg et al. detec-
taron, en un estudio de despistaje en el que se incluyeron
niñas con edades comprendidas entre siete y 15 años, una
prevalencia media de bacteriuria del 0,7%(13); el 30% habían
padecido infecciones urinarias previas. La frecuencia de cica-
trices renales y de reflujo vesicoureteral en los pacientes
incluidos en algunos de esos estudios se expone en la Tabla
I(4,11-13). A la vista de esos datos, se puede establecer que
muchas de las niñas con bacteriuria asintomática han pre-
sentado, en algún momento previo, sintomatología urina-
ria que, en ocasiones, puede ser de relevancia. 

En 1980, Svanborg Edén y Leffler comunicaron que los
glucoesfingolípidos de las células epiteliales de la mucosa
del tracto urinario debían ser los receptores a los que se
adhieren las fimbrias-P de Escherichia coli(14). Más tarde se
supo que las fimbrias-P son portadoras de una adhesina
específica que se une a sus receptores específicos del urote-
lio [Gal(α1-4)Gal-specific papG adhesin] y que es esencial en
la patogenia de la infección renal humana(15).

En 1984, se describió un grupo de ratones que eran inca-
paces de eliminar las bacterias introducidas en su vejiga y
se comportaban como portadores asintomáticos con ausen-
cia, incluso, de respuesta por parte de los neutrófilos(16); unos
años después, se comprobó que estos ratones eran porta-
dores de mutaciones en el gen que codifica el Toll-like recep-
tor 4 (TLR4)(17). En efecto, cuando las adhesinas presentes en
las fimbrias de las bacterias se unen a sus receptores del uro-
telio, son detectadas por el sistema inmune natural por
medio de los “receptores de reconocimiento de patrones”
denominados Toll-like receptors (TLRs). Las bacterias Esche-
richia coli son reconocidas por varios TLRs como TLR 1, 2,
4, 5, 6 (en humanos y ratones) y 11 (en ratones)(18,19). Los
receptores TLR se localizan en la superficie celular o dentro
de organelas como los fagosomas, donde detectan algu-
nos ligandos microbianos tales como la flagelina (TLR5) y
ciertos lipopolisacáridos (TLR4) y lipopéptidos bacterianos
(TLR1/2/6)(20). Después de la activación, los TLR favorecen
la aparición de determinadas vías de señalización tales como
la activación de NF-kB y la secreción de quimiocinas, espe-
cialmente, la CXCL-8 (también, conocida como interleuci-
na-8 o IL-8)(21,22). Esta se une a sus receptores específicos
CXCR1 and CXCR2 existentes en los neutrófilos (conocidos,
también, como IL-8RA y IL-8RB) y, entonces, los neutrófi-
los migran desde los vasos sanguíneos hacia la vejiga o los
riñones en respuesta a la señal inducida por CXCL-8; al lle-
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TABLA I. FRECUENCIA DE CICATRICES RENALES Y DE REFLUJO
VESICOURETERAL EN VARIOS TRABAJOS EN LOS QUE SE
INCLUYERON PACIENTES CON BACTERIURIA ASINTOMÁTICA

Reflujo Cicatrices
vesico- renales*

Autores Referencia ureteral

Newcastle Asymptomatic 4 21,4% 15,4%
Bacteriuria Research Group

McLachlan MSF et al. 11 16% 26%
Savage DCL et al. 12 35% 23%
Lindberg U et al. 13 20,7% 10,3%

* Detectadas mediante urografía endovenosa.
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gar a su destino, los neutrófilos se unen, fagocitan y elimi-
nan las bacterias (Fig. 1). Diversos estudios clínicos han
demostrado la presencia de CXCL-8 en la orina de indivi-
duos con infecciones urinarias agudas sintomáticas(23,24). Los
ratones con defectos en el receptor de IL-8, mIL-8Rh (homó-
logo de CXCR1 y CXCR2 en humanos) son más suscepti-
bles a padecer infecciones urinarias(25). Además de CXCL-8,
otras quimiocinas son secretadas por las células epiteliales
e inducen la migración de los neutrófilos; entre ellas se
encuentran CXCL-5 (también denominada ENA-78 o 
epithelial cell-derived neutrophil-activating protein-78) y CXCL-
6 (también, conocida como GCP2 o granulocyte chemotactic
protein 2) que, del mismo modo, se unen a CXCR1/2(22). 

Pues bien, en los casos de bacteriuria asintomática, ade-
más de unas características particulares bacterianas (véase
el siguiente apartado), los pacientes pueden tener altera-
ciones en este complejo sistema de los receptores de reco-
nocimiento de patrones y/o de los receptores específicos de
los neutrófilos. De este modo, en niños con bacteriuria asin-
tomática se ha comprobado tanto una expresión reducida
de TLR4(26) como la existencia de ciertas variaciones genéti-
cas en el promotor del gen que codifica TLR4 que reducen
su expresión(27). Además, recientemente, se ha descrito que
ciertos polimorfismos presentes en los genes que codifican

tanto los Toll-like receptors TLR2 como los receptores especí-
ficos de los neutrófilos CXCR1, favorecen la aparición de
bacteriuria asintomática(28). 

ACERCA DE LAS BACTERIAS QUE CAUSAN
BACTERIURIA ASINTOMÁTICA

Los gérmenes procedentes del aparato digestivo, que
son los más frecuentemente responsables de las bacteriu-
rias, deben colonizar el saco prepucial en los niños y el peri-
né en las niñas, ascender por la uretra, salvar los mecanis-
mos de defensa del lavado vesical y, por último, ser capa-
ces de interaccionar con el urotelio para desencadenar o no
una respuesta inflamatoria notable y, en el primer caso, la
sintomatología propia de las infecciones urinarias. La cues-
tión es conocer la razón por la que, en algunos casos, se pro-
ducen síntomas y en otros no. Los urocultivos son positivos
a Escherichia coli en más del 90% de los casos; las siguien-
tes bacterias en orden de frecuencia son Klebsiella (5%) y Pro-
teus mirabilis (1%)(4) y, en algunos casos, pueden cultivarse,
también, Streptococcus y Staphylococcus. 

Es razonable suponer que los gérmenes encontrados en
las orinas de las personas afectas de bacteriuria asintomá-
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Figura 1. Las adhesinas presentes en las fimbrias
de Escherichia coli se adhieren a sus receptores
glucoesfingolipídicos localizados en las célu-
las epiteliales de la mucosa del tracto urinario.
Entonces son reconocidas por los “receptores de
reconocimiento de patrones” (Toll-like receptors
o TLRs), especialmente TLR4, y favorecen el
desencadenamiento de una señalización trans-
membrana que incrementa la producción de las
citocinas IL1, IL-6 y, especialmente, IL-8 (CXCL-
8), con lo que se acrecienta la expresión de su
receptor presente en los neutrófilos (CXCR1/2).
Como respuesta, éstos migran al urotelio, la luz
vesical o los riñones y se desarrolla la leucoci-
turia característica de las infecciones urinarias.
En las bacteriurias asintomáticas, pueden con-
currir dos anomalías en este complejo sistema.
En primer lugar, puede existir una baja o nula
sensibilidad de TLR4(26,27), TLR2(28) o de los recep-
tores específicos de los neutrófilos (CXCR1/2)(28)

en su capacidad para detectar la presencia de
las bacterias, con lo que no se produce la habi-
tual respuesta leucocitaria. En segundo lugar,
aquéllas pueden ser portadoras de mutaciones
en los genes que codifican las adhesinas, con
lo que se imposibilita su unión a los receptores
presentes en el urotelio(33,34). 
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tica tengan distintos o, al menos, una menor proporción de
factores de virulencia en relación con los gérmenes respon-
sables de las infecciones urinarias sintomáticas. Lindberg et
al. descubrieron cepas del serotipo O en el 31,3% de los casos
de bacteriuria asintomática y, en cambio, en el 79,8% de los
casos de pielonefritis agudas(29). El fenómeno de la agluti-
nación espontánea estaba presente en el 45,2% de las bac-
terias causantes de bacteriuria y, únicamente, en el 1,7%
de las cepas causantes de pielonefritis; además, las prime-
ras eran significativamente más sensibles al efecto bacteri-
cida del suero normal con respecto a las causantes de infec-
ciones sintomáticas(29). 

En otros trabajos se han utilizado como factores para
identificar la virulencia bacteriana, la producción de alfa-
hemolisina y la hemaglutinación manosa-resistente (expre-
sión de la presencia de fimbrias-P). Pues bien, estos facto-
res estaban presentes en el 88% de las cepas causantes de
pielonefritis, y solo en el 60 y 56% de las cepas causantes de
cistitis y de bacteriuria asintomática, respectivamente(30). En
otro estudio, se compararon las cepas de Escherichia coli pro-
ductoras de bacteriuria asintomática con las causantes de
infecciones urinarias recurrentes y se pudo observar que
eran mayoritariamente no hemolíticas (75%), no adheren-
tes (70%) y sin capacidad de hemaglutinación (61%)(31). 

La biología molecular ha aportado nuevos datos sobre
las características de algunas de las bacterias que pueden
causar bacteriuria asintomática. Así, se sabe que las fim-
brias-P son codificadas por un grupo de 11 genes (pap gene
cluster)(32). La cepa de Escherichia coli 83972 fue aislada, ori-
ginalmente, a partir de la orina de una niña que fue porta-
dora de una bacteriuria asintomática durante tres años.
Recientemente, se ha caracterizado que esa cepa presenta
mutaciones en el foc gene cluster que codifica las fimbrias
F1C por lo que no son expresadas y las bacterias no pueden
adherirse al urotelio(33,34). 

ACERCA DE LAS RAZONES POR LAS QUE SE
CONSIDERA QUE EL TRATAMIENTO
FARMACOLÓGICO DE LA BACTERIURIA
ASINTOMÁTICA ES INNECESARIO

El tratamiento destinado a erradicar las bacterias cau-
santes de bacteriuria asintomática estaría basado en el
supuesto de que, al persistir y no desaparecer espontánea-
mente, se podría incrementar el riesgo de padecer una infec-
ción urinaria sintomática y, por tanto, de sufrir daño renal
si el germen, supuestamente, alcanzase el parénquima renal.
No existe, sin embargo, evidencia de que la bacteriuria asin-

tomática tenga una evolución desfavorable ni de que se pue-
dan producir dichos efectos adversos que justificarían su
erradicación, tal y como se desprende de un número impor-
tante de observaciones.

La bacteriuria asintomática no tratada puede mantenerse
durante varios años e, incluso, pueden producirse modifi-
caciones en el germen causal(3). Solo el 26% de las niñas no
tratadas incluidas en el estudio programado por el Cardiff-
Oxford Bacteriuria Study Group estaban libres de la bacteriu-
ria después de cuatro años de seguimiento(35); sin embargo,
no se apreciaron diferencias con respecto a la aparición de
nuevas cicatrices, el crecimiento renal o la evolución del
reflujo vesicoureteral, al comparar los dos grupos estudia-
dos, uno que recibió tratamiento antibiótico (n= 110) y otro
al que no se le prescribió (n= 98)(35,36). 

En este mismo sentido, es muy ilustrativo un estudio
prospectivo en el que se estudiaron 58 niñas con bacteriuria
asintomática durante un tiempo de seguimiento de 11 años(37).
Veintisiete de ellas recibieron tratamiento antibiótico cada
vez que tenían un episodio comprobado de bacteriuria; el
resto no se trató. Se acreditó que no se produjeron cicatri-
ces en los riñones inicialmente sanos; solo tres riñones de
pacientes afectos de “nefropatía de reflujo” mostraron una
progresión de las cicatrices previamente existentes y en dos
riñones se observaron nuevas cicatrices. La longitud renal
final no se vio afectada por la existencia de reflujo vesicou-
reteral ni por el tratamiento; en este sentido, la longitud renal
reducida observada al final del periodo de seguimiento se
asoció con la presencia, al inicio, de cicatrices renales(37).

De las 211 niñas con bacteriuria asintomática y sin lesio-
nes pielonefríticas incluidas en el estudio de Newcastle, 105
recibieron tratamiento durante dos años según la sensibi-
lidad observada en los antibiogramas y el resto no se tra-
taron; el 90% de ellas, mostraron urocultivos negativos
durante ese periodo, lo que contrastaba con el 40% del grupo
de niñas no tratadas. No obstante, una vez suspendido el
tratamiento no se observó, entre los dos grupos, ninguna
diferencia en la persistencia o no persistencia de la bacte-
riuria, ni en la aparición de síntomas urinarios (un 10% en
ambos) ni, sobre todo, en la aparición de cicatrices pielone-
fríticas o en el crecimiento renal(38). 

A la vista de los datos expuestos, se puede colegir que el
tratamiento antibiótico de la bacteriuria, en ausencia de sín-
tomas, no es necesario ya que no se obtiene ningún benefi-
cio(39). Además, no está demostrado que las niñas con cicatri-
ces o reflujo vesicoureteral tengan una mayor predisposición
a la bacteriuria persistente que aquellas con un tracto urina-
rio normal ni que su persistencia suponga, en niñas sanas, un
mayor riesgo de desarrollar daño renal(40). Por otra parte, es
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sabido que el tratamiento farmacológico de la bacteriuria no
evita la reaparición de ésta, una vez que se ha interrumpido.
En resumen, deben tratarse pacientes y no análisis. 

Es posible, incluso, que el tratamiento antibiótico pueda
modificar la flora causante de bacteriuria asintomática con
una virulencia nula, con lo que se favorecería la colonización
urotelial por gérmenes uropatógenos más virulentos(29). En
la práctica diaria, puede observarse cómo, excepcionalmen-
te, alguna niña portadora de una bacteriuria asintomática no
tratada, padece una infección urinaria sintomática. La expli-
cación de este hecho viene dada por el fenómeno de trans-
ferencia genética; así, se ha descrito que si a bacterias Esche-
richia coli no patógenas pertenecientes a las cepas 506(41) o
HB101(42) se les transfiere el pap gene cluster(32) procedente de
la cepa uropatógena J96, se convierten en virulentas y con
capacidad de colonizar el parénquima renal. 

La recogida de datos en el Cardiff-Oxford Bacteriuria Study
Group se ha prolongado en el tiempo(43). Así, se han podi-
do revisar 139 embarazos correspondientes a 88 mujeres que
fueron identificadas, siendo niñas, en el estudio inicial de
despistaje(10,11,35). Se observó que las pacientes portadoras de
cicatrices renales tenían riesgo de hipertensión y de pre-
eclampsia durante el embarazo; además, la frecuencia de
bacteriuria durante el mismo, fue mayor que en los contro-
les (37% vs. 8%)(43). Al cumplirse los 30 años de seguimien-
to en el mismo grupo de estudio, se volvieron a revisar 103
mujeres incluidas inicialmente, 55 no tratadas y 48 tratadas;
la conclusión fue similar a lo ya descrito, es decir, que no se
encontraron diferencias, al comparar ambos grupos, en las
variables somatométricas o la presión arterial ni en los nive-
les de creatininemia o de proteinuria(44). 

En definitiva, en la edad pediátrica existen pocas indi-
caciones para erradicar una bacteria causante de bacteriu-
ria asintomática salvo, por ejemplo, en el caso de que los
pacientes vayan a ser sometidos a intervenciones urológi-
cas. En adultos, la bacteriuria se trata en los embarazos(45),
en sujetos diabéticos(6,7) o en pacientes portadores de un
riñón trasplantado(8,9), circunstancias sobre las que no somos
idóneos para discutir. 

ACERCA DE LA CUESTIÓN QUE SE PLANTEA SOBRE
SI A LOS PACIENTES CON BACTERIURIA
ASINTOMÁTICA SE LES DEBE SOLICITAR ESTUDIOS
MORFOLÓGICOS Y FUNCIONALES RENALES

Una cuestión es que los pacientes no sean tratados y otra
distinta es si deben ser estudiados y de qué modo. Al ser
niños que pueden ser portadores de una nefropatía cica-

trizal o de reflujo vesicoureteral, creemos que deben ser estu-
diados, inicialmente, con una ecografía renal y con pruebas
básicas de función renal. Entre éstas, las más sensibles son
la prueba de concentración renal y la determinación de la
eliminación urinaria de microalbúmina.

La osmolalidad urinaria máxima es un parámetro fun-
cional renal muy sensible, de tal modo que es el primer pará-
metro que se altera en muchas nefropatías(46) como sucede,
por ejemplo, en las uropatías obstructivas(47). Es conocido
que en los casos de reflujo vesicoureteral, más evidente en
los de mayor grado, la osmolalidad urinaria máxima está
reducida(48,49); previamente, la prueba de concentración se ha
recomendado como método de seguimiento en los pacien-
tes afectos de bacteriuria asintomática(50-52). Es, asimismo, un
buen marcador indirecto de función glomerular, de tal modo
que una capacidad de concentración renal normal garanti-
za que la tasa de filtración glomerular también lo es(53).

La determinación de microalbúmina se utilizó inicial-
mente con la intención de detectar la nefropatía diabética
en una fase incipiente(54). Más tarde, se supo que es un buen
marcador de disfunción endotelial así como de hiperfiltra-
ción glomerular, cuando existe pérdida de parénquima
renal(55). Debe calcularse en la primera orina del día en forma
de cociente con respecto a la creatinina; después de la osmo-
lalidad urinaria máxima, es el segundo parámetro más sen-
sible para detectar pérdidas de parénquima renal. Así, en
un estudio en el que incluimos a 155 niños de los que se dis-
ponía, en todos los casos, del resultado de la gammagrafía
renal realizada con DMSA, la sensibilidad de la osmolali-
dad urinaria máxima, del cociente microalbúmina/creati-
nina y del GFR para detectar anomalías morfológicas con
pérdida de parénquima renal fue de 40,2%, 25,9% y 10,8%,
respectivamente; agrupando los dos primeros de esos pará-
metros, la sensibilidad ascendió a 46,3%(46). 

En nuestro protocolo, si la ecografía, la prueba de con-
centración y la microalbuminuria son normales, no se rea-
liza ningún estudio morfológico más. Si existe asimetría
renal, imágenes ecográficas sugestivas de cicatriz o de dila-
tación ureteral y/o la función renal está alterada, se valora
la solicitud de una gammagrafía renal y/o de una cisto-
grafía. Es optativo, pero conveniente, determinar la calciu-
ria y la citraturia. Nosotros, en niños con bacteriuria asin-
tomática hemos comprobado una prevalencia de hipercal-
ciuria del orden del 60%; sus padres, además, presentaban
una elevada frecuencia de anomalías metabólicas causan-
tes de cálculos renales(56). 

En caso de concurrir síntomas propios de vejiga hiper-
activa como urgencia miccional, incontinencia diurna o enu-
resis nocturna, debe valorarse la prescripción de un trata-
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miento con anticolinérgicos y/o la indicación de la reali-
zación de un estudio urodinámico. 

ACERCA DEL CONCEPTO DE LA BACTERIURIA
ASINTOMÁTICA COMO PROTECTORA DE LA
APARICIÓN DE INFECCIONES URINARIAS
SINTOMÁTICAS. ¿POR QUÉ TENEMOS LOS
HUMANOS RECEPTORES PARA ESCHERICHIA COLI? 

La infección por Escherichia coli está documentada en
numerosas especies. Trabajos destinados a estudiar la viru-
lencia de esta bacteria y sus determinantes genéticos se rea-
lizan en peces (zebrafish)(57) o en nematodos como caenor-
habditis elegans(58), por ejemplo; las cepas de Escherichia coli
relacionadas con la gripe aviar causan la enfermedad en
pollos y otras aves que, generalmente, se traduce en gran-
des pérdidas económicas para la industria de las aves de
corral(59). Además, muchos de los estudios de adhesión bac-
teriana se realizan en animales de experimentación más
avanzados en la escala filogenética(16,17). 

Todo esto implica que los receptores de Escherichia coli
están presentes y conservados en numerosas especies ani-
males en la larga escala filogenética que culminó en el homo
sapiens. ¿Tiene algún sentido que nuestros propios organis-
mos sean portadores de receptores para las adhesinas de
una bacteria como Escherichia coli? 

En su celebérrimo libro On the origin of species by means of
natural selection, or the preservation of favoured races in the strug-
gle for life (El origen de las especies por medio de la selección natu-
ral, o la preservación de las razas favorecidas en la lucha por la vida),
Charles Darwin propuso el mecanismo de selección natural
con la intención de explicar el origen de las especies; lo único
que favorecería la selección natural es conservar y acumular
variantes genéticas útiles con la consecuencia de permitir la
supervivencia de los individuos más favorecidos en la lucha
por la vida y con la derivación secundaria de poder acceder a
una edad fértil, en un medio hostil y amenazante.

¿El ser portadores de receptores para Escherichia coli es
una variante genética útil? Durante muchos siglos, la huma-
nidad no contó con antibióticos ni, mucho menos, con méto-
dos de depuración extrarrenal o trasplante. Padecer varias
pielonefritis, con la secuela inevitable de la nefropatía cica-
trizal bilateral, significaba la muerte por uremia. No obstante,
supuestamente, si un niño tenía “la suerte” de que su veji-
ga fuera ocupada por una cepa de Escherichia coli no pató-
gena(33,34), es muy probable que padeciera menos pielone-
fritis agudas causadas por las otras bacterias, las dotadas
con una mayor virulencia. En este sentido, el fenómeno de

interferencia bacteriana se utiliza, en la actualidad, como
una forma utilísima de profilaxis de infección urinaria en
pacientes adultos con vejiga neurógena(60,61) o en aquellos
que tienen un vaciado vesical incompleto(62), mediante la
estratagema de infundir en su vejiga Escherichia coli de la
cepa 83972 causante habitual de bacteriuria asintomática(33,34). 

Recuérdese, asimismo, que se ha propuesto que, en niños
portadores de bacteriuria asintomática que padecen una
infección intercurrente de vías respiratorias y que precisen
tratamiento antibiótico, se prescriban antibióticos macróli-
dos, cuando sea posible, para no erradicar la bacteria “pro-
tectora” presente en la vejiga del paciente(63). Con este sen-
tido protector, nosotros no indicamos la profilaxis antibió-
tica ni erradicamos la bacteria existente en la vejiga, cuan-
do solicitamos una cistografía. 

En fin, por todo lo referido, parece que el tratamiento de
las bacteriurias asintomáticas no solo es innecesario sino,
incluso, perjudicial. Es posible que los microorganismos deno-
minados “probióticos” acompañaran al ser humano en la
singladura del tiempo y no solo ubicados en el intestino.

EPÍLOGO

A la vista de todo lo expuesto, podemos concluir que en
las bacteriurias asintomáticas se reúnen diversas y comple-
jas circunstancias que estamos empezando a conocer ahora.
En primer lugar, se sabe que concurre una predisposición
genética a adquirirlas(26-28). En segundo lugar, existen algu-
nas bacterias Escherichia coli sin capacidad patógena para
producir infecciones urinarias sintomáticas pero que pue-
den causar bacteriuria asintomática(33,34). En tercer lugar,
algunos niños son portadores de reflujo vesicoureteral, veji-
ga hiperactiva y, sobre todo, han desarrollado cicatrices rena-
les previas(4,10-13), lo que indica que, antaño, padecieron infec-
ciones urinarias sintomáticas; por otra parte, es ampliamente
conocida la asociación de infección urinaria tanto con reflu-
jo vesicoureteral como con vejiga hiperactiva(64). En nuestra
opinión, los niños afectos de estas dos últimas circunstan-
cias patológicas se “defienden” mal de Escherichia coli y, por
azar, pueden ingresar en su vejiga tanto bacterias patóge-
nas como bacterias sin capacidad virulenta, con lo que se
originarán cuadros clínicos tan dispares. 

En cuarto lugar, como hemos indicado más arriba,
muchos niños con bacteriuria asintomática tienen hipercal-
ciuria(56). Es conocido que tanto el reflujo vesicoureteral(65,66)

como la vejiga hiperactiva(67,68) se asocian con hipercalciuria
idiopática; el ciclo se cierra con el dato de que la frecuen-
cia de infecciones urinarias es mucho más elevada en niños
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con hipercalciuria idiopática(69,70) que en controles sanos(71).
En resumen, en los próximos años, seguiremos aprendien-
do nuevos aspectos que permitirán ir resolviendo el labe-
rinto que podemos intuir que se esconde bajo el término
bacteriuria asintomática. 
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RESUMEN

El corazón y el pulmón forman una unidad anatomo-
funcional interconectada por una red de vasos que confor-
ma la circulación pulmonar. Las enfermedades de estos dos
órganos están íntimamente relacionadas y se influyen
mutuamente, fundamentalmente a través de alteraciones
en la regulación de la circulación pulmonar. El síndrome de
hipertensión pulmonar supone el paradigma central de las
interacciones patológicas entre las enfermedades respirato-
rias y el corazón. Por el otro lado, las cardiopatías tanto mal-
formativas como funcionales condicionan alteraciones en la
fisiología respiratoria que son de relevancia clínica. En este
grupo podemos diferenciar aquellas cardiopatías que pro-
ducen un aumento del agua pulmonar, con grados varia-
bles de sobrecarga e insuficiencia del sistema respiratorio,
y las malformaciones de los grandes vasos, que pueden pro-
ducir obstrucción anatómica fija de la vía aérea (anillos vas-
culares y slings). La corrección/paliación quirúrgica y los
procedimientos de cardiología intervencionista son el tra-
tamiento fundamental en estos pacientes. En todo paciente
con una enfermedad cardiaca o pulmonar significativa debe
evaluarse el estado de ambos órganos y sus interacciones.
La ecocardiografía juega un papel importante en este pro-
pósito, ya que los síntomas y signos de cardiopatía y neu-
mopatía se solapan frecuentemente. El diagnóstico causal
de hipertensión pulmonar debe ir encaminado al despis-
taje de enfermedad del aparato respiratorio (entendido éste
como la unidad formada por el centro respiratorio, la vía

aérea, el parénquima, la caja torácica y los músculos respi-
ratorios), cardiopatías congénitas y más raramente enfer-
medades sistémicas o fármacos asociados a hipertensión
pulmonar. En ausencia de alteraciones, el diagnóstico de
exclusión es el de hipertensión pulmonar idiopática. Una
vez que se desarrolla hipertensión pulmonar arterial sig-
nificativa, el tratamiento es similar independientemente de
la causa. Los vasodilatadores arteriales pulmonares juegan
un papel central y han determinado el incremento de la
supervivencia hasta el 80-90% a los 5 años del diagnóstico.
Sin embargo, existen dudas sobre el pronóstico a largo plazo,
ya que es necesario más tiempo de seguimiento de los
pacientes que han sobrevivido. El trasplante pulmonar es,
hoy en día, una opción real para aquellos pacientes que se
deterioran pese al tratamiento médico óptimo.

Palabras clave: Cor pulmonale; Hipertensión arterial
pulmonar; Fallo ventricular derecho; Vasodilatadores pul-
monares; Interacciones cardiopulmonares.

ABSTRACT

Heart and lung conforms an anatomic and functional
unit that is connected by a complex net of vessels that arise
the pulmonary circulation. Diseases of both organs are inti-
mately related and influenced by each other, mainly by
means of disregulation of the pulmonary circulation. Pul-
monary arterial hypertension syndrome is the paradigm of
the pathological interactions between cardiac and respira-
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tory diseases. In the other hand, cardiac diseases (both mal-
formative and functional) carry respiratory physiology
anomalies that are clinically relevant. This group can be
divided into congenital heart diseases with increase in lung
water that produce variable grades of respiratory overload
and insufficiency and great vessels malformations with fixed
obstruction of the airway (vascular rings and sling). Surgi-
cal correction/palliation and interventional cardiology pro-
cedures compose the mainstay in the management of these
patients. The state of cardiorespiratory unit and heart-lung
interactions must be carefully assessed in every patient with
significant heart or lung disease. Echocardiography plays a
key role in this purpose given the fact that signs and symp-
toms of cardiac and lung disease are non-specific and fre-
quently overlap. Diagnostic work up in pulmonary hyper-
tension should rule out respiratory disease (including cen-
tral control of ventilatory drive, airway, lung parenchyma,
chest wall and respiratory muscles), acquired and congen-
ital heart disease and rarely systemic diseases and drugs
with associated pulmonary arterial hypertension. When no
etiology can be identified, idiopathic pulmonary hyperten-
sion is diagnosed. Once significant pulmonary arterial hyper-
tension is present treatment is pretty much similar with inde-
pendence of the primary disease. Arterial pulmonary
vasodilator therapy is the cornerstone in the management
of pulmonary hypertension with an essential role in the
increased survival observed in the last few years (around
80-90% 5-year from diagnosis nowadays). However, con-
cerns exist about long-term prognosis due to the lack of long
follow up studies in patient with mid-term survival. Today,
lung transplant is a real option for those patients who fail
medical treatment. 

Keywords: Cor pulmonale; Pulmonary arterial hyper-
tension; Right heart failure; Pulmonary vasodilators; Car-
diopulmonary interactions.

INTRODUCCIÓN

El corazón y el aparato respiratorio son dos órganos ínti-
mamente relacionados que conforman una unidad funcio-
nal que conocemos como sistema cardiorrespiratorio(1). Las
enfermedades de estos dos órganos frecuentemente coexis-
ten y se influyen mutuamente(1,2). Este artículo pretende dar
una visión general sobre las interacciones que se produ-
cen entre el corazón y el pulmón en diversas patologías y
cómo afectan las alteraciones tanto estructurales como fun-
cionales de ambos órganos uno sobre el otro. Asimismo,
dentro de las enfermedades pulmonares que pueden cau-

sar cor pulmonale, se revisarán de manera breve las opcio-
nes terapéuticas específicas.

FISIOPATOLOGÍA DE LA INTERACCIÓN CORAZÓN-
PULMÓN

1. Influencia de las enfermedades respiratorias sobre el
corazón
Fisiopatología de la disfunción del ventrículo derecho en la
hipertensión pulmonar: concepto de cor pulmonale

Muchas enfermedades respiratorias, tanto agudas como
crónicas, pueden producir disfunción del corazón derecho
con función ventricular izquierda inicialmente normal, situa-
ción que se conoce como cor pulmonale(3). Las cavidades car-
diacas derechas están conectadas a través del árbol arterial
pulmonar con el parénquima pulmonar (unidades alveolo-
capilares). Estas conexiones forman un circuito con una alta
capacitancia y baja resistencia, lo que determina que, en situa-
ción normal, la presión en la arteria pulmonar sea baja (habi-
tualmente 1/4 de la sistémica), manteniéndose así durante
toda la vida(4). Ello determina que el ventrículo derecho (VD)
sea capaz de eyectar todo el gasto cardiaco, generando una
fuerza contráctil mucho menor que el ventrículo izquierdo
(VI)(5). Esto sucede en parte debido a que la impedancia del
sistema vascular pulmonar es muy baja, de forma que la san-
gre sigue entrando en los pulmones aun cuando el gradien-
te de presión VD-arteria pulmonar se vuelve negativo tras
alcanzar la presión sistólica pulmonar máxima. Por ello, el
VD es una cámara acostumbrada a trabajar contra una post-
carga baja y por lo tanto su masa es aproximadamente la
sexta parte que la del VI, lo que se traduce en una pared fina
y unas presiones de llenado mucho menores que las del VI
para un volumen telediastólico similar (alta compliance)(4,5).
Las enfermedades pulmonares que afectan al corazón lo
hacen principalmente alterando este funcionamiento “a baja
presión” por un aumento de la resistencia vascular pulmo-
nar (RVP) y con ello de la presión de la arteria pulmonar,
situación que se conoce como hipertensión arterial pulmo-
nar (HTP) y que se define como una presión media en la arte-
ria pulmonar mayor de 25 mmHg en reposo y 30 mmHg en
el ejercicio. En lactantes pequeños y neonatos la HTP se defi-
ne como una presión pulmonar mayor o igual al 50% de la
presión arterial sistémica(5). Debido a la “escasa” masa del
VD comparado con el VI, su reserva contráctil (es decir, su
capacidad de aumentar la fuerza de contracción en respuesta
a la elevación de la postcarga) es mucho menor que la del
VI(1,6,7). La habilidad del VD para adaptarse a este aumento
de la presión pulmonar es la que determina la aparición y la
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severidad de los síntomas de la HTP y la supervivencia del
paciente. La capacidad de adaptación del VD al aumento de
la postcarga depende de varios factores. Por un lado, al
aumentar la postcarga, aumenta la frecuencia cardiaca por
el estímulo adrenérgico; esto genera un aumento de la fuer-
za contráctil, lo que se denomina relación fuerza-frecuencia,
de forma que existe una frecuencia cardiaca óptima y enci-
ma o debajo de la misma la fuerza contráctil disminuye. Por
otro lado, el aumento del volumen telediastólico mejora la
contractilidad mediante la autorregulación heterométrica
definida por la Ley de Frank-Starling, lo cual explica la impor-
tancia de mantener una adecuada precarga del VD en casos
de HTP(1,7). Sin embargo, uno de los factores fundamenta-
les que determinan la repercusión del aumento de la presión
pulmonar es la rapidez con la que se produce. Si se produ-
ce de forma aguda y rápida, el VD no tiene tiempo de adap-
tarse y se produce fallo ventricular agudo, que se manifies-
ta con bajo gasto cardiaco como en el tromboembolismo pul-
monar o las crisis de HTP del postoperatorio cardiaco. Cuan-
do la HTP es una condición crónica, el VD responde incre-
mentando su masa (hipertrofiándose), lo cual aumenta su
fuerza contráctil y permite mantener el gasto cardiaco. Sin
embargo, esta hipertrofia determina un aumento de la rigi-
dez del miocardio y, por tanto, la elevación de las presio-
nes de llenado (disfunción diastólica), lo cual produce los

síntomas clásicos de la insuficiencia cardiaca derecha como
edemas, hepatomegalia, disnea de esfuerzo, síncopes y arrit-
mias(1,6,7). Aun en los casos en los que se desarrolla una hiper-
trofia miocárdica derecha compensadora, si la HTP arterial
se mantiene durante mucho tiempo, el VD acabará fallando
y dilatándose (Fig. 1). La HTP puede ser primaria (idiopá-
tica o familiar) o secundaria a enfermedades agudas y cró-
nicas tanto respiratorias como sistémicas (colagenosis, hemo-
globinopatías, enfermedades de depósito, cardiopatías…)(8).
Las enfermedades respiratorias que pueden producir HTP
son variadas e incluyen alteraciones del centro respiratorio
con hipoventilación, enfermedades de la vía aérea, enfer-
medades parenquimatosas pulmonares y enfermedades de
la pared torácica. El estímulo para el desarrollo de HTP secun-
daria en las enfermedades respiratorias es variado, siendo
el más importante y común la hipoxia alveolar(8). La hipoxia
es un potente vasoconstrictor pulmonar. La vasoconstricción
es inicialmente beneficiosa, ya que produce una distribución
del flujo sanguíneo de las áreas mal ventiladas a las más ven-
tiladas, mejorando la relación ventilación/perfusión de las
unidades alveolocapilares en un intento de mejorar la oxi-
genación. La hipoxia crónica produce remodelación de la
pared vascular pulmonar, pudiendo producir incrementos
irreversibles de la RVP. Otros mecanismos que influyen en
el desarrollo de HTP en las enfermedades respiratorias son
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Figura 1. Progresión de la
enfermedad pulmonar y
efectos paralelos sobre el
ventrículo derecho. En el
estado compensado el diag-
nóstico de HTP puede ser
difícil, ya que el gasto car-
diaco está mantenido y los
síntomas pueden ser míni-
mos (disnea de esfuerzo).
GC, gasto cardiaco; RVP,
resistencia vascular pulmo-
nar; VD, ventrículo dere-
cho.(1)
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la pérdida de superficie alveolocapilar por destrucción del
parénquima, con el consiguiente aumento de la resistencia
del lecho vascular pulmonar, la hipercapnia (un potente vaso-
constrictor pulmonar) de las enfermedades obstructivas o la
hiperviscosidad sanguínea y las alteraciones del metabo-
lismo del óxido nítrico, fruto de la policitemia que acom-
paña a la hipoxia. Además, la lesión pulmonar aguda (inclu-
yendo la iatrogénica) produce activación de la cascada infla-
matoria y disfunción endotelial en el capilar pulmonar con
agregación plaquetaria, adhesión de células inflamatorias y
reducción de la biodisponibilidad del óxido nítrico(7) (Fig. 2).

Anatomía ventricular e interdependencia ventricular:
disfunción ventricular izquierda en la hipertensión pulmonar

La anatomía (y la geometría) del VD y el VI influyen
decisivamente en su función. Estas relaciones se conocen
como interdependencia ventricular y es necesario cono-
cerlas para poder comprender por qué aquellas enferme-
dades que producen HTP no solo afectan a la función del
VD, sino que también producen fallo cardiaco izquierdo. El
VD tiene una forma triangular con tres partes diferenciadas:
inlet ventricular (válvula tricúspide y aparato subvalvular),
miocardio apical trabecular y outlet o infundíbulo que conec-
ta con la arteria pulmonar. Este VD envuelve a modo de
bufanda al VI, que por el contrario tiene una forma elipsoi-

dal o de bala (con la punta en el ápex y la base en la válvu-
la mitral). Ambos ventrículos comparten el septo interven-
tricular y están “unidos” por fibras interventriculares dis-
puestas en forma de lazos entrelazados, y todo ello conte-
nido en un “saco” común que es el pericardio. La forma
de contracción de un ventrículo influye en el otro(2,5-7). El VD
se contrae de forma longitudinal (de arriba a abajo) de forma
similar a la peristalsis del estómago, mientras que el VI se
contrae sobre todo de forma radial y mediante la torsión
(como si se exprimiera un limón en un exprimidor). Debi-
do a que la presión del VI es mayor que en el VD a lo largo
de todo el ciclo cardiaco, en situación normal, el septo inter-
ventricular se encuentra abombado en todo momento hacia
el VD. Durante la sístole, el movimiento del septo está deter-
minado por la fuerza contráctil del VI, pero este movimiento
no solo contribuye a la eyección cardiaca izquierda, sino que
es muy importante para la eyección cardiaca derecha; es
decir, a mayor movimiento septal determinado por el VI
mayor eyección del VD (mediante un efecto de succión que
dirige la sangre hacia el outlet del VD). Cuando hay HTP se
produce dilatación e hipertrofia del VD como hemos comen-
tado, lo cual desvía el septo interventricular hacia la izquier-
da, reduciendo la cavidad ventricular izquierda y su pre-
carga. Esto determina que la presión que es capaz de gene-
rar el VI en la sístole también es menor, lo que reduce el efec-
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Figura 2. Mecanismos del
fallo ventricular derecho
agudo(7).
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to de empuje de la contracción ventricular izquierda sobre
el VD(2,5-7). Esto determina un aumento de la presión tele-
diastólica del VD debido a la disfunción diastólica fruto de
la hipertrofia, lo que desvía aún más el septo hacia la izquier-
da, entrando en un círculo vicioso de disfunción diastólica
del VD-abombamiento del septo interventricular (SIV)-dis-
minución de la eyección izquierda-disminución de la eyec-
ción derecha-disfunción diastólica. Esta interacción es tanto
o más importante en la caída del gasto cardiaco izquierdo
que experimentan los pacientes con HTP que el mero aumen-
to de la postcarga del VD por la HTP. Por ello, el grado de
disfunción diastólica del VD es un parámetro que se rela-
ciona con la supervivencia de los pacientes de una forma
más fidedigna que el grado de elevación de la presión pul-
monar(7). Además, la disfunción del VI produce disminu-
ción del flujo coronario, lo cual ocasiona como primera con-
secuencia disfunción diastólica, ya que la relajación ven-
tricular es un proceso activo (recaptación sarcolémica del
calcio) y es la parte del ciclo cardiaco que más energía con-
sume y por tanto la primera afectada cuando el flujo coro-
nario es subóptimo. Además, las enfermedades respirato-
rias también afectan a la función del VI por otro mecanis-
mo. Tanto las enfermedades respiratorias obstructivas (por
ejemplo, el asma) como restrictivas (por ejemplo, las neu-
mopatías intersticiales) producen un aumento del esfuerzo
respiratorio, lo que se traduce en la necesidad de generar
mayores presiones negativas intrapleurales en la inspira-
ción para introducir el aire en los alveolos. Ello conlleva un
aumento del gradiente de presión transventricular izquier-
do (tensión de la pared ventricular izquierda) con aumen-
to de la postcarga del VI y afectación del gasto(2).

Esto es especialmente importante en los pacientes con
fallo cardiaco previo o que precisan ventilación mecánica.
En la figura 3 se resumen las interacciones descritas y los
mecanismos por los que las enfermedades pulmonares y la
HTP afectan al corazón.

2. Influencia de las enfermedades cardiacas sobre el
pulmón

Las enfermedades cardiacas que afectan al aparato res-
piratorio las podemos diferenciar en dos grupos. Por un lado
están aquellas malformaciones de los troncos supraórticos
y arterias pulmonares que determinan una obstrucción cró-
nica extrínseca de la vía aérea: anillos vasculares, sling pul-
monar y la dilatación de las arterias pulmonares(2). Por otro
lado están las cardiopatías adquiridas o congénitas que deter-
minan un aumento del agua pulmonar extravascular con
edema intersticial peribronquial (asma cardiaca) y alveolar
con fallo respiratorio. Este grupo lo podemos diferenciar a

su vez en 4 subgrupos. Un subgrupo de cardiopatías con
aumento del flujo pulmonar y congestión pulmonar (shunt
intracardiacos izquierda-derecha como el ductus arterioso
persistente), otro subgrupo de cardiopatías con aumento de
la presión venosa capilar pulmonar por aumento de la pre-
sión en la aurícula izquierda transmitida retrógradamente
al pulmón (obstrucción en cavidades izquierdas o disfun-
ción ventricular) en las que el flujo pulmonar es normal, un
tercer subgrupo de malformaciones del árbol pulmonar arte-
rial (representado fundamentalmente por la tetralogía de
Fallot y la atresia pulmonar con comunicación interventri-
cular y colaterales aortopulmonares múltiples) en las que el
flujo pulmonar está disminuido y cursan por tanto con cia-
nosis, y un cuarto subgrupo de cardiopatías con disminu-
ción del drenaje linfático y edemas por aumento de la pre-
sión en aurícula derecha representado principalmente por
la anomalía de Ebstein y la fisiología de Fontan (flujo pul-
monar pasivo). En los tres primeros grupos se produce cier-
to grado de HTP (ver epígrafe correspondiente) y son pacien-
tes en riesgo de desarrollar con el tiempo HTP severa por
cambios en la vasculatura pulmonar que incrementan la
RVP y la disfunción del VD (fisiología de Eisenmenger).

Todo lo expuesto pone de manifiesto la intensa y com-
pleja interrelación entre el corazón y el pulmón, de forma
que enfermedades cardiacas pueden dar lugar a hiperten-
sión pulmonar que afecta finalmente al propio corazón, y
enfermedades respiratorias dañan el corazón derecho pro-
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Figura 3. Mecanismos de la interdependencia ventricular(5,7).

 Bol SCCALP 215  2/3/11  16:06  Página 15



duciendo cambios que afectan al corazón izquierdo que
finalmente falla y produce insuficiencia respiratoria cerran-
do el círculo.

Las figuras 4 y 5 resumen las interacciones patológicas
entre ambos órganos. 

ETIOLOGÍA Y MECANISMOS FISIOPATOLÓGICOS

1. Enfermedades respiratorias que afectan al corazón:
cor pulmonale

Recién nacidos
A) Hipertensión pulmonar persistente del recién nacido
(HPPRN)

Al final de la gestación, las arterias pulmonares distales
presentan una luz vascular estrecha y una capa media mus-
cular gruesa(9). El flujo sanguíneo pulmonar está limitado a
menos del 10% de la salida ventricular combinada y la resis-
tencia vascular pulmonar es elevada. En el recién nacido la
combinación de la distensión mecánica del pulmón por la

respiración, la presión de oxígeno aumentada, las altera-
ciones en la composición de la matriz de la pared vascular(10)

y el aumento de la producción de mediadores vasodilata-
dores por el endotelio vascular como el óxido nítrico (NO)
y la prostaciclina favorecen un cambio dramático en la cir-
culación pulmonar: el flujo sanguíneo pulmonar aumenta al
100% del gasto cardiaco y la resistencia vascular pulmonar
cae de forma significativa, normalmente hasta una cuarta
parte de la resistencia que se puede encontrar en la circula-
ción sistémica(11). Por tanto, la transición circulatoria perina-
tal normal se caracteriza por una disminución rápida de la
resistencia vascular pulmonar que acompaña la primera res-
piración y un aumento destacado de las resistencias vascu-
lares sistémicas con el pinzamiento del cordón umbilical(12).

La HPPRN se produce cuando la resistencia vascular
pulmonar sigue siendo elevada después del nacimiento. Por
tanto, la fisiología de la HPPRN mimetiza la circulación fetal,
en la que la resistencia vascular pulmonar supera la resis-
tencia vascular sistémica, y se desarrolla un shunt de dere-
cha a izquierda a través del agujero oval o del conducto arte-
rioso. Antes del nacimiento esta configuración circulatoria
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facilita la distribución sistémica de la sangre oxigenada pro-
cedente de la circulación placentaria. En la vida posnatal
provoca una disminución de la perfusión pulmonar e hipo-
xia(12). La consecuencia es una hipoxemia grave que puede
ser refractaria a la asistencia respiratoria convencional.

En cuanto a su fisiopatología, pueden existir tres tipos
de anomalías en la vasculatura pulmonar: déficit de desa-
rrollo, anomalía del desarrollo o adaptación incorrecta.

Cuando existe un déficit de desarrollo, el área transver-
sal de la vasculatura pulmonar se reduce, aumentando la
resistencia vascular pulmonar. Esta anomalía se produce en
los casos de hipoplasia pulmonar asociada, por ejemplo, a
hernia diafragmática congénita o malformación adenoma-
toidea quística del pulmón.

En otras ocasiones se produce una anomalía del desa-
rrollo, de manera que la capa muscular de las arteriolas pul-
monares es anormalmente espesa y se extiende a vasos dis-
tales que en condiciones normales tendrían paredes del-
gadas y sin capa muscular. La matriz extracelular que rodea
los vasos pulmonares también es excesiva. Los mediadores
vasculares parecen desempeñar un papel en estas anomalí-
as, presentando mayores concentraciones de endotelina-1
y menores de guanosín monofosfato cíclico(13). Este último
mediador representa la estimulación de la guanilato cicla-
sa por el NO. La predisposición genética puede influir en la
disponibilidad de precursores para la síntesis de NO y afec-
tar a la adaptación cardiopulmonar al nacer(14).

El tercero de los posibles mecanismos fisiopatológicos
sería la adaptación incorrecta. Las condiciones adversas peri-
natales (depresión perinatal, síndrome de aspiración de
meconio, enfermedades pulmonares parenquimatosas, etc.)
provocan una vasoconstricción activa e interfieren en la caída
normal de la resistencia vascular pulmonar posterior al parto.

Entre las patologías respiratorias asociadas a HPPRN se
incluyen el síndrome de aspiración de meconio, la neumo-
nía, el síndrome de distrés respiratorio, la hernia diafrag-
mática congénita y la hipoplasia pulmonar.

La HPPRN se caracteriza por taquipnea y cianosis grave
y puede estar acompañada de un soplo sistólico de insufi-
ciencia tricuspídea. Los hallazgos en la radiografía de tórax
dependen de la existencia o no de enfermedad pulmonar
asociada. En los casos sin enfermedad pulmonar, pueden
aparecer campos pulmonares hiperclaros con disminución
de la vascularización pulmonar y el tamaño del corazón
puede ser normal o estar aumentado. La ecocardiografía nos
permite confirmar el diagnóstico de HPPRN y diferenciar-
la de una cardiopatía cianótica estructural.

Entre las opciones terapéuticas para el manejo de la
HPPRN disponemos del oxígeno, de la ventilación mecáni-

ca y de la inhalación de NO, entre otras. El oxígeno es un vaso-
dilatador pulmonar. Hay que proporcionar la oxigenación
tisular adecuada y evitar lesiones pulmonares que puedan
derivarse de una administración continua de altas concen-
traciones de oxígeno. El NO endógeno regula el tono vas-
cular produciendo la relajación del músculo liso. Al ser inha-
lado, el NO es un vasodilatador pulmonar selectivo(15). Aque-
llos neonatos con HPPRN grave que continúan hipoxémicos
a pesar de una asistencia respiratoria máxima con NO inha-
lado requieren oxigenación con membrana extracorpórea
(ECMO). Aquellos que superan una HPPRN grave y/o el tra-
tamiento con ECMO tienen mayor riesgo de retraso en el desa-
rrollo, discapacidad motora y déficit de audición(16).

La HPPRN generalmente desaparece espontáneamen-
te, a menos que exista un problema subyacente irreversible
significativo, como la enfermedad pulmonar crónica del pre-
maturo. La HPPRN también puede ser el primer signo de
hipertensión arterial pulmonar idiopática(17).

B) Síndrome de distrés respiratorio del recién nacido y
enfermedad pulmonar crónica neonatal

La dificultad respiratoria es frecuente inmediatamente
después del nacimiento, especialmente cuando se trata de
un parto prematuro.

Existen muchas posibles causas de dificultad respirato-
ria en el neonato, tanto a nivel respiratorio como no respi-
ratorio. Dentro de la etiología puramente pulmonar se inclu-
yen la enfermedad de membrana hialina, la taquipnea tran-
sitoria, los escapes aéreos, el síndrome de aspiración de
meconio, la hemorragia pulmonar, la neumonía, la hipo-
plasia pulmonar y la HPPRN. Por otro lado, existen pro-
blemas relacionados con la vía aérea como son la atresia de
coanas, el síndrome de Pierre-Robin, la parálisis de las cuer-
das vocales, la estenosis traqueal o bronquial o la compre-
sión extrínseca de las vías respiratorias. Por último, dentro
de las causas no respiratorias están las de etiología neuro-
muscular, diafragmática, hematológica, metabólica o car-
diovascular.

Taquipnea transitoria del recién nacido
La taquipnea transitoria generalmente se presenta en

recién nacidos prematuros tardíos, aunque también puede
aparecer en recién nacidos a término y postérmino. Se debe
a un insuficiente aclaramiento del líquido pulmonar al nacer.
El exceso de líquido pulmonar disminuye la complianza
pulmonar y puede aumentar la resistencia de las vías res-
piratorias(18). Se caracteriza por la aparición de taquipnea
generalmente en el plazo de dos horas después del parto.
Los síntomas se resuelven generalmente a las 12-24 horas,
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pero puede persistir hasta 72 horas en los casos graves. La
radiografía de tórax suele mostrar reforzamiento lineal
perihilar bilateral.

Síndrome de distrés respiratorio tipo I o enfermedad de
membrana hialina

Una de las principales causas de dificultad respiratoria
en recién nacidos prematuros es el síndrome de distrés res-
piratorio tipo I o enfermedad de membrana hialina. Este
trastorno se debe fundamentalmente a la deficiencia de sur-
factante pulmonar. El pulmón del neonato pretérmino tiene
inmadurez pulmonar morfológica, bioquímica y funcional,
apareciendo síndrome de distrés respiratorio cuando el desa-
rrollo pulmonar fetal no se ha completado al nacer. El sín-
drome de distrés respiratorio se produce por una dismi-
nución transitoria de las síntesis de surfactante. La pérdida
de su función tensoactiva conduce al colapso alveolar y a la
atelectasia difusa, que conllevan alteraciones de la ventila-
ción y de la relación ventilación-perfusión. Esto produce un
aumento del trabajo respiratorio, que no puede mantener-
se por la limitación de la fuerza muscular, la debilidad y la
tendencia a deformarse de la pared torácica. Todo ello pro-
duce cianosis por hipoxemia y retención de dióxido de car-
bono (CO2). Aparece acidosis, secundaria a la hipoxia e hiper-
capnia, que aumenta las resistencias vasculares pulmona-
res, favoreciendo la aparición de cortocircuito derecha-
izquierda a nivel del conducto arterioso y foramen oval,
aumentando la hipoxia. La dificultad respiratoria comien-
za en el nacimiento o poco después. La radiografía de tórax
muestra disminución del volumen pulmonar y el clásico
patrón difuso, reticulogranular, con apariencia de vidrio
esmerilado y con broncograma aéreo(19). En cuanto al abor-
daje terapéutico del síndrome de distrés respiratorio, se reco-
mienda la administración de surfactante, así como el retra-
tamiento con dosis posteriores si persiste la dificultad res-
piratoria(20). En neonatos activos y con respiración espontá-
nea se recomienda ventilación no invasiva con presión posi-
tiva continua en la vía aérea (CPAP) en lugar de ventilación
mecánica convencional. La CPAP promueve la expansión
del pulmón y evita la tendencia al colapso alveolar y la for-
mación de atelectasias. En caso de fallo respiratorio, se rea-
lizará intubación y ventilación mecánica. El uso de la ven-
tilación mecánica agresiva debe reducirse en la medida de
lo posible para evitar el riesgo de fugas aéreas y displasia
broncopulmonar. Las medidas de apoyo generales incluyen
una óptima termorregulación, evitar la sobrecarga de líqui-
dos, mantener una perfusión y presión sanguínea adecua-
das y la detección y tratamiento del conducto arterioso per-
sistente permeable.

Síndrome de aspiración de meconio
El síndrome de aspiración de meconio se define como

dificultad respiratoria en recién nacidos con líquido amnió-
tico teñido de meconio cuyos síntomas no se pueden expli-
car por otra causa(21). Los problemas pulmonares son pro-
ducidos por la obstrucción de la vía aérea y por un fenó-
meno valvular que provoca zonas de atelectasias adyacen-
tes a otras áreas hiperinsufladas. El meconio posee además
sustancias que pueden ser tóxicas y que pueden provocar
una inflamación química secundaria o neumonitis. Además
existe una inhibición del surfactante por el meconio, que
puede agravar las atelectasias, la hipoventilación y el shunt
intrapulmonar. Con respecto al manejo del síndrome de aspi-
ración de meconio es importante el mantenimiento de una
oxigenación y una ventilación adecuadas, para evitar que
la hipoxemia, la acidosis y la hipercapnia puedan aumen-
tar la resistencia vascular pulmonar y contribuir al desa-
rrollo de HPPRN(22). La administración de oxígeno suple-
mentario generalmente es suficiente en casos leves o mode-
rados. En pacientes con enfermedad grave, el tratamiento
puede incluir ventilación mecánica, surfactante o inhalación
de óxido nítrico. En los casos de insuficiencia respiratoria
que no responde a las medidas mencionadas habría que
recurrir a la oxigenación con membrana extracorpórea. Hay
que procurar una mínima manipulación, para evitar la agi-
tación, cuando la HPPRN esté presente.

Displasia broncopulmonar (DBP) o enfermedad
pulmonar crónica neonatal

Se considera que un recién nacido con una edad gesta-
cional menor de 32 semanas presenta una DBP si a las 36
semanas de edad postmenstrual o al alta hospitalaria ha reci-
bido oxígeno suplementario durante 28 días o más. Se con-
sidera que un recién nacido de edad gestacional mayor o
igual a 32 semanas presenta una DBP si a los 29-55 días de
edad postnatal o al alta hospitalaria ha recibido oxígeno
suplementario durante 28 días o más(23). Se considera un día
con oxígeno suplementario si se administra más de 12 horas
durante el día. Hablaremos de DBP leve cuando en el
momento del diagnóstico no precisa oxígeno suplementa-
rio, moderada si precisa fracción inspirada de oxígeno (FiO2)
entre 0,22 y 0,29, y grave si precisa FiO2 mayor de 0,3 o ven-
tilación mecánica.

Cuanto menor es el peso al nacer, mayor es el riesgo
de desarrollar DBP. Los cambios en el manejo del neonato
(surfactante, corticoides prenatales y ventilación mecánica
menos agresiva) han dado lugar a una forma más leve de
DBP conocida como “nueva” DBP. Ésta se caracteriza por
la interrupción del desarrollo pulmonar que da como resul-
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tado grandes alveolos y alteración del desarrollo de la vas-
culatura. Por el contrario, la “vieja” DBP se caracteriza por
la lesión de las vías respiratorias y la inflamación y fibro-
sis parenquimatosas, fundamentalmente causadas por la
ventilación mecánica y el oxígeno(24).

La reacción inflamatoria y la lesión pulmonar aguda pro-
ducen daño en las vías aéreas (que conlleva obstrucción
de las vías aéreas, enfisema y atelectasia), daño vascular
(que conlleva edema e hipertensión pulmonar) y daño inters-
ticial (que conlleva fibrosis y disminución del número de
alveolos y de la superficie alveolocapilar), determinando la
enfermedad pulmonar crónica.

La etiología de la DBP es multifactorial. Intervienen fac-
tores pre y postnatales causantes de detención del desa-
rrollo pulmonar y, potencialmente, de inflamación y lesión
de un pulmón prematuro altamente vulnerable. Estos fac-
tores incluyen la ventilación mecánica, la toxicidad del oxí-
geno, la infección, la inflamación y una posible predispo-
sición genética y deficiencia de surfactante(25).

Los neonatos que requieren oxígeno suplementario con
una FiO2 mayor de 0,25 a las dos semanas de vida están en
riesgo de desarrollar DBP. Aunque los hallazgos clínicos de
la DBP pueden variar, la manifestación principal es la taquip-
nea. Otras manifestaciones clínicas son el tiraje, los esterto-
res y las sibilancias(25). La radiografía de tórax en los casos
de DBP puede tener una alteración difusa, reflejando áreas
de atelectasia, inflamación y congestión o edema pulmonar.
Los casos graves presentan hipoxemia e hipercapnia debi-
do a importantes anomalías cardiopulmonares: disminu-
ción del volumen tidal, aumento de la resistencia de las vías
respiratorias, disminución de la complianza pulmonar diná-
mica y obstrucción desigual de las vías respiratorias. Esto
conduce a una distribución anormal de la ventilación y a un
aumento de la resistencia vascular. Una gran parte de los
casos mejoran gradualmente en los siguientes dos a cuatro
meses. Aquellos que presentan formas graves pueden tener
una ventilación mecánica prolongada y desarrollar hiper-
tensión pulmonar y cor pulmonale.

En pacientes que necesitan ventilación mecánica se reco-
miendan pequeños volúmenes tidal para reducir al mínimo
la lesión pulmonar mecánica. Se recomiendan objetivos de
saturación de oxígeno en función de la edad postmenstrual
para evitar la hipoxia y la exposición al exceso de oxígeno.
Debe proporcionarse una nutrición para satisfacer las nece-
sidades aumentadas de energía total de los recién nacidos
con DBP y asegurar un crecimiento adecuado. Se recomienda
restricción de líquidos a unos 140-150 ml/kg/día. Reservar
el tratamiento crónico con diuréticos para los casos que
siguen siendo dependientes de la asistencia respiratoria a

pesar de la restricción de líquidos. Se recomienda comen-
zar con tiazidas. Los broncodilatadores se reservan para epi-
sodios de descompensación pulmonar aguda debido a reac-
tividad grave de las vías aéreas. Los corticoides sistémicos
se reservan para casos de DBP grave que no pueden ser des-
tetados de oxígeno y asistencia respiratoria máxima. No está
claro el papel de los corticoides inhalados en la displasia
broncopulmonar.

Los pacientes con DBP pueden desarrollar hipertensión
arterial pulmonar (HAP) debido a la alteración de la circu-
lación pulmonar asociada con lesión alveolar, hipoxia alve-
olar regional y/o períodos inadvertidos de hipoxemia. El
riesgo de HAP se eleva cuanto mayor es la gravedad de la
DBP(26). Aquellos casos que tienen necesidad de oxígeno
suplementario en el momento del alta deben evaluarse
mediante ecocardiografía para descartar una HAP.

Niños
A) Obstrucción crónica de la vía aérea: apnea obstructiva del
sueño

La obstrucción crónica de la vía aérea superior puede
causar hipoventilación alveolar grave y es una de las cau-
sas de hipertensión pulmonar secundaria e hipertrofia ven-
tricular derecha. Tanto la hipoxemia como la hipercapnia
producidas por obstrucción grave de la vía aérea superior
son potentes mediadores de vasoconstricción pulmonar.
Cuando se realiza un diagnóstico precoz, la desobstrucción
generalmente revierte la hipertensión pulmonar(27).

La apnea obstructiva del sueño (OSA) se caracteriza por
episodios de obstrucción total o parcial de las vías respira-
torias superiores durante el sueño, conduciendo a anoma-
lías en el intercambio gaseoso e interrupción del sueño. Está
presente en un 2-5% de los niños y puede ocurrir a cualquier
edad(28,29). La OSA no tratada se asocia con complicaciones
cardiovasculares, retraso del crecimiento y problemas de
comportamiento y de aprendizaje. El diagnóstico y el tra-
tamiento precoz pueden disminuir la morbilidad(30).

La obesidad y la hipertrofia adenoamigdalar son los prin-
cipales factores de riesgo para padecer apnea obstructiva
del sueño (OSA) en niños sanos.

Las alteraciones anatómicas o neurológicas que reducen
el tamaño de las vías respiratorias superiores o que afectan
al control neurológico o a la capacidad de colapso de las
mismas son también factores de riesgo. Por ejemplo: pará-
lisis cerebral, síndrome de Down, anomalías craneofaciales,
distrofia muscular, acondroplasia, mucopolisacaridosis, etc.

El ronquido habitual es una característica importante de
la clínica de la OSA. Sin embargo, el ronquido habitual no
es suficiente para confirmar la OSA, y la ausencia del mismo
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no es suficiente para excluirla. Cualquier niño que ronca
durante todas o la mayoría de las noches debe someterse a
una evaluación diagnóstica que incluya historia clínica, exa-
men físico y polisomnografía(31).

Clínicamente se puede manifestar con ronquidos o estri-
dor, sueño interrumpido con despertares frecuentes, exce-
siva somnolencia durante el día, enuresis nocturna, cam-
bios en el comportamiento, cefalea matutina, hipertensión
sistémica y fallo de medro(27).

Para su diagnóstico se emplea la pulsioximetría y la gaso-
metría capilar y arterial, la monitorización transcutánea
de CO2, los estudios de sueño, la fibrobroncoscopia y la eco-
cardiografía.

La elección del tratamiento inicial se valora individual-
mente en cada caso una vez que se confirma el diagnósti-
co de la OSA(31). Para la mayoría de los niños sanos con OSA
e hipertrofia adenoamigdalar se recomienda adenoamig-
dalectomía. A pesar de la adenoamigdalectomía, los niños
pueden presentar OSA residual o volver a desarrollar OSA
en el futuro(32,33). Para aquellos niños en los que está con-
traindicada la adenoamigdalectomía, que tienen una OSA
con un mínimo tejido adenoamigdalar, que presentan OSA
persistente a pesar de la adenoamigdalectomía, o aquellos
en los que es preferible un abordaje no quirúrgico, se reco-
mienda tratamiento con presión positiva de la vía aérea, bien
de forma continua (CPAP) o con dos niveles (BiPAP)(34,35).
La oxigenoterapia nocturna hasta que se pueda realizar el
tratamiento definitivo puede mejorar la oxigenación en los
niños que presentan hipoxemia grave relacionada con OSA.
Cuando es necesaria la administración nocturna de oxíge-
no suplementario, se recomienda iniciarla en condiciones
controladas con evaluación frecuente de la presión arterial
de dióxido de carbono (PaCO2)(36).

B) Enfermedades respiratorias con hipertensión pulmonar
secundaria
Fibrosis quística

La fibrosis quística (FQ) es un trastorno multisistémico
causado por mutaciones del gen regulador de la conduc-
tancia transmembrana de la fibrosis quística (CFTR), loca-
lizado en el cromosoma 7. La enfermedad pulmonar sigue
siendo la principal causa de morbilidad y mortalidad en
estos pacientes y se caracteriza por una infección bacteria-
na persistente, siendo Staphylococcus aureus y Pseudomonas
aeruginosa las bacterias más frecuentes(37).

El curso clínico con frecuencia se complica con reagu-
dizaciones pulmonares, que se superponen a una disminu-
ción gradual de la función pulmonar. Las exacerbaciones se
tratan con antibióticos orales o intravenosos, dependiendo

de la gravedad y de la sensibilidad de la bacteria aislada.
En los mayores de seis años con infección persistente por
Pseudomonas aeruginosa y enfermedad pulmonar se reco-
mienda tratamiento crónico con tobramicina inhalada(38).
Para prevenir la adquisición de Burkholderia cepacia el méto-
do más adecuado es limitar la transmisión, minimizando el
contacto físico entre pacientes con FQ y cumpliendo estric-
tamente las precauciones estándar de aislamiento.

Además de los antibióticos, el abordaje completo inclu-
ye medidas para facilitar la limpieza de las vías respiratorias
y para reducir la inflamación y la obstrucción bronquial. Los
agonistas beta-2-adrenérgicos de acción corta inhalados se
administran antes de la inhalación de antibióticos o salino
hipertónico y de la fisioterapia respiratoria. Su uso crónico
se recomienda si hay evidencia de que mejoran el flujo espi-
ratorio máximo en aquellos niños con obstrucción al flujo de
aire(39). Se recomienda el tratamiento crónico con DNasa I
(dornasa alfa) en los casos de enfermedad pulmonar mode-
rada, así como el tratamiento crónico con solución salina
hipertónica nebulizada en niños con tos crónica y cualquier
reducción del volumen espiratorio forzado en el primer
segundo (VEF1). La fisioterapia respiratoria juega un impor-
tante papel en la afectación pulmonar de la FQ. En los casos
que asocian asma, los corticosteroides inhalados pueden con-
siderarse junto con otros tratamientos antiasmáticos(40).

Generalmente en los pacientes con fibrosis quística y
enfermedad pulmonar grave la clínica respiratoria enmas-
cara los signos cardiovasculares. Sin embargo, la hiperten-
sión pulmonar y el fallo cardiaco derecho son aspectos
importantes y potencialmente tratables en algunos de estos
pacientes.

Los cambios morfológicos en los vasos pulmonares son
semejantes a los observados en otras enfermedades pul-
monares hipóxicas. El factor responsable del desarrollo de
hipertensión pulmonar es la hipoxia alveolar crónica. Ésta
se debe al desequilibrio entre la ventilación y la perfusión
provocado por la enfermedad pulmonar grave con obs-
trucción de la vía aérea, infección e inflamación crónica, ate-
lectasias y fibrosis. La destrucción de lecho vascular pul-
monar y el aumento de la resistencia vascular pulmonar
conducen a la destrucción progresiva del pulmón. En bron-
quiectasias de pacientes sin fibrosis quística (bronquiolitis
obliterante, aspiración recurrente o inmunodeficiencias)
se producen cambios fisiopatológicos similares(27).

No es fácil reconocer los signos clínicos de hipertensión
pulmonar en la fibrosis quística. La hiperinsuflación pul-
monar puede enmascarar signos de hipertensión pulmonar
como el aumento cardiaco en la radiografía de tórax o el
incremento del segundo ruido cardiaco a la auscultación.
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La exploración física puede detectar signos evidentes de
fallo cardiaco derecho, pero es deficiente en la detección de
los casos más leves. La ecocardiografía permitirá una eva-
luación cuantitativa de la función ventricular derecha y una
monitorización de la progresión de las presiones arteriales
pulmonares(27).

En los casos de hipertensión pulmonar en pacientes con
fibrosis quística, el abordaje terapéutico incluye oxigenote-
rapia para reducir la hipoxemia persistente, además de con-
tinuar con las terapias médicas agresivas de la fibrosis quís-
tica ya comentadas. En los casos graves de fibrosis quísti-
ca avanzada y cor pulmonale el trasplante cardiopulmonar
podría ser la única opción terapéutica. Es ésta una indica-
ción frecuente de trasplante pulmonar, y los resultados son
mejores que en aquellos sometidos a trasplante pulmonar
por otras indicaciones. La infección crónica con Burkholde-
ria cenocepacia asocia un peor pronóstico después del tras-
plante y se considera contraindicación para el mismo(41).
Algunos pacientes en fase avanzada de afectación pulmo-
nar podrían beneficiarse de la presión positiva mediante
ventilación no invasiva(27).

Enfermedades pulmonares intersticiales
Las enfermedades pulmonares intersticiales compren-

den un grupo heterogéneo de patologías raras que impli-
can al parénquima pulmonar y que interfieren con el inter-
cambio gaseoso. Por tanto, presentan un patrón predomi-
nantemente restrictivo de afectación pulmonar. Son menos
frecuentes en niños que en adultos. En algunos casos la infla-
mación alveolar y la fibrosis intersticial son parte de una
enfermedad sistémica como por ejemplo el lupus eritema-
toso sistémico. Sin embargo, en muchos niños es una enfer-
medad limitada a los pulmones.

La degeneración de las paredes alveolares y la pérdida
de las unidades alveolo-capilares es lo que caracteriza a las
enfermedades pulmonares intersticiales, existiendo un grado
de fibrosis intersticial que va aumentando a medida que
progresa la enfermedad. Esto produce una disminución pau-
latina del lecho vascular pulmonar. El engrosamiento de
la membrana alveolo-capilar dificulta la difusión de oxí-
geno, provocando vasoconstricción pulmonar hipóxica que
termina produciendo hipertensión pulmonar(27).

En el diagnóstico diferencial de un niño con taquipnea,
hipoxemia crónica e infiltrados pulmonares difusos se inclu-
yen muchas de estas entidades poco frecuentes y poten-
cialmente mortales. Es importante la consideración precoz
de posibilidad de hipoxemia crónica, que está presente en
muchos niños con enfermedad pulmonar intersticial, sobre
todo durante el sueño.

Si se llega al diagnóstico, el abordaje terapéutico inclu-
ye el tratamiento de la enfermedad pulmonar subyacente
con esteroides, hidroxicloroquina y otros tratamientos inmu-
nosupresores o antiinflamatorios, así como oxigenoterapia
domiciliaria continua o nocturna para corregir la hipoxemia
crónica. Las opciones terapéuticas son limitadas y con fre-
cuencia son medicamentos de eficacia no demostrada y con
efectos secundarios graves(42).

Deformidades de la columna vertebral y de la pared torácica
Las alteraciones anatómicas de la columna vertebral y de

la parrilla costal, como la cifoescoliosis grave, alteran las pro-
piedades mecánicas de la pared torácica y su función vital
como impulso respiratorio. La disfunción muscular respi-
ratoria ocasiona dificultades para el aclaramiento de las secre-
ciones de la vía aérea, con desequilibro en la ventilación/per-
fusión e hipoventilación alveolar, produciendo hipoxemia e
hipercapnia. Las infecciones respiratorias de repetición, que
son difíciles de evaluar radiológicamente y de tratar, pue-
den comprometer aún más el crecimiento pulmonar e incre-
mentar el riesgo de vasoconstricción e hipertensión pul-
monar. El pectus excavatum es una deformidad torácica fre-
cuente pero que raramente conlleva disfunción pulmonar
grave. Sin embargo, otras deformidades torácicas graves,
como la distrofia torácica asfixiante (síndrome de Jeune) y
las asociadas con acondroplasia, se asocian a insuficiencia
pulmonar, hipoxemia, cor pulmonale y muerte precoz.

Generalmente las pruebas de función pulmonar mues-
tran un patrón restrictivo. El tratamiento ortopédico para
corregir y estabilizar las deformidades de la columna ver-
tebral es la mejor forma de prevenir la insuficiencia respi-
ratoria. En los casos de deformidades graves y fallo respi-
ratorio la asistencia ventilatoria intermitente nocturna se ha
mostrado efectiva en la corrección de la hipoxemia y la mejo-
ra de la calidad de vida(27,43). La capacidad para generar sufi-
ciente flujo espiratorio máximo para la expectoración efec-
tiva es el factor más importante que permite el uso a largo
plazo de la ventilación no invasiva(44).

Enfermedades neuromusculares 
En las enfermedades neuromusculares (como la distro-

fia muscular de Duchenne, otras miopatías y la parálisis cere-
bral grave), la insuficiencia respiratoria es una causa fre-
cuente de morbilidad, pobre calidad de vida y muerte. La
discapacidad pulmonar se caracteriza por síntomas restric-
tivos debidos a debilidad de la musculatura respiratoria, con-
tracturas y deformidad progresiva de la columna vertebral.

En la distrofia muscular de Duchenne, la hipoventila-
ción alveolar nocturna es consecuencia de la debilidad dia-
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fragmática y de la hipotonía de los músculos accesorios e
intercostales. Tanto la apnea obstructiva como central pue-
den contribuir a la hipoxemia relacionada con el sueño. La
hipoventilación alveolar provoca hipoxemia, hipercapnia y
acidosis respiratoria, que conducen a hipertensión pulmo-
nar y cor pulmonale.

El manejo terapéutico incluye el tratamiento agresivo de
las infecciones, la cirugía precoz de la escoliosis y la venti-
lación no invasiva(27). Generalmente la asistencia respira-
toria no invasiva en un principio es necesaria por la noche,
aunque en algunos casos se puede precisar también asis-
tencia durante el día. La mayoría de los pacientes con enfer-
medad neuromuscular pueden evitar una traqueotomía
indefinidamente utilizando soporte inspiratorio y espira-
torio no invasivo(45). La indicación de la traqueotomía en
pacientes con enfermedad neuromuscular es la aspiración
de secreciones de las vías respiratorias cuando la saturación
de oxihemoglobina no puede mantenerse por encima del
94% mediante ventilación no invasiva con presión positiva
y asistencia manual de la tos(45).

C) HTP idiopática
La hipertensión pulmonar se caracteriza por elevada

presión arterial pulmonar e insuficiencia ventricular dere-
cha secundaria. Su definición se basa en mediciones de cate-
terismo cardíaco derecho. La hipertensión pulmonar se defi-
ne como una presión arterial pulmonar media superior a 25
mmHg en reposo(46). Una presión arterial pulmonar media
de 8 a 20 mmHg en reposo se considera normal, mientras
que de 21 a 24 mmHg en reposo tiene implicaciones clíni-
cas inciertas.

La Organización Mundial de la Salud (OMS) clasifica la
hipertensión pulmonar en cinco grupos(47) (Tabla I).

La hipertensión arterial pulmonar se subdivide en hiper-
tensión arterial pulmonar idiopática, anteriormente cono-
cida como hipertensión pulmonar primaria, e hipertensión
arterial pulmonar asociada a otros trastornos como enfer-
medad cardíaca congénita, enfermedad del tejido conecti-
vo o enfermedad pulmonar(17).

En la radiografía de tórax se puede apreciar un engro-
samiento central de las arterias pulmonares con disminu-
ción de las marcas periféricas vasculares pulmonares(17).

La hipertensión arterial pulmonar idiopática es aque-
lla en la que no se identifica una causa subyacente. Gene-
ralmente es esporádica. Solo del 6 al 10% de los casos son
hereditarios, y muestran anticipación genética, presentán-
dose a una edad más temprana en sucesivas generaciones.
Es necesario el screening de otros hermanos para la forma
familiar de la enfermedad(17). Las alteraciones del receptor

tipo II de la proteína morfogenética ósea (BMPR2) parecen
desempeñar un papel importante en su patogenia(48). Los
síntomas varían en función de la edad y a menudo son ines-
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TABLA I. CLASIFICACIÓN CLÍNICA DE LA HIPERTENSIÓN PULMONAR
(DANA POINT, 2008)

1. Hipertensión arterial pulmonar (HAP)
1.1. HAP idiopática 
1.2. Hereditaria 

1.2.1. BMPR2 
1.2.2. ALK1, endoglina (con o sin telangiectasia 

hemorrágica hereditaria) 
1.2.3. Desconocida 

1.3. Inducida por medicamentos o toxinas 
1.4. Asociada con 

1.4.1. Enfermedades del tejido conectivo 
1.4.2. Infección por VIH 
1.4.3. Hipertensión portal
1.4.4. Cardiopatías congénitas 
1.4.5. Esquistosomiasis 
1.4.6. Anemia hemolítica crónica 

1.5. Hipertensión pulmonar persistente del recién nacido

1’. Enfermedad pulmonar veno-oclusiva y/o
hemangiomatosis capilar pulmonar 

2. Hipertensión pulmonar secundaria a cardiopatía
izquierda
2.1. Disfunción sistólica
2.2. Disfunción diastólica
2.3. Valvulopatía

3. Hipertensión pulmonar secundaria a enfermedades
pulmonares y/o hipoxia
3.1. Enfermedad pulmonar obstructiva crónica
3.2. Enfermedad pulmonar intersticial
3.3. Otras enfermedades pulmonares con patrón mixto 

obstructivo y restrictivo
3.4. Trastornos de la respiración durante el sueño
3.5. Trastornos de hipoventilación alveolar
3.6. Exposición crónica a altura
3.7. Anomalías del desarrollo

4. Hipertensión pulmonar tromboembólica crónica

5. Hipertensión pulmonar con mecanismos multifactoriales
no aclarados
5.1. Trastornos hematológicos: trastornos 

mieloproliferativos, esplenectomía
5.2. Trastornos sistémicos: sarcoidosis, histiocitosis de 

células de Langerhans pulmonar, 
linfangioleiomiomatosis, neurofibromatosis, vasculitis

5.3. Trastornos metabólicos: glucogenosis, enfermedad de 
Gaucher, trastornos tiroideos

5.4. Otros: obstrucción tumoral, mediastinitis fibrosante, 
insuficiencia renal crónica en diálisis
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pecíficos. El síncope es relativamente frecuente. Los padres
refieren dificultad para respirar sin sibilancias que no res-
ponde al tratamiento broncodilatador. La saturación de oxí-
geno arterial sistémica es normal en ausencia de una comu-
nicación interauricular. La desaturación puede ocurrir en
presencia de una comunicación auricular cuando las pre-
siones en arteria pulmonar y ventrículo y aurícula derechas
aumentan y se produce shunt de derecha a izquierda(17).

La hipoxia crónica conduce a la hipertensión pulmonar.
La enfermedad pulmonar crónica del prematuro es una
causa relativamente frecuente de hipertensión pulmonar
moderada. La enfermedad pulmonar intersticial, estricta-
mente definida, es poco frecuente en niños, del mismo modo
que las complicaciones pulmonares de las enfermedades del
tejido conectivo. Cuando se produce hipertensión pulmo-
nar asociada a enfermedad del tejido conectivo en niños,
generalmente es grave. De las anomalías del desarrollo, la
asociación más frecuente es la hernia diafragmática con-
génita. En estos pacientes, la hipertensión pulmonar es rela-
tivamente frecuente en el período neonatal. Generalmente
después disminuye, pero puede persistir indefinidamen-
te, ser grave y requerir tratamiento a largo plazo. Para eva-
luar el grado en que la enfermedad pulmonar contribuye
a una elevada presión arterial pulmonar se dispone de las
pruebas de función pulmonar, la gasometría arterial, el estu-
dio de ventilación/perfusión y la tomografía computariza-
da (TC) de alta resolución(17).

La enfermedad pulmonar veno-oclusiva y la hemangio-
matosis capilar pulmonar son entidades poco frecuentes. Se
pueden presentar como una HAP idiopática, pero su iden-
tificación es importante debido a que su manejo es diferen-
te al de la HAP idiopática. La enfermedad pulmonar veno-
oclusiva generalmente se presenta con disnea, a veces acom-
pañada de hemoptisis en pequeña cantidad y frecuentes.
El paciente puede tener mínimos estertores a la auscultación.
El electrocardiograma y el ecocardiograma pueden ser indis-
tinguibles de la HAP idiopática, pero la capacidad de difu-
sión pulmonar es menor y una TC de alta resolución puede
ser diagnóstica para un radiólogo experimentado. Son niños
generalmente muy enfermos que deben incluirse en lista de
trasplantes lo antes posible. El cateterismo cardíaco puede
estar indicado para confirmar el diagnóstico(17).

2. Enfermedades del corazón que afectan al aparato
respiratorio
A) Compresión extrínseca de la vía aérea: anillos vasculares y slings

Los anillos vasculares son malformaciones del arco aór-
tico y troncos supraaórticos que producen una compresión
extrínseca de la tráquea y esófago que quedan englobadas

en un anillo formado por estructuras vasculares que pueden
estar permeables o no(49). Esta patología es una causa de estri-
dor crónico en lactantes además de otra sintomatología como
infecciones respiratorias crónicas, infecciones laríngeas más
severas, disfagia y riesgo de aspiraciones broncopulmona-
res. Las dos formas más frecuentes de anillo vascular son el
doble arco aórtico y el arco aórtico derecho con arteria sub-
clavia izquierda aberrante (Figs. 6 y 7).

Los slings pulmonares son malformaciones de las arte-
rias pulmonares que condicionan un origen anómalo de la
arteria pulmonar izquierda desde la porción proximal de la
arteria pulmonar derecha lo cual determina un recorrido
anómalo por detrás de la tráquea, comprimiéndola. Los sín-
tomas son similares a los del anillo vascular, salvo que no
producen disfagia ya que la arteria pulmonar izquierda cursa
por delante del esófago y éste no resulta comprimido. Su
tratamiento es quirúrgico(49).

La compresión de la vía aérea también puede deberse al
crecimiento de las arterias pulmonares debido a dilatación
en el contexto de una cardiopatía como un shunt izquierda-
derecha o una dilatación postestenótica.

B) Vía aérea inferior y pulmón: aumento del agua pulmonar
Cuando hablamos de los efectos de las enfermedades car-

diacas sobre el sistema respiratorio debemos distinguir dos
elementos. Por un lado, los efectos deletéreos que tiene la
sobrecarga de agua extravascular pulmonar producto de las
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diversas cardiopatías sobre el alveolo, la conducción del aire
en la vía respiratoria pequeña y la mecánica de los múscu-
los respiratorios y la caja torácica. Estas alteraciones deter-
minan finalmente una reducción de la capacidad de inter-
cambio gaseoso del pulmón con hipoxemia con o sin hiper-
capnia, que a su vez empeora la función cardiaca, como se
explicó previamente(50). Por otro lado, debemos también eva-
luar los efectos que tienen las cardiopatías sobre el estado de
la circulación pulmonar, ya que muchas cardiopatías tienen
el potencial de generar elevación de las presiones pulmona-
res por diversos mecanismos, lo que influye sobre la oxige-
nación y el manejo respiratorio, el tipo y viabilidad de la ciru-
gía, la función cardiaca y la mortalidad de los pacientes(50).

Como se comentó en la introducción, las cardiopatías
que pueden producir disfunción respiratoria se pueden divi-
dir en 4 grupos.

a) Hipertensión venosa pulmonar (HTP poscapilar o
“pasiva”)
a.1.Disfunción ventricular izquierda: cuando existe disfun-

ción ventricular izquierda se produce una elevación de
la presión en la aurícula izquierda que se transmite a las
venas pulmonares y produce edema intersticial (con un

cuadro de obstrucción peribronquial y sibilancias que
clásicamente se ha denominado asma cardiaca) o edema
alveolar (con crepitantes) que produce disfunción res-
piratoria. Además, la elevación de la presión venosa pul-
monar (HTP poscapilar) mantenida en el tiempo suma-
do a los efectos de la hipoxia por edema cardiogénico
produce cambios vasculares endoteliales con aumento
de la presión en la arteria pulmonar y puede producir
también disfunción cardiaca derecha (esto no es cor pul-
monale, ya que la disfunción derecha es secundaria a
disfunción izquierda). Son ejemplos de disfunción ven-
tricular izquierda en pediatría la miocarditis fulminan-
te, la miocardiopatía dilatada o las taquiarritmocardio-
patías(50-52).

a.2.Obstrucción de cavidades izquierdas: 
- Drenaje venoso pulmonar anómalo total (DVPAT): En

esta cardiopatía el retorno venoso pulmonar está
conectado a la circulación derecha en vez de a la aurí-
cula izquierda a través de un colector venoso común.
Por tanto, todo el retorno venoso tanto sistémico como
pulmonar retorna a la aurícula derecha. El gasto sis-
témico se mantiene a través de una comunicación inter-
auricular derecha-izquierda obligada. Por tanto, exis-
te una sobrecarga de volumen de las cavidades dere-
chas con aumento del flujo pulmonar anterógrado a
través de la arteria pulmonar. Además el colector veno-
so puede estar obstruido total o parcialmente, por lo
que se produce también hipertensión venosa pulmo-
nar y cierto grado de edema pulmonar. Por tanto, el
VD está sometido tanto a una sobrecarga de volumen
(dilatación, insuficiencia tricuspídea) como a una
sobrecarga de presión, lo cual produce una seria afec-
tación de la función cardiaca por el mecanismo de
interdependencia ventricular, por lo que los pacientes
con DVPAT obstruido están en bajo gasto. La terapia
médica tiene poco papel ya que las medidas encami-
nadas a disminuir la RVP (como el óxido nítrico) tie-
nen la contrapartida de aumentar el flujo pulmonar y
la congestión vascular pulmonar sin aumentar el gasto
cardiaco, ya que el retorno está obstruido y el gasto
izquierdo depende del grado de obstrucción del retor-
no venoso y el tamaño de la comunicación interauri-
cular y no del gasto derecho. Esta cardiopatía consti-
tuye una emergencia quirúrgica(50).

- Estenosis mitral: en la estenosis mitral hay hiperten-
sión auricular izquierda con HTP postcapilar y edema
pulmonar. El gasto izquierdo dependerá del grado de
estenosis. La respuesta al tratamiento médico también
es escasa, aunque la milrinona puede mejorar la con-
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Figura 7. Arco aórtico derecho con subclavia izquierda aberrante
y ductus izquierdo(49).
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tractilidad a la vez que produce vasodilatación pul-
monar y mejora la postcarga derecha, lo que tendrá
efectos beneficiosos sobre la precarga izquierda y la
eyección ventricular izquierda(50).

- Coartación de aorta: la presentación de esta cardio-
patía es muy variable. Cuando debuta en el periodo
neonatal suele coexistir con cierto grado de hipode-
sarrollo del arco aórtico y disminución de la masa ven-
tricular izquierda. La hipertensión auricular izquier-
da produce un shunt izquierda-derecha a través del
foramen oval con sobrecarga de volumen de cavida-
des derechas e hiperaflujo pulmonar con cierto grado
de congestión que, sumado a la HTP capilar, produce
hipertrofia y crecimiento de las cavidades derechas.
Estos pacientes necesitan mantener el ductus abierto
mediante la infusión de prostaglandinas E1 para poder
mantener el gasto anterógrado a través de la fuerza
contráctil del VD (shunt derecha-izquierda ductal),
para poder ser estabilizados antes de la cirugía(50-52).

- Estenosis aórtica: cuando es severa (estenosis aórtica
crítica) las alteraciones son similares a las de la coar-
tación de aorta.

b) Disminución del flujo linfático
Se produce en aquellas cardiopatías que condicionan

hipertensión auricular derecha.
- Anomalía de Ebstein: la displasia y atrialización del

VD que se produce en la anomalía de Ebstein severa
produce un crecimiento muy importante de la AD con
disminución del gasto anterógrado pulmonar. Se pro-
duce insuficiencia cardiaca importante con edemas
pleurales, quilotórax, ascitis y anasarca.

- Fisiología de Fontan: la cirugía de Fontan es el último
estadio en la paliación de las cardiopatías con fisiolo-
gía de ventrículo único. Lo que se consigue es la des-
conexión total del retorno venoso sistémico del cora-
zón y su conexión directa a la arteria pulmonar izquier-
da (conexión cavopulmonar), de forma que el flujo
venoso pulmonar pasa a ser no pulsátil y pasivo. De
esta forma estos pacientes son enormemente suscep-
tibles a las elevaciones de la presión pulmonar y tie-
nen tendencia a derrames pleurales recurrentes, qui-
lotórax, disfunción linfática con linfopenia y entero-
patía pierde-proteínas(50).

c) Cardiopatías con anomalías del árbol vascular
pulmonar

- Tetralogía de Fallot/Atresia pulmonar con comunica-
ción interventricular (CIV) y colaterales aortopulmo-

nares múltiples. Estas cardiopatías se caracterizan por
una oligohemia vascular pulmonar variable por obs-
trucción a la salida del VD con cianosis por shunt car-
diaco derecha-izquierda a través de una CIV con mala-
lineamiento (acabalgamiento aórtico). La falta de un
flujo sanguíneo normal pulmonar durante la vida fetal
puede producir un desarrollo deficiente de las arterias
pulmonares que pueden ser hipoplásicas, no estar
comunicadas con el VD (arterias pulmonares discon-
tinuas) o incluso ser funcionalmente inexistentes. En
estos dos últimos casos el flujo pulmonar depende de
colaterales aortopulmonares (MAPCAs). En cualquier
caso, si las arterias pulmonares no son normales se pro-
duce aumento de la resistencia vascular pulmonar, ya
sea por unas arterias pulmonares demasiado peque-
ñas o por la exposición del árbol pulmonar a presio-
nes sistémicas a través de la aorta por las colaterales.
Por ello, son pacientes en riesgo de disfunción ven-
tricular derecha por aumento de la poscarga(50).

d) Shunt izquierda-derecha
En estas cardiopatías se produce un aumento del flujo

pulmonar respecto al sistémico a través de una comunica-
ción izquierda-derecha. Este aumento del flujo pulmonar
tiene dos consecuencias principales: por un lado produce
congestión vascular pulmonar con síntomas de insuficien-
cia cardiaca y sobrecarga de volumen de cavidades izquier-
das (como en la comunicación interventricular, el ductus
arterioso persistente o la ventana aortopulmonar: shunt pos-
tricuspídeo) o derechas (comunicación interauricular, dre-
naje venoso anómalo parcial: shunt pretricuspídeo). Ade-
más, debido al aumento del flujo pulmonar se produce siem-
pre cierto grado de HTP con RVP normal (hipertensión pul-
monar hipercinética). Si la comunicación es no restrictiva
(muy grande), las presiones del corazón derecho e izquier-
do se igualan de forma que el flujo pulmonar depende del
estado relativo de las resistencias vasculares sistémicas y
pulmonares. Si esta situación se perpetúa, se producen cam-
bios reactivos de la vasculatura pulmonar al aumento de
flujo con vasoconstricción y proliferación muscular que
determina aumento de la resistencia pulmonar y en últi-
mo término HTP precapilar suprasistémica con inversión
del shunt y cianosis (fisiología de Eisenmenger). Llegados
a este punto, estas cardiopatías no se pueden corregir qui-
rúrgicamente. Por ello, la cirugía siempre debe realizarse
antes de que se produzca una elevación significativa de
las presiones pulmonares. En caso de duda a veces es nece-
sario recurrir al cateterismo para medir directamente la pre-
sión pulmonar(50-52).

BOLETÍN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRÍA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEÓN 25

I. OULEGO ERROZ, D. NARANJO VIVAS

 Bol SCCALP 215  2/3/11  16:06  Página 25



CONCLUSIÓN

En aquellos pacientes que presenten una patología car-
diaca o pulmonar significativa se debe evaluar el estado de
ambos órganos y sus interacciones. El síndrome de hiper-
tensión pulmonar representa el modelo principal de las inter-
acciones patológicas entre las enfermedades respiratorias y
el corazón. Una vez que se desarrolla hipertensión pulmo-
nar arterial significativa, el abordaje terapéutico es similar
independientemente de la etiología.

En un segundo artículo se pondrá especial énfasis en
el manejo de la hipertensión arterial pulmonar. Asimismo
se repasarán brevemente las estrategias de diagnóstico de
las causas más frecuentes de interacciones patológicas entre
el corazón y el aparato respiratorio y las opciones de trata-
miento disponibles en la actualidad.
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RESUMEN

El corazón y el pulmón forman una unidad anatomo-
funcional interconectada por una red de vasos que confor-
ma la circulación pulmonar. Las enfermedades de estos dos
órganos están íntimamente relacionadas y se influyen
mutuamente, fundamentalmente a través de alteraciones
en la regulación de la circulación pulmonar. El síndrome de
hipertensión pulmonar supone el paradigma central de las
interacciones patológicas entre las enfermedades respirato-
rias y el corazón. Por el otro lado, las cardiopatías tanto mal-
formativas como funcionales condicionan alteraciones en la
fisiología respiratoria que son de relevancia clínica. En este
grupo podemos diferenciar aquellas cardiopatías que pro-
ducen un aumento del agua pulmonar, con grados varia-
bles de sobrecarga e insuficiencia del sistema respiratorio,
y las malformaciones de los grandes vasos que pueden pro-
ducir obstrucción anatómica fija de la vía aérea (anillos vas-
culares y slings). La corrección/paliación quirúrgica y los
procedimientos de cardiología intervencionista son el tra-
tamiento fundamental en estos pacientes. En todo paciente
con una enfermedad cardiaca o pulmonar significativa debe
evaluarse el estado de ambos órganos y sus interacciones.
La ecocardiografía juega un papel importante en este pro-
pósito, ya que los síntomas y signos de cardiopatía y neu-
mopatía se solapan frecuentemente. El diagnóstico causal
de hipertensión pulmonar debe ir encaminado al despis-
taje de enfermedad del aparato respiratorio (entendido éste
como la unidad formada por el centro respiratorio, la vía

aérea, el parénquima, la caja torácica y los músculos respi-
ratorios), cardiopatías congénitas y más raramente enfer-
medades sistémicas o fármacos asociados a hipertensión
pulmonar. En ausencia de alteraciones, el diagnóstico de
exclusión es el de hipertensión pulmonar idiopática. Una
vez que se desarrolla hipertensión pulmonar arterial sig-
nificativa, el tratamiento es similar independientemente de
la causa. Los vasodilatadores arteriales pulmonares juegan
un papel central y han determinado el incremento de la
supervivencia hasta el 80-90% a los 5 años del diagnóstico.
Sin embargo, existen dudas sobre el pronóstico a largo plazo,
ya que es necesario más tiempo de seguimiento de los
pacientes que han sobrevivido. El trasplante pulmonar es,
hoy en día, una opción real para aquellos pacientes que se
deterioran pese al tratamiento médico óptimo.

Palabras clave: Cor pulmonale; Hipertensión arterial
pulmonar; Fallo ventricular derecho; Vasodilatadores pul-
monares; Interacciones cardiopulmonares.

ABSTRACT

Heart and lung conforms an anatomic and functional
unit that is connected by a complex net of vessels that arise
the pulmonary circulation. Diseases of both organs are inti-
mately related and influenced by each other, mainly by
means of disregulation of the pulmonary circulation. Pul-
monary arterial hypertension syndrome is the paradigm of
the pathological interactions between cardiac and respira-
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tory diseases. In the other hand, cardiac diseases (both mal-
formative and functional) carry respiratory physiology
anomalies that are clinically relevant. This group can be
divided into congenital heart diseases with increase in lung
water that produce variable grades of respiratory overload
and insufficiency and great vessels malformations with fixed
obstruction of the airway (vascular rings and sling). Surgi-
cal correction/palliation and interventional cardiology pro-
cedures compose the mainstay in the management of these
patients. The state of cardiorespiratory unit and heart-lung
interactions must be carefully assessed in every patient with
significant heart or lung disease. Echocardiography plays a
key role in this purpose given the fact that signs and symp-
toms of cardiac and lung disease are non-specific and fre-
quently overlap. Diagnostic work up in pulmonary hyper-
tension should rule out respiratory disease (including cen-
tral control of ventilatory drive, airway, lung parenchyma,
chest wall and respiratory muscles), acquired and congen-
ital heart disease and rarely systemic diseases and drugs
with associated pulmonary arterial hypertension. When no
etiology can be identified, idiopathic pulmonary hyperten-
sion is diagnosed. Once significant pulmonary arterial hyper-
tension is present treatment is pretty much similar with inde-
pendence of the primary disease. Arterial pulmonary
vasodilator therapy is the cornerstone in the management
of pulmonary hypertension with an essential role in the
increased survival observed in the last few years (around
80-90% 5-year from diagnosis nowadays). However, con-
cerns exist about long-term prognosis due to the lack of long
follow up studies in patient with mid-term survival. Today,
lung transplant is a real option for those patients who fail
medical treatment. 

Keywords: Cor pulmonale; Pulmonary arterial hyper-
tension; Right heart failure; Pulmonary vasodilators; Car-
diopulmonary interactions.

INTRODUCCIÓN

El corazón y el aparato respiratorio son dos órganos ínti-
mamente relacionados que conforman una unidad funcio-
nal que conocemos como sistema cardiorrespiratorio(1). Las
enfermedades de estos dos órganos frecuentemente coexis-
ten y se influyen mutuamente(1,2). En este artículo se hará
especial hincapié en el manejo de la hipertensión arterial
pulmonar. También se repasarán de forma breve la eva-
luación diagnóstica de las causas más frecuentes de inter-
acciones patológicas entre el corazón y el aparato respira-
torio y el abanico de opciones terapéuticas disponibles.

EVALUACIÓN DEL PACIENTE CON SOSPECHA DE
HIPERTENSIÓN PULMONAR Y COR PULMONALE

Debe sospecharse hipertensión pulmonar (HTP) en cual-
quier niño con disnea o intolerancia al ejercicio que no puede
explicarse por una enfermedad pulmonar o cardiaca eviden-
te. El dolor torácico o el síncope también pueden ser formas
de presentación. Aquellos pacientes con enfermedades pul-
monares crónicas con incremento de su disnea que no puede
explicarse por un empeoramiento de su neumopatía también
pueden tener HTP(3). 

Ante la sospecha de HTP debemos descartar las causas
secundarias, que en pediatría principalmente son enferme-
dades pulmonares, enfermedades de la vía aérea y cardio-
patías. Cuando una causa de HTP no puede ser demostrada
el diagnóstico será HTP primaria o idiopática(3,4).

En esta sección nos centramos fundamentalmente en las
herramientas diagnósticas en caso de sospecha de HTP idio-
pática e HTP secundaria a enfermedad respiratoria, que es lo
que nos ocupa. Se escapa al objetivo de esta revisión el diag-
nóstico específico de cada cardiopatía congénita o de las enfer-
medades sistémicas que pueden causar o ir asociadas a hiper-
tensión pulmonar y solo se comentará el abordaje diagnósti-
co inicial. En la tabla I se muestra la batería de pruebas que
pueden ser necesarias para descartar las causas frecuentes y
raras de HTP en niños.

Los signos y síntomas de la HTP y la disfunción cardia-
ca derecha dependen de la severidad de la elevación de la
presión pulmonar, de su rapidez de instauración y de la capa-
cidad de adaptación del corazón. Cuando la HTP es severa
y de instauración aguda, el cuadro clínico está dominado por
el fallo cardiaco agudo con dilatación de VD y disfunción
biventricular. Sin embargo, el diagnóstico de enfermedad vas-
cular pulmonar en aquellos pacientes con enfermedades res-
piratorias y elevaciones crónicas de la presión pulmonar y
grados más leves de disfunción cardiaca derecha puede ser
muy difícil, ya que los síntomas y signos pueden ser sutiles
y comunes a los causados por la enfermedad pulmonar (Tabla
II). Todo ello explica que la HTP sea frecuentemente pasada
por alto en estos pacientes si no se realiza una evaluación sis-
temática que combine la clínica, las pruebas de laboratorio
(con un papel esencial de los péptidos atriales natriuréticos),
las pruebas de imagen, las pruebas de función respiratoria y
estudios invasivos(3,5,6). El diagnóstico de HTP en pacientes
con enfermedades respiratorias es de vital importancia, ya
que es un importante marcador del pronóstico y puede deter-
minar la necesidad de tratamiento vasodilatador pulmonar,
la progresión hacia un soporte respiratorio más agresivo o la
necesidad de procesos diagnóstico-terapéuticos invasivos(3,4).
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Las causas de HTP son muy variadas y los estudios a rea-
lizar deben estar guiados por la sospecha clínica.

1. Ecocardiografía
Debido a su accesibilidad, inocuidad y reproducibilidad,

la ecocardiografía juega un papel esencial en la evaluación del
paciente con sospecha de HTP y disfunción cardiaca derecha
tanto para el diagnóstico como para el seguimiento y moni-
torización de los efectos del tratamiento(1,7-9).

a) Estimación de la presión arterial pulmonar (PAP): la eco-
cardiografía permite la estimación tanto cuantitativa como
cualitativa de la presión arterial pulmonar. La forma más
frecuente y fiable para la estimación cuantitativa es la medi-
ción de la velocidad máxima del jet de insuficiencia tri-
cuspídea (IT) (Fig. 1). Esta velocidad permite el cálculo de
la presión en el ventrículo derecho mediante la fórmula
de Bernouilli modificada 4 x (velocidad de la IT)2. Si no
existe obstrucción del tracto de salida del VD, la suma
de esta presión más la presión estimada de la AD (habi-
tualmente 5-10 mmHg) corresponderá a la PAP sistólica
máxima. Cierto grado de insuficiencia tricuspídea se iden-
tifica en el 60-80% de los niños sanos, lo cual permite el
cálculo de la PAP en la gran mayoría de los pacientes. La
ecocardiografía detecta correctamente la presencia de HTP
en alrededor del 80% comparado con el cateterismo si se
toma como punto de corte 40 mmHg(9). Sin embargo, la
ecocardiografía tiende tanto a sobrestimar como a infra-
estimar la severidad de la HTP y su correlación con el valor
de la presión pico-pico del cateterismo es más pobre(9). En
aquellos pacientes en los que no se puede identificar o
medir la insuficiencia tricuspídea se pueden utilizar méto-
dos cualitativos como el grado de aplanamiento o des-
viación a la derecha del septo interventricular durante la
sístole, que será tanto mayor cuanto mayor sea la presión
del VD. Sin embargo, la fiabilidad de este método es baja
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TABLA I. EVALUACIÓN DIAGNÓSTICA DE LA HIPERTENSIÓN
PULMONAR

Rx tórax: 
– Cardiomegalia
– Flujo pulmonar
– Aumento de arterias pulmonares
EKG: 
– Hipertrofia ventricular
– Alteraciones de la repolarización
Ecocardiograma: 
– Cardiopatías congénitas
– Hipertrofia/dilatación del VD
– Enfermedad ventricular izquierda
– Evaluación de la presión y resistencias pulmonares
Cateterismo: 
– Medición de la presión y resistencia vascular pulmonar
– Vasorreactividad pulmonar
Función hepática: 
– Ecografía abdominal: HT portopulmonar
– GGT, perfil hepático
Estudio de hipercoagulabilidad: 
– CID
– Factor V Leiden
– Mutación 22010 de la protrombina
– Anticardiolipina
– Proteína C y S
– Test de veneno de víbora de Russel
Colagenosis: 
– ANA, RNP, SSA, SSB, anticentrómero, SCL-70
– Factor reumatoide
– Complemento 
– VSG y PCR
Evaluación pulmonar: 
– Test de función pulmonar
– Estudio del sueño
– RM/TC torácico
– Estudios de V/Q
– Biopsia pulmonar
Capacidad funcional: 
– Walking test 6 min.
– Ergometría
Otros: serología VIH, hormonas tiroideas, tóxicos

(cocaína/metanfetamina)

TABLA II. SÍNTOMAS Y SIGNOS DE HTP Y DISFUNCIÓN VENTRICULAR
DERECHA

Síntomas

– Disnea
– Fatiga
– Intolerancia ejercicio/alimentación
– Fallo de medro
– Diaforesis
– Dolor torácico
– Palpitaciones
– Crisis cianóticas (bronchopulmonary displasia spells)

Signos

– Precordio hiperdinámico
– Arritmias
– Aumento de S2
– Desdoblamiento corto de S2
– Galope
– Soplo de insuficiencia tricuspídea o insuficiencia pulmonar
– Distensión venosa
– Hepatoesplenomegalia, edemas (avanzado)
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(Fig. 1). Otros parámetros que se pueden derivar de la eco-
cardiografía son la PAP diastólica (medición de la veloci-
dad telediastólica de la insuficiencia pulmonar) y la esti-
mación de la resistencia vascular pulmonar y de la impe-
dancia, aunque estos métodos si bien son prometedores
no están estandarizados en la práctica clínica.

b) Estimación de la repercusión sobre el VD de la HTP: La
ecocardiografía también nos permite evaluar el grado de
hipertrofia o dilatación del VD y estimar la función del
ventrículo derecho. Para ello son útiles las técnicas de 
Doppler tisular del anillo tricuspídeo y la medición de la
excursión sistólica del anillo tricuspídeo (TAPSE) respec-
tivamente. Otras técnicas como la ecocardiografía en 3D
o el Tei index están aún en desarrollo(7,8) (Fig. 2). Además,
la ecocardiografía permite evaluar la función del VI, que
puede afectarse en aquellos pacientes con dilatación seve-
ra del VD. 

c) Diagnóstico de causas cardiacas de HTP secundaria: la
ecocardiografía permite el diagnóstico fiable de cardio-
patías congénitas como causa de HTP así como descar-
tar la disfunción ventricular izquierda. Se escapa al pro-
pósito de esta revisión el diagnóstico ecocardiográfico
de las cardiopatías congénitas. Solo haremos mención a la
estenosis de las venas pulmonares, una entidad poco fre-
cuente pero que debe ser evaluada antes de dar el diag-

nóstico de HTP primaria o idiopática, especialmente en
lactantes, ya que es fácil pasarla por alto si no se incluye
la evaluación sistemática del flujo color y Doppler de las
venas pulmonares en el estudio ecográfico del paciente
con HTP(10,11).

2. Pruebas de función pulmonar
Las pruebas de función pulmonar son útiles para la iden-

tificación y caracterización de la enfermedad pulmonar sub-
yacente que podría estar provocando la hipertensión pulmo-
nar.

Un niño se considera colaborador cuando puede realizar
correctamente las maniobras para una exploración funcio-
nal respiratoria tras seguir las indicaciones. Generalmente los
menores de 5 años no son colaboradores. Los pruebas de fun-
ción pulmonar en pediatría son poco molestas, no invasivas
y sin efectos secundarios.

La espirometría es la prueba de función pulmonar más
utilizada. Nos permite medir el volumen de aire que una per-
sona inhala o exhala en valor absoluto o en función del tiem-
po, valorando así la función ventilatoria. Por otro lado, la espi-
rometría mide también el flujo: el incremento de volumen
exhalado o inhalado en función del tiempo. La espirometría
simple se utiliza para el estudio de algunos volúmenes y capa-
cidades estáticas. Para el estudio de los volúmenes dinámicos

Figura 1. Medición de la veloci-
dad pico de la IT, el grado de
aplanamiento del septo inter-
ventricular y la aceleración del
flujo de la arteria pulmonar. Una
velocidad de la IT mayor de 35
mmHg es sugestiva de elevación
de la presión pulmonar. Un flujo
pulmonar con una aceleración
rápida sugiere HTP. IT, insufi-
ciencia tricuspídea.(4)
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y los flujos forzados mediante curvas volumen/tiempo y
flujo/volumen disponemos de la espirometría forzada(12).

Otras pruebas de función pulmonar son los test bronco-
dinámicos, la pletismografía, las técnicas de dilución de gases
y la capacidad de difusión del monóxido de carbono.

En el contexto de la revisión que nos ocupa, la exploración
funcional respiratoria debe realizarse en pacientes con ante-
cedentes sugestivos de enfermedad pulmonar subyacente y
en aquellos con función cardiaca normal.

Un patrón obstructivo es sugerente de enfermedad pul-
monar obstructiva crónica, mientras que un patrón restricti-
vo sugiere enfermedad pulmonar intersticial, neuromuscular
o de la pared torácica.

Generalmente son la enfermedad pulmonar intersticial
grave (con volúmenes pulmonares por debajo del 50% de lo
normal) o la enfermedad pulmonar obstructiva las que pro-
ducen la hipertensión pulmonar. El hallazgo de una altera-
ción restrictiva leve no indica enfermedad pulmonar intersti-
cial como causa de hipertensión arterial pulmonar secunda-
ria. La hipertensión pulmonar por sí misma puede causar ano-
malías en las pruebas de función pulmonar, con obstrucción
de las vías aéreas pequeñas.

Por último, señalar que generalmente la capacidad de difu-
sión del monóxido de carbono (DLCO) disminuye en la hiper-
tensión pulmonar(13,14).

3. Evaluación de la capacidad funcional: clasificación de la
NYHA/OMS y walking test

La evaluación de la capacidad funcional es una parte esen-
cial del manejo del paciente con HTP, con importantes impli-
caciones terapéuticas y pronósticas. El walking test de 6 minu-
tos es la prueba más utilizada. En niños se realiza a partir de
los 6 años. Puede realizarse en combinación con la ecocar-
diografía, con las pruebas de intercambio gaseoso como la
difusión de monóxido de carbono o con la cateterización de
cavidades derechas. Sus utilidades son las siguientes: 
– Detectar causas alternativas de disnea (broncoespasmo,

isquemia miocárdica, mal condicionamiento físico…).
– Determinar la elevación de la presión pulmonar inducida

por el ejercicio.
– Determinar la clase funcional según la clasificación de la

OMS (Tabla III), que puede guiar el tratamiento.
– Emplear como marcador de la evolución y del pronóstico.

4. Pruebas de imagen
Radiografía de tórax

La radiografía de tórax clásicamente muestra aumento
central de las arterias pulmonares con atenuación de los vasos
periféricos, apreciándose áreas pulmonares oligémicas. Tam-
bién se puede apreciar aumento ventricular derecho (dismi-
nución del espacio retroesternal) y dilatación auricular dere-

Figura 2. A) Excursión sistólica
del anillo tricuspídeo por modo
M. Se relaciona con la fracción
de eyección del VD por reso-
nancia y es un parámetro pro-
nóstico de la mortalidad en adul-
tos con HTP. B) Doppler tisular
y cálculo del Tei index. B1, suje-
to normal y B2, sujeto con HTP.
Se observa alteración de la rela-
jación y aumento del Tei index.
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cha (borde derecho del corazón prominente) (Fig. 3). A veces,
la causa subyacente de la hipertensión pulmonar es eviden-
te en la radiografía de tórax, como, por ejemplo, en la enfer-
medad pulmonar intersticial.

Estudios de perfusión pulmonar
Tienen escasas aplicaciones en pediatría al no estar estan-

darizados. Las nuevas técnicas de perfusión por tomografía
por emisión de positrones (PET) o resonancia magnética (RM)
pueden jugar un papel en el futuro.

Resonancia magnética cardiaca
La RM cardiaca es la prueba de elección para la evalua-

ción de la morfología y de la función del VD(1). Los estudios
convencionales incluyen la medición de la masa y de los volú-
menes ventriculares así como el cálculo de la fracción de eyec-
ción (Fig. 4). Las nuevas técnicas de RM permiten además
incorporar estudios de perfusión pulmonar, lo que contribu-
ye a la evaluación del estado de la circulación pulmonar.

5. Pruebas invasivas: cateterismo cardiaco y test de
vasorreactividad pulmonar

La realización del cateterismo cardiaco constituye la prue-
ba definitiva para el diagnóstico y estimación de la severidad
de la HTP y es fundamental a la hora de decidir el tipo de tera-
pia a realizar y la indicación o contraindicación de la correc-
ción quirúrgica en caso de cardiopatías congénitas con HTP
secundaria a shunts(1,3,4,15).

Se realiza habitualmente bajo anestesia general a través
de acceso femoral. Permite el cálculo preciso de la presión
pulmonar, del gasto cardiaco, de la resistencia vascular pul-
monar y de la presión capilar pulmonar, por lo que brinda
información de gran valor acerca del mecanismo preciso de
la HTP. Una vez que se han tomado las mediciones basales
y se ha determinado que la causa de la HTP es la elevación
de las resistencias vasculares pulmonares, se procede a un
test de vasorreactividad pulmonar que nos permitirá deter-
minar el grado de reversibilidad de esta elevación en caso
de que se plantee el uso de vasodilatadores pulmonares o la
corrección quirúrgica de una cardiopatía con shunt izquier-
da-derecha(3). La droga más habitual para realizar el test de
vasorreactividad pulmonar es el óxido nítrico por sus pro-
piedades de potente y selectivo vasodilatador pulmonar,
aunque otras drogas como las prostaciclinas inhaladas o intra-
venosas, el nifedipino, el sildenafilo o la adenosina pueden
usarse(16). Se considera que el paciente es respondedor si expe-
rimenta un descenso de al menos el 20% de la RVP respec-
to a la basal sin disminución del gasto cardiaco acompa-
ñante(4).

TABLA III. CLASIFICACIÓN FUNCIONAL DE LA HIPERTENSIÓN
PULMONAR DE LA ORGANIZACIÓN MUNDIAL DE LA SALUD
(OMS).

Clase Clasificación funcional OMS

I Pacientes con hipertensión pulmonar pero sin
limitaciones para la actividad física. La actividad física
ordinaria no causa disnea, dolor torácico o síncope.

II Pacientes con hipertensión pulmonar con leve
limitación para la actividad física. Asintomáticos en
reposo. La actividad física ordinaria produce disnea,
dolor torácico o síncope.

III Pacientes con hipertensión pulmonar con marcada
limitación para la actividad física. Asintomáticos en
reposo. Una actividad física inferior a la ordinaria
produce disnea, dolor torácico o síncope.

IV Pacientes con hipertensión pulmonar con
incapacidad para llevar a cabo cualquier actividad
física sin presentar síntomas. Signos de insuficiencia
cardiaca derecha. Pueden presentar disnea en
reposo. Los síntomas se incrementan con la
actividad física.

Figura 3. Radiografía simple de tórax. Características de la hiper-
tensión pulmonar. Aumento central de las arterias pulmonares
con atenuación de los vasos periféricos (flecha blanca) y aumen-
to ventricular derecho y dilatación auricular derecha con borde
derecho del corazón prominente (flecha negra).
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En el algoritmo de la figura 5 se resume un abordaje racio-
nal del paciente con sospecha de HTP(3).

ESTRATEGIAS DE TRATAMIENTO EN LA
HIPERTENSIÓN PULMONAR Y EN LA DISFUNCIÓN
CARDIACA DERECHA

El tratamiento de la HTP tiene dos vertientes. Por un lado
el tratamiento etiológico de la causa de elevación de la presión
pulmonar y por otro el tratamiento de la enfermedad vascu-
lar pulmonar y la disfunción ventricular derecha(1). El trata-
miento de la enfermedad vascular arterial ha experimentado
un cambio radical en los últimos años. En 1998 solo se dispo-
nía de los antagonistas del calcio y de las prostaglandinas intra-
venosas. Hoy en día se dispone de antagonistas de la endote-
lina, inhibidores de la fosfodiesterasa y análogos de las pros-
taglandinas, muchos de ellos eficaces por vía oral(3). A la hora
de abordar el tratamiento de los pacientes con HTP y disfun-
ción ventricular derecha debemos distinguir dos aspectos: la
naturaleza aguda o crónica de la elevación de la presión pul-
monar y el grado de afectación de la función del VD. Este últi-
mo punto es esencial. Como se ha expuesto, el corazón dere-
cho y la circulación pulmonar forman una unidad anatomo-
funcional(1). Cada vez resulta más evidente que incluso si los
tratamientos mejoran o revierten la enfermedad vascular pul-
monar, esto no se acompaña necesariamente de una mejoría
clínica o un aumento de la supervivencia si no se produce una
mejoría paralela de la función del VD. El grado de HTP no se
relaciona de forma fidedigna con los síntomas o con la morta-
lidad. Sin embargo, la masa y volumen del VD, así como la

Figura 4. Volumen ventricular derecho por resonancia magnética.
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Figura 5. Algoritmo diagnóstico de la HTP
en niños. ECG, electrocardiograma; ECO,
ecocardiografía transtorácica; V/Q, ven-
tilación-perfusión; HTPi, hipertensión pul-
monar idiopática.(3)
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presión auricular derecha (un parámetro de disfunción dias-
tólica del VD), son potentes predictores de la mortalidad(1,17).

1. Tratamiento de la hipertensión arterial pulmonar:
anticoagulantes orales, vasodilatadores pulmonares y
nuevas terapias
a) Anticoagulantes y antiagregantes orales: se han observa-

do fenómenos trombóticos en la vasculatura pulmonar de
los pacientes adultos con HTP. Esto ha supuesto la base
para la utilización de los anticoagulantes orales en adul-
tos con HTP antes del advenimiento de la terapia vasodi-
latadora pulmonar. El mantenimiento de un INR entre 2,3-
3 ha demostrado mejorar la mortalidad en adultos con
HTP. Sin embargo, no se ha establecido su eficacia en niños,
aunque se recomienda en el tratamiento crónico de la HTP
idiopática, aunque los niños más pequeños suelen tra-
tarse con aspirina(3,4).

b) Vasodilatadores pulmonares: los pacientes con HTP pri-
maria/idiopática o aquéllos con HTP secundaria a enfer-
medades respiratorias o cardiacas que no responden al
tratamiento etiológico pueden beneficiarse de los trata-
mientos vasodilatadores pulmonares. 
Habitualmente los pacientes que muestran una respues-
ta positiva en el test de vasorreactividad pulmonar en la
sala de hemodinámica son tratados inicialmente con cal-
cioantagonistas (nifedipino o diltiazen). Aun cuando no
existe respuesta vasodilatadora, los pacientes pueden bene-
ficiarse del uso a largo plazo de otros vasodilatadores pul-
monares. 
Las prostaciclinas intravenosas (epoprostenol) han demos-
trado mejorar la supervivencia y la calidad de vida tanto
en niños como en adultos(3,18) y sigue siendo la droga más
eficaz para el tratamiento de la HTP severa con disfunción
del VD. Dada su vida media corta (3-5 minutos), deben
administrarse en infusión continua intravenosa a través
de un acceso venoso central de larga duración. Tienen efec-
tos secundarios (diarreas, dolores musculares…) y com-
plicaciones derivadas de la necesidad de un acceso veno-
so central de larga duración. El treprostinil es un análo-
go de larga duración que puede administrarse por vía sub-
cutánea; sin embargo, la inyección es dolorosa y puede
producir úlceras cutáneas, por lo que no suele usarse en
niños. El iloprost es una prostaglandina inhalada que se
puede usar tanto en la HTP aguda como crónica y que
limita los efectos sistémicos de las prostaciclinas y obvia
la necesidad de acceso venoso central(19). Sin embargo,
requiere la administración de hasta 10 inhalaciones al día,
lo cual puede limitar el cumplimiento terapéutico en niños.
Además puede producir broncoespasmo. Puede admi-

nistrase a través del circuito del ventilador en pacientes
con ventilación mecánica (tanto en la unidad de cuidados
intensivos como en ventilación domiciliaria)(3,20).
Los antagonistas de la endotelina (bosentán, sixtasentán,
ambrisentán) pueden reducir la resistencia vascular pul-
monar y han demostrado su utilidad en pacientes con HTP
secundaria a cardiopatías y en la HTP idiopática. Su prin-
cipal ventaja es la administración oral y su principal incon-
veniente la toxicidad hepática, que debe vigilarse. Un efec-
to completo puede tardar semanas en producirse, lo que
limita su utilización en situación aguda(3,21).
Los inhibidores de la fosfodiesterasa de administración
sistémica (sildenafilo oral) pueden ser de utilidad en el tra-
tamiento de la HTP secundaria a broncodisplasia pulmo-
nar o para evitar el efecto rebote tras la supresión del óxido
nítrico en pacientes con hipertensión pulmonar persistente
del recién nacido, así como cuando la respuesta a éste es
insuficiente. También es útil en pacientes con cirugía de
Fontán para mejorar el flujo pulmonar y la capacidad de
ejercicio. Los ensayos clínicos en adultos muestran bene-
ficio de la hemodinámica y del estado funcional en la HTP
idiopática. Además ha demostrado tener efectos directos
beneficiosos sobre la función del VD(3,22).
El óxido nítrico es el vasodilatador pulmonar de elección
en el tratamiento de la HTP aguda (HTP secundaria a ciru-
gía cardiaca, hipertensión pulmonar persistente del recién
nacido…). Su acción es selectiva sobre el pulmón, sin efec-
tos sistémicos significativos. Requiere que el pulmón esté
adecuadamente reclutado mediante ventilación mecáni-
ca para ejercer su acción(23).

c) Terapia combinada: los pacientes que no responden a
monoterapia pueden beneficiarse de la combinación de
tratamientos que actúen por mecanismos diferentes. Una
de las combinaciones que ha mostrado más efectividad ha
sido el bosentán oral y el epoprostenol intravenoso.

d) ¿Qué droga para qué paciente? No puede generalizarse el
tratamiento de los pacientes con HTP. Hay que tener en
cuenta que el tratamiento debe empezarse lo antes posi-
ble. El porcentaje de pacientes que responden a la vasodi-
latación pulmonar y que pueden beneficiarse de los cal-
cioantagonistas es mínimo (10%) y muchos de ellos se vuel-
ven resistentes con el tiempo. Los pacientes con clase fun-
cional III/IV deben iniciar inmediatamente epoprostenol
intravenoso. Algunos pacientes pueden mantenerse con
bosentán oral, pero la mayoría requieren terapia combi-
nada. El bosentán o el sildenafilo son de elección en pacien-
tes con HTP tras cirugía de una cardiopatía congénita. Algu-
nos pacientes con broncodisplasia pulmonar severa pue-
den beneficiarse de bosentán si el sildenafilo no es eficaz(5). 
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En la Figura 6 se propone un algoritmo para el tratamiento
vasodilatador de la HTP idiopática.

2. Soporte de la función cardiaca
El soporte de la función del VD se basa en tres pilares fun-

damentales: optimización de la precarga, incremento de la
contractilidad y reducción de la postcarga.
a) Optimización de la precarga: el VD es altamente volu-

men-dependiente. Si la precarga es demasiado baja, la
fuerza de contracción será insuficiente para vencer la ele-
vación de la presión pulmonar y eyectar la sangre hacia
el pulmón. Sin embargo, una precarga demasiado alta
puede disminuir el gasto cardiaco por el mecanismo de
interdependencia ventricular. La administración de volu-
men debería ir acompañada de la medición del gasto car-
diaco, ya que la administración de líquido en la cantidad
adecuada debería acompañarse de la mejoría del gasto
cardiaco. Si existe sobrecarga hídrica, están indicados los
diuréticos (o la hemofiltración si el paciente es resisten-
te a los diuréticos). En el paciente crítico que requiere ven-
tilación mecánica deben limitarse el volumen tidal (6-8
ml/kg), la presión meseta (menor de 30 cmH2O) y la pre-
sión positiva al final de la espiración o PEEP (estrategias
de protección pulmonar), dados los posibles efectos nega-
tivos que pueden tener sobre la precarga y la postcarga
del VD.

b) Mejoría de la contractilidad: la digoxina puede utilizarse
en casos de dilatación y disfunción del VD. Sin embargo,
su uso en pacientes con hipertrofia significativa y función
sistólica relativamente conservada está desaconsejado, ya
que puede empeorar la relajación ventricular. El uso de
betabloqueantes y de inhibidores de la enzima conver-
sora de la angiotensina (IECAs) tiene beneficios sobre la
remodelación ventricular y es de utilidad en el paciente
hemodinámicamente estable. En el paciente crítico las dosis
bajas de dobutamina pueden incrementar la contractili-
dad derecha a la vez que producen vasodilatación pul-
monar y mejoran la poscarga. De la misma forma, la mil-
rinona y el levosimendán (ambas drogas con propiedades
vasodilatadoras e inotropas) pueden mejorar la función
del VD. El principal problema es que producen vasodi-
latación periférica e hipotensión y pueden requerir de la
adición de un vasoconstrictor como la noradrenalina o
pequeñas cargas de volumen adicionales. La noradrena-
lina puede tener además el efecto beneficioso de mejorar
la presión de perfusión coronaria, mejorando la relajación
ventricular a la vez que aumentando la postcarga del VI
puede tener beneficios sobre el mecanismo de interde-
pendencia ventricular (limita el desplazamiento del tabi-

que interventricular hacia la izquierda mejorando la rela-
ción presión-volumen del VI)(3,6,15,24).

c) Reducción de la postcarga: es el eje central del tratamien-
to de la enfermedad vascular pulmonar. Desde el punto
de vista de las enfermedades respiratorias que producen
hipertensión pulmonar debe conseguirse una adecuada
oxigenación y reclutamiento alveolar, ya que tanto la hipo-
xia como la pérdida de volumen pulmonar inciden de
forma negativa sobre la postcarga (ver epígrafe sobre vaso-
dilatadores pulmonares y oxigenoterapia). El tratamien-
to de la enfermedad vascular pulmonar se basa en la admi-
nistración de vasodilatadores pulmonares. 

3. Cirugía
La cirugía es el tratamiento fundamental de la mayoría de

las cardiopatías congénitas. Los anillos y slings pulmonares
que producen sintomatología respiratoria (aspiraciones, estri-
dor, infecciones de repetición) o digestiva (disfagia) deben
intervenirse igualmente. Muchas enfermedades pulmonares
causantes de HTP son susceptibles de tratamiento quirúrgico
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Figura 6. Algoritmo de uso de vasodilatadores arteriales pulmo-
nares en la hipertensión pulmonar.

 Bol SCCALP 215  2/3/11  16:06  Página 36



(uvulopalatofaringoplastia en la apnea obstructiva del sueño,
adenoidectomía y amigdalectomía en la obstrucción por hiper-
trofia del tejido adenoideo rino-orofaríngeo o corrección de
una hernia diafragmática o de una malformación adenoma-
toidea quística en un recién nacido).

En cuanto a la cirugía como tratamiento sintomático de la
HTP, la atrioseptostomía (apertura de una comunicación inte-
rauricular) estaría indicada en aquellos pacientes con HTP
severa refractaria y disfunción ventricular derecha, para per-
mitir la descarga de las cavidades derechas hacia el VI man-
teniendo el gasto sistémico anterógrado con la contrapartida
de un aumento de la cianosis. Este es un tratamiento de últi-
ma línea utilizado con fines paliativos o contemporizadores
de cara a un trasplante cardiaco o cardiopulmonar(4). También
está indicado en los pacientes con síncope por crisis de HTP
y riesgo de muerte súbita.

4. Oxigenoterapia
El tratamiento con oxígeno disminuye la vasoconstricción

pulmonar y reduce la resistencia vascular pulmonar. La oxi-
genoterapia a largo plazo mejora la supervivencia de los
pacientes hipoxémicos con enfermedad pulmonar obstructi-
va crónica.

En las enfermedades neuromusculares y de la pared torá-
cica, la pulsioximetría nocturna evalúa la idoneidad del inter-
cambio gaseoso y determina si está indicado el oxígeno suple-
mentario(25).

En la apnea obstructiva del sueño, la oxigenoterapia noc-
turna hasta que se pueda realizar el tratamiento definitivo
puede mejorar la oxigenación en los niños que presentan hipo-
xemia grave. En estos casos, cuando es necesaria la adminis-
tración nocturna de oxígeno suplementario, se recomienda
iniciarla en condiciones controladas con evaluación frecuen-
te de la presión arterial de dióxido de carbono (PaCO2)(26).

5. Trasplante pulmonar y cardiopulmonar
En pacientes que no responden al tratamiento médico se

plantea la posibilidad de trasplante de pulmón. La supervi-
vencia prevista para el trasplante de pulmón en niños es de
4,3 años, con una supervivencia del 75% al año.

La enfermedad pulmonar obstructiva crónica, la fibrosis
pulmonar idiopática, la fibrosis quística, el enfisema secun-
dario a déficit de alfa-1 antitripsina y la hipertensión arterial
pulmonar idiopática son las patologías que con más frecuen-
cia terminan en trasplante pulmonar(27).

La disfunción primaria del injerto es la principal causa de
muerte en el primer año postrasplante. La disfunción crónica
del injerto secundaria a síndrome de bronquiolitis obliteran-
te es la principal causa de muerte después del primer año.

La enfermedad pulmonar subyacente influye en la mor-
talidad postrasplante. En el primer año la mortalidad es menor
en los casos de enfermedad pulmonar obstructiva crónica y
mayor en los casos de hipertensión arterial pulmonar idio-
pática. Por el contrario, la mortalidad a los 10 años es mayor
en enfermedad pulmonar obstructiva crónica y fibrosis pul-
monar idiopática y menor en fibrosis quística y déficit de alfa-
1 antitripsina.

A pesar del pequeño número de trasplantes de pulmón y
corazón que se realizan, sigue siendo la única opción para
algunos pacientes con enfermedad cardiopulmonar en su etapa
final.

Las patologías que con mayor frecuencia terminan en tras-
plante de pulmón y corazón son la cardiopatía congénita con
síndrome de Eisenmenger, la hipertensión arterial pulmo-
nar idiopática y la fibrosis quística.

El tratamiento postoperatorio de los receptores de tras-
plante de pulmón y corazón es similar al de los sometidos a
trasplante pulmonar simple o doble. En su seguimiento tie-
nen un papel importante las pruebas de función respiratoria,
la radiografía de tórax y la broncoscopia.

El rechazo agudo se presenta con relativa frecuencia en el
aloinjerto de pulmón, pero en el caso del aloinjerto cardiaco
es poco frecuente. Por tanto, la biopsia endomiocárdica de
control, a diferencia de la biopsia pulmonar, no se recomien-
da rutinariamente. El rechazo crónico en los pulmones, que
se manifiesta como síndrome de bronquiolitis obliterante, apa-
rece en cerca del 50% de los trasplantes de pulmón y corazón
a los cinco años y supone el obstáculo más importante para la
supervivencia a largo plazo(28).

HISTORIA NATURAL Y PRONÓSTICO DE LA HTP EN
NIÑOS EN LA ERA DE LOS NUEVOS TRATAMIENTOS

Antes del advenimiento del tratamiento con vasodilata-
dores pulmonares, el diagnóstico de HTP idiopática conlle-
vaba un pronóstico nefasto con una supervivencia media de
4-8 años(4). La introducción del tratamiento con epoprostenol,
la creación de unidades especializadas en HTP infantil y el
mayor conocimiento del funcionamiento de la circulación pul-
monar y sus repercusiones sobre el corazón han supuesto
un cambio radical con un aumento de la supervivencia sig-
nificativo. Hoy en día la supervivencia a los 5 años del diag-
nóstico se sitúa en un 80-90% y es probable que siga mejo-
rando a medida que conozcamos la eficacia a largo plazo de
las nuevas drogas y se afinen las indicaciones y efectos sinér-
gicos del tratamiento combinado y mejoren los resultados del
trasplante pulmonar(4,17,29). Los factores que siguen determi-
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nando el pronóstico son la clase funcional, los niveles de pro-
BNP, la relación entre la presión pulmonar y la sistémica y el
gasto cardiaco(4,30).
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RESUMEN

Objetivos. Estudiar la validez de criterio del cuestiona-
rio CAN para determinar el control del asma y su relación
con medidas de función pulmonar y de inflamación de la
vía aérea.

Métodos. Niños de 6-14 años con asma de cualquier gra-
vedad, atendidos en 7 centros de atención primaria. Los
niños y uno de sus cuidadores respondieron al cuestiona-
rio CAN (versiones CAN-niño y CAN-cuidador), se midió
la fracción exhalada de óxido nítrico (FeNO), se realizó espi-
rometría basal y prueba broncodilatadora, y se determinó
el control del asma según la Global Initiative for Asthma
(GINA) por un pediatra entrenado.

Resultados. Se incluyeron 149 niños. El cuestionario fue
correctamente contestado por el 98,2% de los niños de 9-
14 años y el 95,3% de los cuidadores de niños de 6-14 años.
No había correlación entre los resultados del CAN y las
medidas de función pulmonar o la FeNO. Las puntuacio-
nes obtenidas en los cuestionarios CAN aumentaban con-
sistentemente a medida que el control del asma era peor. La
sensibilidad/especificidad de las versiones CAN-niño y
CAN-cuidador fueron 77,8/59,8% y 78,1/60,9%, respecti-
vamente. Independientemente del control del asma, los niños
de más edad y los que cumplían mejor el tratamiento daban
respuestas más favorables en el cuestionario. Las madres
daban respuestas más desfavorables que otros cuidadores.
Ni el nivel de estudios en la familia ni las variables rela-

cionadas con riesgo de pérdida de control influían en los
resultados.

Conclusión. El cuestionario CAN discrimina entre dife-
rentes grados de deterioro en el control del asma, pero no
es suficiente para valorar adecuadamente todos los aspec-
tos de ese control.

Palabras clave: Asma; Niño; Adolescente; Estudios trans-
versales; Cuestionarios; Óxido nítrico; Test de función pul-
monar.

ABSTRACT

Aim. To study the criterion validity of the CAN ques-
tionnaire in measuring asthma control in children, and its
relationships to pulmonary function and airway inflam-
mation.

Methods. Six-to-fourteen years old children with asth-
ma of any severity, presented at 7 primary care centers in
Spain. The children and their caregiver answered the CAN
questionnaires (CAN-child and CAN-carer versions), the
fractional exhaled nitric oxide (FeNO) was measured, basal
and post-bronchodilator spirometry was conducted, and a
formal evaluation of asthma control was performed by a
trained pediatrician according to Global Initiative for Asth-
ma (GINA).

Results. One hundred and forty-nine children were
included. CAN questionnaires were correctly answered by
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98.2% of nine-to-fourteen years old children and by 95.3%
of the caregivers of the six-to-fourteen years old children.
There was not correlation between CAN and pulmonary
function measures or FeNO. CAN results increased steadi-
ly as asthma control worsened. Sensitivity/specificity of the
CAN-child and CAN-carer were respectively 77.8/59.8% and
78.1/60.9%. Independently of asthma control, more favor-
able answers to CAN were given by older children and by
children who were well adherent to therapy. Mothers rated
control worse than other caregivers did. There were no influ-
ences in CAN results from educational level in the family or
from variables related to risk of loss of control of asthma.

Conclusion. CAN questionnaire differentiate between
levels of impairment in asthma, but this is not enough to
adequately assess all aspects of asthma control.

Keywords: Asthma; Child; Adolescent; Cross-sectional
studies; Questionnaires; Nitric oxide; Pulmonary function
tests.

INTRODUCCIÓN

Se admite generalmente que el manejo de los pacientes
con asma requiere evaluaciones periódicas para ajustar las
actuaciones terapéuticas a las manifestaciones cambiantes
de la enfermedad. Tradicionalmente, se recomendaba valo-
rar la gravedad del asma y ajustar a ella el esfuerzo tera-
péutico, y se entendía por gravedad la expresión de la enfer-
medad en la clínica, en las limitaciones que imponía a la
vida cotidiana y en la función pulmonar. Este punto de vista
ha sido criticado desde hace años, ya que la expresión clí-
nica del asma puede no implicar mayor gravedad, sino sim-
plemente un control insuficiente de la enfermedad(1). La gra-
vedad viene definida sobre todo por la intensidad terapéu-
tica necesaria para conseguir el control de la enfermedad,
pero un asma mal controlada no es sinónimo de asma grave.

Actualmente, el concepto de control del asma ha des-
plazado al de gravedad en la monitorización de los pacien-
tes asmáticos(2), y así se ha formulado en las principales guías
clínicas sobre manejo del asma(3,4). Más aún, la tercera edi-
ción del National Asthma Education and Prevention Program
(NAEPP) ha identificado dos dimensiones del control del
asma: el deterioro y el riesgo. El deterioro se refiere al esta-
do actual o reciente en cuanto a síntomas, limitación de acti-
vidades y función pulmonar. El riesgo es el de presentar cri-
sis, hospitalizaciones, deterioro irreversible de la función
pulmonar o efectos adversos de la medicación. Las dos
dimensiones deben ser tenidas en cuenta, y pueden respon-
der de manera distinta a una misma actuación terapéutica.

En la evaluación del deterioro, tanto el NAEPP como la
Global Initiative for Asthma (GINA) consideran la posibilidad
de emplear cuestionarios estandarizados para evaluar la
percepción que el paciente tiene del control de su enfer-
medad y las repercusiones que tiene el asma en su vida coti-
diana. Se han desarrollado varios cuestionarios con esta fina-
lidad, siendo los principales el Asthma Control Questionnai-
re(5) (ACQ), el Asthma Control Test(6) (ACT), el Asthma Therapy
Assessment Questionnaire(7) (ATAQ), el Asthma Control Score
System(8) (ACSS), el Asthma Symptom Utility Index(9) y las “tres
preguntas” del Royal College of Physicians(10). Esos cuestio-
narios se desarrollaron inicialmente para pacientes adultos,
pero existen versiones validadas para uso en niños del
ACQ(11), ATAQ(12) y del ACT (Childhood Asthma Control Test,
C-ACT(13)). En español, existe una versión del ACT(14) para
adultos y niños >12 años, pero no hay versiones validadas
en español de otros cuestionarios para su aplicación en niños
de otras edades. Por ello fue bienvenida la reciente apari-
ción del cuestionario CAN, desarrollado en español y espe-
cíficamente para niños(15), y cuya utilización está populari-
zándose.

Como todas las herramientas de este tipo, el cuestio-
nario CAN necesita estudios que esclarezcan su validez
de criterio, es decir, en qué grado y con qué precisión mide
el control del asma en comparación con los métodos habi-
tualmente empleados siguiendo las recomendaciones de las
guías internacionales y que pueden considerarse el “patrón
oro” actual. Este es un aspecto importante para considerar
la conveniencia de su utilización en la práctica clínica. Hasta
ahora existen pocos estudios sobre el cuestionario CAN(16)

aparte de su descripción original, y todos ellos se han rea-
lizado en consultas hospitalarias. Por tanto, es pertinente
estudiar el rendimiento del cuestionario en una población
de niños con asma predominantemente leve-moderada, que
son la mayoría de los casos observables en la comunidad.

El objetivo de este estudio es estudiar la validez del cues-
tionario CAN en una población de niños con asma identi-
ficados en centros de atención primaria, mediante la com-
paración de sus resultados con una evaluación médica for-
mal del control del asma y con medidas de obstrucción al
flujo aéreo, reversibilidad, e inflamación de la vía aérea.

POBLACIÓN Y MÉTODOS

Población
Niños de 6 a 14 años con asma diagnosticada en base a

los criterios de la American Thoracic Society(17) reclutados en
7 centros de atención primaria en España, entre septiembre
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de 2007 y marzo de 2008. El reclutamiento se produjo cuan-
do consultaban por causas relacionadas o no con su asma.
Se excluyó a los niños con una crisis grave de asma en el
momento de la valoración. El protocolo de estudio fue apro-
bado por el Comité de ética e investigación clínica de Astu-
rias, y los pacientes y sus cuidadores firmaron un consenti-
miento para su participación en el estudio.

Cuestionario CAN
El cuestionario CAN consiste en nueve ítems que explo-

ran varios aspectos del control del asma en las 4 semanas ante-
riores(15). Para cada ítem se ofrecen cinco posibles respues-
tas en forma de escala Likert. Las respuestas se codifican
numéricamente y se calcula una puntuación total, que puede
variar desde 0 (el mejor control) hasta 36 (el peor control). El
cuestionario fue desarrollado para pacientes de entre 2 y 14
años, y existe una versión para ser respondida por los niños
de entre 9 y 14 años (CAN-niño), y otra que se aplica a los
cuidadores de los niños de 2 a 14 años (CAN-cuidador). De
acuerdo con la descripción original, el mejor punto de corte
del cuestionario CAN para identificar el mal control del asma
es una puntuación ≥ 8, tanto en la versión de los niños como
en la versión de los cuidadores. Los cuestionarios fueron entre-
gados y recogidos antes de la valoración clínica y de las prue-
bas de función pulmonar. El acompañante que contestaba al
cuestionario CAN-cuidador debía ser conviviente con el niño,
y se registró el tipo de parentesco que les unía.

Fracción exhalada de óxido nítrico (FeNO)
Se midió la FeNO mediante un analizador portátil con

sensor electroquímico (NIOX MINO®; Aerocrine AB; Solna,
Suecia) a un flujo espiratorio de 50 mL/seg y con un tiem-
po de espiración de 10 segundos. El procedimiento sigue los
estándares de la ATS y de la European Respiratory Society(18),
ha sido previamente validado(19,20) y se ha demostrado su fac-
tibilidad en el contexto de la atención primaria de salud(21).
Cada niño realizó dos maniobras válidas de determinación
de FeNO, y se usó como valor la media de ambas medidas.

Espirometría
Se realizó después de la medición de la FeNO, siguien-

do procedimientos estándar(22). Se practicó espirometría basal
y prueba broncodilatadora mediante la inhalación con cáma-
ra espaciadora de 400 µg de salbutamol. Como valores de
referencia se usaron los de Roca et al.(23), y como puntos de
corte de normalidad se aceptaron los recomendados por
la Sociedad Española de Neumología Pediátrica (SENP)(24):
FEV1 ≥ 80%, FEV1/FVC ≥ 75%, FEF25-75 ≥ 65%, y cambio en
FEV1 tras broncodilatación < 9% del FEV1 teórico.

Clasificación de la gravedad del asma y del grado de
control (patrón de referencia)

Fue realizada por el clínico que atendía al niño, siempre
un pediatra con experiencia en el seguimiento de niños con
asma y que en el momento de hacer la valoración descono-
cía las respuestas dadas en el cuestionario CAN y el resul-
tado de la medición de FeNO. Para la clasificación de la gra-
vedad se tuvo en cuenta la historia previa de la enfermedad
y el tratamiento recibido, empleándose los criterios SENP(25),
y para la clasificación del control los criterios GINA(3), con
las categorías de controlado, parcialmente controlado y no
controlado.

Otras variables
Mediante entrevista directa y revisión de la historia clí-

nica se obtuvieron datos sobre el impacto del asma en el año
previo (número de crisis, número de ciclos de corticoides
orales, número de visitas a Urgencias, hospitalizaciones por
asma), pauta terapéutica en el momento de la valoración,
exposición al tabaco en el hogar (algún conviviente fuma-
dor habitual) y presencia en el momento de la valoración de
síntomas de rinitis alérgica o de infección respiratoria alta.
Se solicitó de los pacientes y sus cuidadores que hicieran
una estimación de las dosis de medicación que realmente
se administraban, y se consideró que la adherencia tera-
péutica era alta si referían emplear ≥ 75% de las dosis pres-
critas.

El nivel de estudios de padre y madre se clasificó en tres
categorías: sin estudios o estudios primarios, enseñanzas
medias, estudios universitarios. Se consideró como nivel de
estudios familiar el más alto entre los progenitores. 

Estadística
La relación entre CAN y el nivel de control del asma se

estudió mediante la prueba de Kruskal-Wallis, y se deter-
minaron la sensibilidad, especificidad, exactitud y los valo-
res predictivos de los cuestionarios CAN para identificar el
asma mal controlada definido por el patrón de referencia,
así como el área bajo la curva ROC (AUC). La asociación
entre CAN, función pulmonar y FeNO se analizó median-
te correlación de Spearman (ρ) y la concordancia entre las
categorías de CAN y función pulmonar mediante la kappa
de Cohen (κ). 

También se estudió si otras variables influían en el resul-
tado de los cuestionarios CAN con un modelo multivarian-
te de regresión lineal múltiple, construido con finalidad explo-
ratoria mediante un método de pasos sucesivos con pin < 0,05
y pout > 0,10. En el modelo se incluyó como término fijo el
grado de control según GINA (parcial o malo frente a buen
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control) y como términos aleatorios: edad, sexo, algunas
variables que miden la dimensión “riesgo” del control del
asma (alguna hospitalización en año anterior, nº de visitas a
Urgencias en año anterior, nº de crisis de cualquier grave-
dad en año anterior, nº de ciclos de corticoides orales el año
anterior), adherencia terapéutica, nivel de estudios de los
progenitores (usando el nivel universitario como referencia),
y cuidador que respondió al cuestionario CAN-cuidador.

La concordancia entre los resultados de CAN-niño y
CAN-cuidador, en los niños de 9-14 años, fue evaluada
mediante el coeficiente de correlación intraclase(26) (mode-
lo de efectos aleatorios de un factor para medidas indivi-
duales) y gráficamente por medio del método de Bland y
Altman(27).

RESULTADOS

Se incluyeron 149 niños (111 de 9-14 años y 38 de 6-8
años). En la tabla I se muestran los datos demográficos de
los pacientes. El cuestionario CAN-niño fue correctamente
contestado por 109 de 111 niños de 9-14 años (98,2%) y el
cuestionario CAN-cuidador fue correctamente contestado
por 142 de 149 cuidadores de niños de 6-14 años (95,3%). 

No había correlación significativa entre los cuestiona-
rios CAN y la función pulmonar o la FeNO, excepto entre
el cociente FEV1/FVC post-broncodilatación y resultados
de CAN-cuidador (ρ = - 0,179, p = 0,036). La concordancia
entre las categorías de control según cuestionarios CAN y
las categorías normal/anormal de la función pulmonar era
baja, con índices κ ≤ 0,20 en todas las variables.

La puntuación obtenida en los cuestionarios CAN varia-
ba según el nivel de control del asma determinado por el
patrón de referencia GINA (Tabla II), con un aumento pro-
gresivo y significativo de las puntuaciones CAN al empeo-
rar el control. En la tabla III se pueden ver los valores de
sensibilidad, especificidad, exactitud, valores predictivos y
AUC de los cuestionarios CAN para identificar el asma no
controlada (frente a un asma controlada o parcialmente con-
trolada).

En la tabla IV se muestran los resultados de los mode-
los de regresión construidos para evaluar la influencia de
otras variables sobre el resultado obtenido en los cuestio-
narios CAN. Ni el nivel educativo de los padres ni las varia-
bles relacionadas con la dimensión “riesgo” ejercían un efec-
to significativo. La edad y el cumplimiento terapéutico redu-
cían la puntuación del CAN-niño, mientras que los resul-
tados del CAN-cuidador eran más favorables si quien res-
pondía era un familiar distinto a la madre.

El coeficiente de correlación intraclase entre CAN-niño
y CAN-cuidador para los niños de 9-14 años fue de 0,539
(IC95% 0,388-0,661). La concordancia entre esos dos cues-
tionarios también puede verse en la figura 1, que muestra
el gráfico de Bland-Altman.

DISCUSIÓN

En este estudio, en una población de niños con asma pre-
dominantemente episódica, se ha encontrado un rendimiento
del cuestionario CAN bastante parecido al obtenido en la
descripción original, a pesar de que existen diferencias des-
tacables en la composición de ambas muestras. Nuestra
población procedía de consultas de atención primaria, solo
incluía niños ≥ 6 años, había en ella un 43,6% de niños con
asma episódica ocasional y solo un 2,7% tenía asma per-
sistente grave, mientras que la muestra de la descripción
original procedía de consultas hospitalarias, incluía niños
desde los dos años, no había en ella niños con asma episó-
dica ocasional, y el porcentaje de asma persistente grave era
del 13,3%. 

En el original se informaba de una sensibilidad (versio-
nes niño/cuidador) de 76,3/62,7% y una especificidad de
73,0/69,7%. Los valores que nosotros encontramos en nues-
tra población son algo superiores en cuanto a sensibilidad
(77,8/78,1%) pero inferiores en especificidad (59,8/60,9%).
En consecuencia, obtenemos valores predictivos negativos
de 89,1/90,5%, que son mejores que los originalmente des-
critos de 69,3/69,7%, y unos valores predictivos positivos
de 38,9/36,8% que son claramente inferiores a los previa-
mente publicados (70,5/73,0%). 

En nuestro análisis hemos demostrado también que las
medidas de “riesgo”, como la frecuencia en el año previo
de crisis u hospitalizaciones, no influyen en la valoración
del CAN, que se configura como una herramienta de medi-
da de la dimensión “deterioro”. Pero también hemos encon-
trado que hay algunos factores que, independientemente
del control del asma, influyen en los resultados del CAN.
Con la edad, los niños tienden a considerar su asma mejor
controlada, y lo mismo ocurre con aquellos que cumplen
bien con el tratamiento, un fenómeno que podría ligarse al
efecto placebo del cumplimiento terapéutico(28). Debe seña-
larse que el método empleado para valorar la adherencia
terapéutica se basó en la información obtenida directamente
de los padres, y este método puede sobreestimar la adhe-
rencia(29). 

En cuanto a los cuidadores, observamos que las madres
tienden a ver el asma de su hijo peor controlada que otros
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familiares (que aquí casi siempre eran los padres). Esta apre-
ciación es una manifestación cultural, y se reconoce que las
madres están más alerta acerca de los síntomas del niño y
más preocupadas por la enfermedad(30).

Nuestros resultados coinciden con los previamente publi-
cados acerca de la escasa correlación del CAN con medidas

de función pulmonar(16). En estudios realizados en niños con
otros cuestionarios, como el C-ACT, se han encontrado resul-
tados dispares(31-33). La falta de asociación entre cuestiona-
rios que evalúan síntomas y función pulmonar no es sor-
prendente, teniendo en cuenta la escasa correlación que exis-
te entre la clínica del asma en niños y la función pulmonar(34).
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TABLA I. CARACTERÍSTICAS PRINCIPALES DE LA MUESTRA

Grupo de edad 6-8 años 9-14 años Total

N 38 111 149

Varones 26/38 67/111 93/149

Clasificación control GINAa Completo 11/38 37/111 48/149
Parcial 20/38 47/111 67/149
Malo 7/38 27/111 34/149

Tratamiento de mantenimiento CI en monoterapia 17/38 31/111 48/149
AL en monoterapia 1/38 1/111 2/149
CI + LABA 3/38 13/111 16/149
CI + AL 0/38 2/111 2/149
CI + LABA + AL 0/38 1/111 1/149
Inmunoterapia actual 0/38 2/111 2/149

Buena adherencia al tratamientob 20/21 37/48 57/69

Función pulmonar basalc FEV1 < 80% 1/37 16/111 17/148
FEV1/FVC < 75% 2/37 12/111 14/148
FEF25-75 < 65% 1/36 24/109 25/145

Prueba de reversibilidad positivad 4/35 22/105 26/140

Función pulmonar post-BDc FEV1 < 80% 3/37 6/108 9/145
FEV1/FVC < 75% 2/37 4/107 6/144
FEF25-75 < 65% 2/36 8/105 10/141

Exposición a tabaco en el hogar 15/38 44/110 59/148

Infección respiratoria aguda intercurrente 3/38 14/111 17/149

Rinitis alérgica actualmente activa 13/38 40/111 53/149

Sibilantes en la exploración 3/38 12/111 15/149

Cuidador Madre 34/38 91/111 125/149
Padre 3/38 19/111 22/149
Abuelo/a 1/38 1/111 2/149

Nivel máximo de estudios en la familia Primarios o sin estudios 4/38 16/111 20/149
Estudios secundarios 21/38 59/111 80/149
Estudios universitarios 13/38 36/111 49/149

Gravedad según SENPe Episódica ocasional 17/38 48/111 65/149
Episódica frecuente 3/38 9/111 12/149
Persistente moderada 17/38 51/111 68/149
Persistente grave 1/38 3/111 4/149

Impacto en último año Alguna crisis 33/38 77/111 110/149
Algún ciclo de CO 16/38 37/111 53/149 
Alguna visita a Urgencias 10/38 21/111 31/149 
Alguna hospitalización 2/38 3/111 5/149 

CI, corticoides inhalados; AL, antileucotrienos; LABA, β2-adrenérgicos de acción prolongada; CO, corticoides orales.
aClasificación según GINA(3); bAdministración de ≥ 75% de las dosis prescritas; cValores de referencia según(22); dAumento en FEV1 ≥ 9% respecto
al teórico; eClasificación según(24).
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También coincidimos en que no existe una asociación
entre CAN y medidas de inflamación de la vía aérea (FeNO),
y la misma falta de asociación se ha encontrado cuando se
usan otros cuestionarios como el C-ACT o el ACQ(33,35-37). Al
igual que con la función pulmonar, se conoce que existe poca
relación entre la expresión clínica del asma y la FeNO, y que

esa relación está además muy influida por el uso de corti-
coides inhalados(38).

En conclusión, confirmamos los principales datos hasta
ahora publicados sobre el cuestionario CAN, una herra-
mienta útil en la valoración del control del asma en el niño.
Debe recordarse, no obstante, que hay múltiples compo-
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TABLA IV. FACTORES QUE DETERMINAN EL RESULTADO DE LOS CUESTIONARIOS CAN (MODELO DE REGRESIÓN LINEAL MÚLTIPLE).

CAN niño (9-14 años) CAN cuidadores (6-14 años) 
R2 = 0,460; p < 0,001 R2 = 0,376; p < 0,001 

β (IC95%) p β (IC95%) p 

Asma parcialmente controlada (vs. controlada) 0,4 (-3,9 a 4,6) 0,860 2,3 (-1,1 a 5,8) 0,186
Asma no controlada (vs. controlada) 7,8 (3,5 a 12,1) 0,001 10,2 (6,2 a 14,1) < 0,001
Adherencia terapéuticaa -6,3 (-10,2 a -2,5) 0,002 
Edad (cada año) -1,2 (-2,2 a -0,3) 0,013 
Cuidador distinto que la madre -3,8 (-7,3 a -0,3) 0,036 

IC95%: intervalo de confianza del 95%; R2: coeficiente de determinación del modelo de regresión; β: coeficiente de regresión de la variable (cambio
que la variable produce en el resultado de los cuestionarios CAN).
a ≥ 75% de dosis prescritas.

TABLA II. RELACIÓN ENTRE RESULTADO DE CUESTIONARIOS CAN Y CONTROL DEL ASMA SEGÚN EL PATRÓN DE REFERENCIA

Control según GINAa

Controlado Parcialmente controlado No controlado
Cuestionario y grupo de edad mediana (IQR) mediana (IQR) mediana (IQR) pb

CAN-niño (9-14 años) 5,0 (2,7 – 7,0) 9,0 (2,5 – 12,5) 14,0 (8,0 – 17,0) < 0,001

CAN-cuidador (6-14 años) 4,0 (1,8 – 8,0) 7,0 (3,0 – 10,0) 12,0 (8,0 – 18,8) < 0,001

GINA, Global Initiative for Asthma; IQR, amplitud intercuartil.
aRef. (3); bPrueba de Kruskal-Wallis.

TABLA III. RENDIMIENTO DIAGNÓSTICO DEL CAN (CON PUNTO DE CORTE ≥ 8) PARA IDENTIFICAR ASMA NO CONTROLADA (FRENTE A ASMA
CONTROLADA O PARCIALMENTE CONTROLADA)

Prevalencia de Sensi- Especi-
Cuestionario asma mal bilidad ficidad VPP VPN Exactitud CPP CPN AUC
y grupo de edad n controladaa (%) (IC95%) (IC95%) (IC95%) (IC95%) (IC95%) (IC95%) (IC95%) (IC95%)

CAN niños 109 24,8 77,8 59,8 38,9 89,1 64,2 1,93 0,37 0,740
(9-14 años) (59,2-89,4) (48,9-69,7) (27,0-52,2) (78,2-94,9) (54,9-72,6) (1,39-2,69) (0,18-0,78) (0,634-0,846) 

CAN cuidadores 142 22,5 78,1 60,9 36,8 90,5 64,8 2,00 0,36 0,787
(6-14 años)   (61,2-89,0) (51,6-69,5) (26,3-48,6) (81,7-95,3) (56,6-72,2) (1,49-2,69) (0,18-0,71) (0,699-0,876) 

VPP, valor predictivo positivo; VPN, valor predictivo negativo; CPP, cociente de probabilidad positiva; CPN, cociente de probabilidad negativa;
AUC, área bajo la curva ROC; IC95%, intervalo de confianza del 95%.
aClasificación según GINA(3).
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nentes que determinan el estado de salud de los niños con
asma(39), y que la utilización de este tipo de cuestionarios es
insuficiente para considerar adecuadamente todos esos
aspectos, especialmente en lo que se refiere a la dimensión
“riesgo” del control del asma.
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dador (gráfico de Bland y Altman). DS, desviación estándar.
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RESUMEN

Objetivo. Estudiar la precisión y concordancia de la
medición de presión arterial en pacientes pediátricos con
dispositivos aneroides y oscilométricos de uso común. 

Métodos. Estudio transversal de evaluación de medi-
das repetidas con distintos dispositivos y diferentes obser-
vadores de la presión arterial en una muestra consecutiva
de 121 pacientes pediátricos mayores de 4 años ingresados.
Análisis de la adecuación del tamaño del manguito emple-
ado a las medidas de perímetro y longitud del brazo y su
repercusión en la concordancia entre medidas. Estimación
de medias y diferencias de medidas repetidas, coeficientes
de correlación intraclase y análisis de Bland-Altman. 

Resultados. Las mediciones realizadas con el dispositi-
vo oscilométrico superaron a las del aneroide (2,6 unidades
para la sistólica y 1,5 para la diastólica).  La diferencia entre
métodos  se asociaba discretamente a un desajuste con res-
pecto al perímetro del brazo, tanto para la presión sistóli-
ca (sobreestimación media 2,55 mmHg) como para la dias-
tólica (sobrestimación media de 2,44 mmHg). La concor-
dancia entre medidas repetidas fue alta y aceptable entre
dispositivos. Las diferencias medias y sus intervalos de con-
cordancia fueron para la tensión sistólica de 2,6 mmHg (-
8,3 a +13,5) y para la diastólica 1,5 mmHg (-11,4 a  +14,4).
Todas las diferencias se adecuaban al grado A de la British
Hypertension Society, salvo para el criterio de 5 mmHg de la
presión arterial diastólica (grado C). 

Conclusiones. Considerando la aceptable precisión, la
facilidad de aplicación y la objetividad de los dispositivos

oscilométricos parece recomendable su uso como método
de cribado habitual, aunque, mientras no esté aclarada la
validez de sus mediciones, si éstas se sitúan en valores anor-
males, deberían confirmarse con otros instrumentos.

Palabras clave: Esfigmomanómetros; Oscilometría;
Reproducibilidad de resultados. 

ABSTRACT

Objective. To study the reliability and consistency of
measuring blood pressure in pediatric patients with aneroid
and oscillometric devices of common use. 

Methods. A cross-sectional was carried out, with eval-
uation of repeated measurements of blood pressure by dif-
ferent devices and observers in a sample of 121 consecutive
pediatric hospitalised patients over 4 years old. The ade-
quacy of cuff size used to the measures of perimeter and
length of arm and its impact on the consistency between
measures were analyzed. Means and differences of repeat-
ed measurements, intraclass correlation coefficients and
Bland-Altman analysis were estimated. 

Results. The measurements with the oscillometric device
exceeded those of the aneroid (2.6 units for systolic and
1.5 for diastolic). The difference between methods was asso-
ciated discreetly to a mismatch with respect to arm cir-
cumference, both for systolic pressure (mean overestima-
tion of 2.55 mmHg) and for diastolic (mean overestimation
of 2.44 mmHg). The agreement between repeated measures
was high and between devices acceptable. Mean differences
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and their concordance intervals ranges were for systolic
blood pressure of 2.6 mmHg (-8.3 to +13.5) and for diastolic
1.5 mmHg (-11.4 to 14.4). All differences were suitable for
the A grade of the British Hypertension Society, except for
the criterion of 5 mm Hg of the diastolic blood pressure
(Grade C). 

Conclusions. Considering the acceptable accuracy, ease
of application and the objectivity of oscillometric devices,
they seem recommendable for use as a common screening
method, though, while the validity of their measurements
was not clarified, whether they are at abnormal levels, should
be confirmed with other instruments.

Key words: Sphygmomanometers; Oscillometry; Repro-
ducibility of results.

INTRODUCCIÓN

La medición de la presión arterial es una parte esencial
de la exploración física. La medición directa de la presión
intraarterial es el método más válido, pero el carácter inva-
sivo de esta técnica hace inviable su uso rutinario, siendo
sustituida por otros métodos no invasivos. De estos méto-
dos, hasta ahora se ha aceptado que la medición con esfig-
momanómetro de mercurio era la técnica de referencia(1,2).
Aunque este dispositivo sigue recomendándose para la rea-
lización de estudios epidemiológicos o para validar o cali-
brar otros dispositivos de medición, en la práctica clínica
esta siendo reemplazado por otros esfigmomanómetros. Con
la legislación actual, que restringe el uso del mercurio en
este tipo de dispositivos, veremos su desaparición.

En nuestras consultas y salas hospitalarias es cada vez
más frecuente observar junto a esfigmomanómetros ane-
roides los más modernos esfigmomanómetros oscilomé-
tricos. Estos dispositivos aportan la ventaja de la automati-
zación del procedimiento de medición, sin embargo, no con-
tamos con información suficiente como para generalizar su
validez en la edad pediátrica(3-12). Además, la validez y pre-
cisión de la medición está muy condicionada por la ade-
cuada elección del tamaño de los manguitos en relación al
perímetro del brazo del paciente y por el grado de colabo-
ración en niños pequeños (movimientos, llanto o agitación)(6).
La alternativa más accesible es el uso de los ampliamente
extendidos esfigmomanómetros aneroides; estos disposi-
tivos requieren una calibración periódica y se basan, al igual
que el de mercurio, en una correcta técnica auscultatoria,
por lo que dependen de la habilidad del observador. 

Considerando los dispositivos disponibles en nuestro
entorno, hemos creído conveniente realizar con ellos un estu-

dio de precisión y concordancia de la medición de presión
arterial en pacientes pediátricos. 

MÉTODOS

Estudio transversal de evaluación de pruebas diagnós-
ticas. Evaluación de medidas repetidas con distintos dis-
positivos y diferentes observadores de la presión arterial en
una muestra consecutiva de pacientes pediátricos ingresa-
dos en el Servicio de Pediatría del Hospital Virgen de la Con-
cha, de Zamora, mayores de 4 años y en situación hemo-
dinámicamente estable.  

Se han excluido del estudio los pacientes cuya situación
clínica no permitía la exploración repetida de la presión arte-
rial (mala situación clínica o no colaboración). 

Dispositivos de medición
Esfigmomanómetro aneroide marca Riester. Modelo

Minimus II 071051129, calibrado periódicamente según las
instrucciones del fabricante.

Esfigmomanómetro oscilométrico: marca WelchAllyn.
Modelo Vital Signs Monitor. Serie 300, calibrado periódica-
mente según las instrucciones del fabricante.

Procedimiento de medición
1. De cada paciente se recogió: la edad, sexo, talla/longitud,

peso, perímetro braquial (en la mitad del brazo), longitud
braquial (axila-flexura del codo) y motivo de ingreso. 

2. Se le situó sentado o en decúbito supino, con el brazo a la
altura del corazón. Se anotó el brazo elegido para la medi-
ción (en niños mayores preferentemente el izquierdo, salvo
en los sujetos zurdos que se optará por el derecho). 

3. Se mantuvo al paciente 5 minutos en reposo en un
ambiente tranquilo antes de la medición.

4. Se escogió el manguito adecuado para cada uno de los
dispositivos. Se recomendó un manguito con una cáma-
ra cuya longitud supere el 80% del perímetro del brazo
y cuya anchura alcance el 40% de dicho perímetro. Tam-
bién se recomendó que cubra 2/3 partes de la longitud.
Se emplearon manguitos números 8, 9, 10 y de adulto
(con anchuras de 7, 8, 9 y 13 cm). Se anotó el tamaño ele-
gido para cada dispositivo. El manguito se situó entre
2-3 cm por encima de la arteria.

5. Se procedió a hacer una doble medición con el esfigmo-
manómetro aneroide por el primer observador, anotando
la media de ambas medidas. En los casos en los que las
medidas repetidas difirieron más de 10 mmHg, se realizó
una tercera medida, anotando la media de las dos más cer-
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canas. Se insuflaron unos 20 mmHg por encima de la pre-
sión prevista, desinflando a ritmo de 2 mmHg por segun-
do. Para la presión sistólica se utilizó el primer sonido
de Korotkoff (fase I, cuando el primer sonido apararece),
para la diastólica la desaparición de los sonidos (fase V). 

6. A los 30-60 segundos, el primer observador realizó la
medición de la presión arterial en el mismo brazo con el
dispositivo oscilométrico. Se realizó una doble medición
de las presiones, anotando la media de ambas, tanto para
la presión sistólica, como para la diastólica.

7. A continuación, un segundo observador repitió los pasos
5 y 6. 

Análisis
Se confeccionó una base de datos en SPSS 11.5.1 para el

análisis de la información. Se realizó estadística descriptiva
de todas las variables, con análisis de frecuencias de las cua-
litativas y medidas de tendencia y dispersión de las cuantita-
tivas. Se analizó la adecuación del tamaño del manguito emple-
ado a las medidas de perímetro y longitud del brazo. Se cal-
cularon las medias y diferencias de medidas repetidas y por
dispositivos. Se estimó la adecuación de los manguitos a las
medidas del brazo. Se calcularon los coeficientes de correla-
ción intraclase entre medidas (modelo de dos vías aleatorio
para las medidas con el mismo instrumento y mixto para las
de distinto instrumento) y se realizó un análisis de Bland-Alt-
man, con estimación de los intervalos de concordancia de
las diferencias. Se estimó mediante regresión lineal múltiple
si la diferencia entre métodos se asociaba a la medición media,
la edad del paciente o al ajuste de anchura del manguito. Final-
mente se estimaron los porcentajes de mediciones con dis-
cordancias entre métodos mayores de 5, 10 y 15 mmHg(1).

RESULTADOS

Se realizó la medición en 121 niños ingresados con un media
de edad de 8,83 años (desviación estándar [DE]: 3,08; inter-
valo entre 4 y 14 años), con un discreto predominio de varo-
nes (54,5%). Los motivos de ingreso principales fueron: dolor
abdominal no quirúrgico (16 casos), gastroenteritis (15), ciru-
gía abdominal (14) u otorrinolaringológica (15), traumatismo
craneal (7) o a otros niveles (7), trastornos neurológicos (10),
fiebre sin foco (7), infección respiratoria aguda (5), diabetes (4). 

En la tabla I se presenta la descripción de los pacientes
globalmente y en función de los manguitos empleados.
Puede observarse cómo la elección del tamaño del manguito
se ajusta de diferente manera al tamaño de la longitud y
perímetro del brazo, existiendo un desajuste cuantitativa-

mente mayor para la longitud que para el perímetro. No
obstante, solo el desajuste del perímetro varió significati-
vamente según el tamaño del manguito, a expensas de los
que usaron el tamaño 10 (medidas del brazo mayores que
las del manguito elegido).
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TABLA I. ESTADÍSTICA DESCRIPTIVA DE LOS PACIENTES
GLOBALMENTE Y POR TAMAÑO DE MANGUITO.
ADECUACIÓN DE LA ANCHURA DEL MANGUITO AL
PERÍMETRO Y LONGITUD DEL BRAZO.

Manguito 
(ancho)
nº (%) Variable Media DE Mínimo Máximo

8 Edad (años) 5,6 1,1 4,0 7,0
(7 cm) Talla (cm) 113,2 10,1 100,0 128,0
7 (5,8%) Peso (kg) 17,7 3,8 13,8 23,9

Perímetro (cm) 15,9 ,9 14,0 17,0
Longitud (cm) 16,6 2,7 12,0 20,0
D* 40% perímetro -0,6 0,4 -1,4 -0,2
D* 66% longitud 3,9 1,8 0,9 6,2

9 Edad 7,0 2,3 4,0 13,0
(8 cm) Talla 122,9 14,4 98,0 158,0
57 (47,1%) Peso 25,1 8,4 14,5 57,8

Perímetro 18,4 1,5 16,0 23,0
Longitud 18,5 3,7 12,0 27,0
D* 40% perímetro -0,6 0,6 -1,6 1,2
D* 66% longitud 4,2 2,4 -0,1 9,8

10 Edad 11,0 2,1 6,0 14,0
(9 cm) Talla 148,1 12,4 117,0 170,0
54 (44,6%) Peso 44,7 9,8 27,0 78,0

Perímetro 23,3 2,3 18,0 28,5
Longitud 21,7 3,3 14,0 30,0
D* 40% perímetro 0,3 0,9 -1,8 2,4
D* 66% longitud 5,3 2,2 0,2 10,8

Adulto Edad 13,7 ,6 13,0 14,0
(13 cm) Talla 165,7 4,9 160,0 169,0
3 (2,5%) Peso 63,2 5,9 59,0 69,9

Perímetro 28,0 ,0 28,0 28,0
Longitud 26,0 3,0 23,0 29,0
D* 40% perímetro -1,8 0,0 -1,8 -1,8
D* 66% longitud 4,2 2,0 2,2 6,1

Total Edad 8,8 3,1 4,0 14,0
121 (100%) Talla 134,5 19,2 98,0 170,0

Peso 34,5 14,3 13,8 78,0
Perímetro 20,7 3,4 14,0 28,5
Longitud 20,0 3,9 12,0 30,0
D* 40% perímetro -0,2 0,9 -1,8 2,4
D* 66% longitud 4,7 2,3 -0,1 10,8

DE: desviación estándar. * Diferencia de la anchura del manguito con
respecto al 66% de la longitud y al 40% de perímetro. Diferencias
significativas por tamaños solo para el perímetro (p<0,001).
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En la tabla II se detalla la estadística descriptiva de las
mediciones de tensión arterial sistólica y diastólica por dis-
positivo y observador. Se han estimado las diferencias entre
las primeras y segundas mediciones y entre las medidas con
distintos dispositivos. Las primeras mediciones superan a
las segundas entre 1 y 2,4 unidades (mmHg), con una dis-
persión media (desviación típica) entre 6 y 7,8 unidades.
Igualmente las mediciones realizadas con dispositivo osci-
lométrico superan a las del aneroide (2,6 unidades para la
sistólica y 1,5 para la diastólica).   

Se realizó una regresión lineal múltiple para estimar si
las diferencias entre mediciones se asociaban a la media
de las mediciones, la edad del paciente (menor de 8 años) y
al grado de ajuste del manguito a la longitud y perímetro
del brazo (≥ 4,5 cm respecto los 2/3 de la longitud; >0,6
cm respecto al 40% del perímetro). Se estimó que la dife-
rencia entre mediciones por métodos se asociaba discreta-
mente a un desajuste con respecto al perímetro del brazo,
tanto para la presión sistólica (sobreestimación del digital
de 2,55 mmHg; intervalo de confianza del 95% [IC95%]: 0,58

a 4,53) como para la diastólica (sobrestimación media de
2,44 mmHg; IC95%: 0,09 a 4,79).  

En la tabla III se presenta la distribución de casos cuyas
mediciones tenían discordancias menores de 5, 10 y 15
mmHg. Todas las diferencias se adecuaban al grado A de la
British Hypertension Society, salvo para el criterio de 5 mmHg
de la presión arterial diastólica (grado C). 

En la tabla IV se presentan las estimaciones de concor-
dancia entre medidas repetidas del mismo o distinto obser-
vador y dispositivo. Para las medias de medidas repetidas
existía una alta correlación, siendo aceptable la concordan-
cia entre observadores para ambos dispositivos y entre dis-
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TABLA II. MEDICIONES DE TENSIÓN ARTERIAL (MMHG) SISTÓLICA Y
DIASTÓLICA POR DISPOSITIVO Y OBSERVADOR (M1 Y M2).
MEDIAS DE OBSERVACIONES Y DIFERENCIAS. 

Desv. 
Media típica Mínimo Máximo

Dispositivo oscilométrico
Sistólica, M1 107,0 10,0 85,0 137,5
Diastólica; M1 64,7 8,4 44,5 90,0
Sistólica, M2 105,0 9,8 80,5 138,0
Diastólica; M2 62,2 8,1 41,0 90,5
Media sistólica 106,0 9,3 83,8 137,6
Media diastólica 63,5 7,7 44,5 88,3
Diferencia sistólica 2,0 7,0 -31,5 24,0
Diferencia diastólica 2,4 6,0 -24,5 29,0

Dispositivo aneroide
Sistólica, M1 103,8 10,1 80,0 139,0
Diastólica, M1 63,0 8,6 40,0 82,0
Sistólica, M2 102,8 9,2 77,5 137,5
Diastólica, M2 61,1 7,8 40,0 90,5
Media sistólica 103,3 9,0 80,0 138,3
Media diastólica 62,0 7,3 41,3 75,8
Diferencia sistólica 1,0 6,6 -22,5 20,0
Diferencia diastólica 1,9 7,8 -31,0 30,5

Comparación dispositivos
Media sistólica 104,6 8,7 84,0 137,9
Media diastólica 62,7 6,7 44,8 81,6
Diferencia* sistólica 2,6 5,6 -10,3 17,0
Diferencia* diastólica 1,5 6,6 -22,3 16,8

* Medias con dispositivo oscilométrico menos medias con aneroide.

TABLA III. PORCENTAJE DE MEDICIONES CON DIFERENCIAS ENTRE
MÉTODOS SEGÚN LOS CRITERIOS DE LA BRITISH
HIPERTENSIÓN SOCIETY.

Diferencia entre métodos (% casos)  
Presión arterial N 5 mmHg 10 mmHg 15 mmHg  

Sistólica 121 61,2% 90,9% 98,3%  
Diastólica 121 47,9% 89,3% 96,7%

TABLA IV. CONCORDANCIA ENTRE MEDICIONES REPETIDAS DEL MISMO
O DISTINTO DISPOSITIVO. COEFICIENTES DE CORRELACIÓN
INTRACLASE (CCI), CON SUS INTERVALOS DE CONFIANZA
(IC 95%), DE LAS MEDIAS DE MEDIDAS DEL MISMO
OBSERVADOR (CCIM) Y ENTRE MEDIDAS REPETIDAS DE
DISTINTOS OBSERVADORES O MÉTODOS. 

Medición 
Dispositivo Observador CCI IC 95%

Oscilométrico
Sistólica 1* 0,91 0,87 0,93
Diastólica 1* 0,91 0,87 0,93
Sistólica 2* 0,93 0,90 0,95
Diastólica 2* 0,85 0,79 0,90
Sistólica – observador 0,75 0,76 0,81
Diastólica – observador 0,73 0,64 0,80

Aneroide
Sistólica 1* 0,92 0,89 0,94
Diastólica 1* 0,81 0,73 0,87
Sistólica 2* 0,87 0,82 0,91
Diastólica 2* 0,88 0,83 0,91
Sistólica – observador 0,76 0,67 0,82
Diastólica – observador 0,55 0,41 0,69

Comparación dispositivos
Sistólica – dispositivo 0,81 0,74 0,86
Diastólica – dispositivo 0,61 0,48 0,71

* CCIm

 Bol SCCALP 215  2/3/11  16:06  Página 50



positivos. No obstante, las mediciones de tensión arterial
diastólica presentaban una menor concordancia entre obser-
vadores con el dispositivo aneroide y entre dispositivos. 

En las figuras 1 y 2 se presentan las gráficas de Bland Alt-
man de correlación entre medias de las mediciones de dis-
tintos dispositivos y sus diferencias (oscilométrico-aneroide),
con los intervalos de concordancia. No se observó correlación
entre ambos parámetros. Las diferencias medias y sus inter-
valos de concordancia fueron para la tensión sistólica de 2,6
mmHg (-8,3 a +13,5) y para la diastólica 1,5 mmHg (-11,4 a
+14,4). Esto implica que los dispositivos oscilométricos sobre-
estiman discretamente las mediciones realizadas con los ane-
roides, con un relativamente amplio intervalo de concor-
dancia, que presenta dimensiones similares a las observadas
entre las mediciones repetidas con los mismos dispositivos. 

DISCUSIÓN

En nuestro estudio hemos encontrado que existe una alta
concordancia entre observadores en medidas repetidas de pre-
sión arterial tanto con dispositivos oscilométricos como ane-
roides. Asimismo, hemos observado una aceptable concor-
dancia entre medidas repetidas con distintos dispositivos, con
porcentajes de mediciones con intervalos de error entre 5, 10
y 15 mmHg asumibles, aunque las medidas oscilométricas
tienden a sobreestimar discretamente la presión arterial. 

En general, las mediciones de presión arterial diastólica,
tienen una menor concordancia, fundamentalmente las rea-
lizadas con el dispositivo aneroide, probablemente por el
error que se origina en la apreciación subjetiva de la ate-
nuación de los ruidos auscultatorios. Otro hallazgo espera-
ble ha sido que las segundas mediciones realizadas por el
mismo observador y dispositivo eran habitualmente infe-
riores a las primeras, lo que puede deberse a verdaderas osci-
laciones acaecidas en el transcurso del proceso de medición
(movimientos o intranquilidad durante la colocación, insu-
flación y medición, que van atenuándose en la repetición). 

En la comparación entre dispositivos, podemos concluir
que las mediciones con el dispositivo oscilométrico sobre-
estiman las realizadas con el aneroide. Este mismo hallazgo
ha sido señalado con respecto a los esfigmomanómetros de
referencia de mercurio(3,4,9,11). Las diferencias de medias y sus
intervalos de concordancia fueron para la tensión sistólica
2,6 mmHg y para la diastólica 1,5 mmHg. Se ha sugerido que
la sobreestimación podría deberse a la intranquilidad que
provocaría en el niño el rápido inflado de los manguitos(3). 

Los límites de concordancia observados entre dispositi-
vos, parecen más debidos a la variabilidad general en la
medición que a un incremento de error asociado al dispo-
sitivo empleado. Por ello, parece recomendable que se rea-
licen mediciones repetidas y se anote la media de dichas
mediciones, independientemente del dispositivo utilizado.
Asimismo, hemos encontrado que existe  un mayor grado
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Figuras 1 y 2. Gráficas de Bland-Altman de correlación entre medias y diferencias de medidas repetidas. Se señalan la media (línea
continua) y los límites de los intervalos de concordancia (líneas discontinuas) entre medidas. 
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de error cuando el ajuste de la anchura de los manguitos no
es apropiado (si la anchura difería más de 0,6 cm respecto
al 40% del perímetro), estimándose en una sobreestimación
con el dispositivo oscilométrico de 2,5 mmHg para la pre-
sión sistólica y 2,4 mmHg para la diastólica.

La información existente sobre los distintos esfigmo-
manómetros oscilométricos no permite establecer un perfil
general de precisión o validez de los mismos. Si bien diver-
sos estudios han mostrado un grado de error importan-
te(3,8,9,11), en trabajos más recientes algunos dispositivos han
resultado adecuadamente precisos y suficientemente váli-
dos en muestras de pacientes pediátricos, fundamentalmente
niños mayores o adolescentes(4,7,12). Cuando se han compa-
rado diferentes instrumentos oscilométricos, se encuentran
más diferencias en el grado de sobreestimación medio que
en la dispersión de los valores(12). Valorando globalmente
los resultados de los estudios disponibles, podemos con-
cluir que parece más importante el error aleatorio entre medi-
ciones que el sesgo sistemático relacionado con el uso de un
dispositivo concreto. Si dispusiéramos de medidas de refe-
rencia para los nuevos esfigmomanómetros, podríamos con-
trolar en parte los sesgos de medición. 

El presente estudio tiene algunas limitaciones que deben
ser señaladas. En primer lugar, no puede considerarse un
estudio de validación de los instrumentos empleados ya que
no hemos usado patrones (esfigmanómetro de mercurio) ni
procedimientos de referencia(1). Por lo tanto, solo podemos
ofrecer información sobre la precisión y concordancia entre
medidas repetidas por distintos observadores e instrumen-
tos. En segundo lugar, como el estudio se realizó en condi-
ciones de práctica clínica habitual, no pudimos controlar el
enmascaramiento en las mediciones, por lo que no se puede
descartar cierta influencia en la interpretación. En tercer
lugar, existe un grupo reducido de medidas de presión arte-
rial que han resultado extremas con respecto al resto de
mediciones, que han podido distorsionar las estimaciones
globales. En último lugar, con algunos pacientes no se cum-
plieron los criterios de adecuación del tamaño del mangui-
to, fundamentalmente por discordancia entre los criterios
de longitud y anchura; es posible que la exclusión de sus
medidas hubieran modificado los resultados. 

Considerando las ventajas prácticas (fácil aplicación,
medición objetiva) y la aceptable precisión de los dispositi-
vos oscilométricos, parece sensato su uso como método de
cribado habitual, aunque, mientras no esté aclarada la vali-
dez de sus mediciones, si éstas se sitúan en valores anor-
males, deberían confirmarse con otros instrumentos1. Estas
precauciones deben ser especialmente tenidas en cuenta con
niños pequeños, cuando no pueda realizarse un adecuado

ajuste del tamaño del manguito o si las circunstancias de la
medición no son óptimas. En todo caso, resulta necesario
realizar más estudios y establecer tablas de referencia para
nuestra población con los dispositivos oscilométricos que
hayan sido suficientemente validados. 

Nuestra prioridad ha de ser mejorar las mediciones de
presión arterial en nuestra práctica clínica, incorporando
esfigmomanómetros oscilométricos específicamente vali-
dados en la infancia y con valores de referencia propios. 
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RESUMEN

Existen múltiples variables que determinan el peso del
recién nacido, entre las cuales se pueden destacar variables
fisiológicas o propias de la madre y variables patológicas.
Entre las variables fisiológicas o propias de la madre se pue-
den considerar varias posibilidades como la edad, peso,
talla, número de gestas, nivel de instrucción, profesión, etc.
El presente es un estudio prospectivo, de carácter obser-
vacional, realizado en los hospitales más importantes de la
región centro del país: Hospital Provincial Docente Amba-
to y Hospital Básico Pelileo, durante el período compren-
dido entre enero del 2008 a febrero del 2009, en una pobla-
ción de 1.220 mujeres embarazadas que tuvieron su parto
con feto único vivo; en este sentido, en el presente estu-
dio se ha buscado relacionar la talla materna y el peso del
recién nacido, además de indicadores complementarios. Se
realizó inicialmente un análisis descriptivo de la población
estudiada y posteriormente se realizó un análisis inferen-
cial formando tres grupos analizados por edad materna.
En estos casos, se utilizó la prueba de ANOVA para varia-
bles cuantitativas y Chi2 para variables cualitativas. Se ana-
lizaron 1.220 recién nacidos de madres sin patologías que
involucren restricción en el crecimiento fetal. Se encuentra
que la talla materna sí tiene una correlación significativa
con el peso del recién nacido, situación que se ratifica en
las madres adolescentes. Los resultados aportan evidencias
significativas de la asociación entre variables antropomé-
tricas maternas y el peso neonatal promedio en nacimien-

tos de término. En virtud de que el peso y ganancia de peso
materno es modificable mediante la intervención oportu-
na, la talla materna no es modificable, por ello se recomienda
tener presente su influencia en el peso del RN y conside-
rarla al momento de clasificar al RN (pequeños, adecuados
o grandes).

Palabras clave: Recién nacido; Talla materna

ABSTRACT

There are many variables that determine newborn
weight, like mother’s specific physiological variables and
pathological variables. Among the mother’s physiological
variables, there are several possibilities such as age, weight,
height, number of pregnancies, educational level, profes-
sion, etc. This is a prospective study, based on observation
of cases in the most important hospitals of the central region
of the country: Hospital Provincial Docente Ambato and
Hospital Basico Pelileo, between January 2008 and Febru-
ary 2009 in a sample of 1,220 pregnant women whom deliv-
ered only one live newborn. This study intends to relate
mother’s height with newborn’s weight, plus complemen-
tary indicators. Initially, we performed a descriptive analy-
sis of the sample and afterwards an inferential analysis form-
ing three groups of different ages. In these cases, we used
ANOVA test for quantitative variables and Chi2 for quali-
tative variables. We analyzed 1,220 newborn babies from
women without any pathology involving fetal growth. We
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found a significant relation between mother’s height and
newborn weight, situation which is ratified in teenage moth-
ers. The results of this study show significant evidence of
the association between mother’s anthropometric variables
and the normal term newborn average weight. Consider-
ing that weight and weight gain are modifiable factors with
timely intervention, and mother’s height is not, we recom-
mend to take into consideration mother’s height influence
in NB weight classification (small, adequate, big).

Key words: Newborn; Mother’s heigth.

INTRODUCCIÓN

El crecimiento fetal se modifica por varios factores bio-
lógicos como talla materna, paridad y sexo del RN(1-3), y por
condiciones patológicas: trastornos de hipertensión del
embarazo, diabetes gestacional y el estado nutricional mater-
no. También intervienen el tabaquismo, abuso de alcohol
y otras drogas; pero además está influenciado por: infec-
ciones maternas, salud del feto, fisiología placentaria y pre-
sencia de anomalías congénitas(4).

A pesar de los progresos en el cuidado obstétrico pre-
natal en los países desarrollados, la tasa de recién nacidos
(RN) con bajo peso al nacimiento se mantiene alrededor del
6%(5); diversos estudios han demostrado la relación entre el
BPN, PEG y prematurez con el peso preconcepcional y la
ganancia de peso durante el embarazo(6). En 1990, un infor-
me del instituto de medicina (IOM)(7) de los EE.UU. con-
cluyó que la ganancia de peso gestacional se asociaba posi-
tivamente con el peso al nacimiento (PN) y que los extre-
mos de esta ganancia eran predictores de la mortalidad neo-
natal; hay estudios en regiones símiles de Sudamérica que
demuestran la influencia de la talla materna, región geo-
gráfica en el peso al nacer(8). La talla del RN al nacimiento
es una variable menos sensible a factores sociales y demo-
gráficos(9).

Existen estudios que demuestran la influencia de la talla
materna en la antropometría final del RN(10) y hay informes
que la variable que mejor predice el resultado final del emba-
razo es la talla materna, mientras que en otros resultados
dicha variable está constituida por el peso de la madre al
inicio de la gestación y adicionalmente otros estudios halla-
ron que el aumento de peso durante el embarazo era la
mejor(11).

El presente estudio intenta caracterizar la población
materno-neonatal y explicar la relación existente entre la
talla materna y el peso del RN al nacimiento en una pobla-
ción de mujeres ecuatorianas de la sierra en Tungurahua.

MATERIAL Y MÉTODOS

El presente es un estudio prospectivo, de carácter obser-
vacional, realizado en los hospitales más importantes de
la región centro del país: Hospital Provincial Docente
Ambato y Hospital Básico Pelileo, durante el período com-
prendido entre enero del 2008 a febrero del 2009, en una
población de 1.220 mujeres embarazadas que tuvieron su
parto con feto único vivo, de término, sin malformaciones
congénitas y sus recién nacidos normales. La edad gesta-
cional se determinó por FUM, fondo uterino y Capurro
modificado en el RN. Fueron excluidas las madres ges-
tantes con condiciones patológicas que alteran significati-
vamente el crecimiento fetal: enfermedad orgánica, HIE,
embarazo múltiple, embarazo pretérmino; así, se excluye-
ron 122 madres y sus RN en las que se detectaron trastor-
nos y 28 RN con edad gestacional menor de 37 semanas.
La información se registró paralelamente en el formulario
051- CLAP- SIP (12) y en una base de datos diseñada por los
investigadores.

Los datos de talla materna se obtuvieron midiendo a las
madres gestantes en el centro obstétrico, con técnica estan-
darizada. El RN fue medido en la unidad de recepción inme-
diata según protocolo de la unidad.

Análisis estadístico
Los datos fueron ingresados en una base de datos para

ser exportados al paquete estadístico Epi Info v6.01B. Se rea-
lizó inicialmente un análisis descriptivo de la población estu-
diada y posteriormente se realizó un análisis inferencial for-
mando tres grupos analizados por edad materna. En estos
casos, se utilizó la prueba de ANOVA para variables cuan-
titativas y Chi2 para variables cualitativas. Además, se efec-
tuó análisis de correlación para variables seleccionadas. En
todos los casos, se aceptó una p ≥ 0,05 para ser considerado
significativo.

RESULTADOS

En la Tabla I se puede observar una distribución gene-
ral de la población que ingresó al estudio. Corresponde a
un promedio acorde con la mayor distribución de gesta-
ciones en el Ecuador. El número de gesta es igualmente
correspondiente a la tendencia de la tasa de natalidad ecua-
toriana (13,14). La edad gestacional media fue correspondien-
te a un embarazo a término.

El análisis de la talla de las madres también correspon-
de a la media de la población ecuatoriana. 
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La tasa de cesáreas fue del 28,2%, una tasa bastante acep-
table si se compara con las tasas mayores que existen en hos-
pitales de las grandes ciudades: HCAM: 44%; Maternidad
Quito: 32,5% (15,16).

La edad gestacional establecida por Capurro produce
un resultado de una mayor edad gestacional, la cual resul-
ta significativa (p<0,0001)

El peso del recién nacido demuestra una media acep-
table para un recién nacido. Es interesante determinar que
el peso menor a 2.000 gramos solo se encontró en el 0,73%,

cifra bastante menor que las existentes en otros centros hos-
pitalarios de referencia(16). Igualmente, el peso bajo (menor
de 2.500), se encontró en el 7,1% y el peso elevado (mayor
de 3.500) se presentó en el 7,3%.

Cuando se efectúa análisis inferencial utilizando la prue-
ba estadística de análisis de varianza para los tres grupos
(Tabla II), claramente se puede observar que la edad ges-
tacional no encuentra diferencia significativa y por lo tanto
se puede concluir que la edad materna no determinó la edad
gestacional para el término del embarazo (pNS).

Al igual que en la tabla anterior, la valoración de la edad
gestacional por Capurro sí presenta diferencias estadísticas,
encontrándose que el menor peso se encuentra en el grupo
de adolescentes (p<0,009), al igual que se puede concluir
que el mejor peso del RN se obtiene en las madres que tiene
entre 20 y 34 años de edad.

En forma interesante el peso del recién nacido tiene el
mismo comportamiento, pero su significación estadística es
más profunda, pues el peso del RN fue menor para las
madres adolescentes, comparándolos con los dos grupos
restantes (p<10-6).

Si se analiza la tasa de cesáreas en los tres grupos, no exis-
te diferencia, lo cual quiere decir que la tasa de cesáreas no
está dependiente de la edad de la madre. Pero, si se analiza la
tasa de cesáreas entre las madres añosas y las madres de 20
a 34 años, existe una diferencia estadística significativa (p<0,02),
que nos lleva a afirmar que la cesárea es mayor cuanto más
edad tiene la paciente. Mientras que la tasa de cesáreas anali-
zada entre las madres adolescentes y el grupo de madres entre
20 a 34 años no tiene diferencias estadísticas (pNS).

Finalmente y como era de esperar, el sexo del recién naci-
do es homogéneo en los tres grupos y no tienen diferencias
estadísticas.

TABLA I. CARACTERÍSTICAS GENERALES DE LA POBLACIÓN INCLUIDA
EN EL ESTUDIO.

Parámetro n = 1.220 Mínimo-Máximo

Edad madre (años) 24,7 ± 6,56 13-53

Gestas (#) 2,09 ± 1,52 0-13

Edad gestacional (sem) 38,9 ± 1,7 23-44

Talla (cm) 152 ± 6,2* 122-179

Vía del nacimiento
Vaginal 875 (71,8%)
Cesárea 345 (28,2%)

Sexo del RN
Masculino 608
Femenino 612

Capurro (sem) 39,2 ± 1,2* 30-49

Peso del RN (g) 2.993 ± 500 1.500-5.200
Menor de 2.000 g 0,73%
Menor de 2.500 g 7,1%
Mayor de 3.500 g 7,3%

* T de Student: p< 0,0001.

TABLA II. ANÁLISIS ESTADÍSTICO ENTRE DIFERENTES GRUPOS DE EDAD.

Menos 20 años Entre 20 a 34 Más de 34 años
(n = 283) (n = 816) (n = 120) P

Edad gestacional (sem) 38,7 ± 1,72 38,9 ± 2 38,9 ± 2 p =0,31

Peso Capurro 39,13 ± 1,33 39,4 ± 1,24 39,3 ± 1,46 p <0,009

Peso RN (g) 2915 ± 369 3100 ± 400 3068 ± 442 p <10-6

Vía del nacimiento p = 0,08
Vaginal 201 (71,1%) 597 (73,2%) 76 (63,3%) *p <0,02
Cesárea 82  (28,9% )& 219 (26,8%)*& 44 (36,7%)* &p = 0,48

Sexo del RN
Masculino 139 409 60 X2: 0,06
Femenino 143 407 60 p = 0,97
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En la figura 1 se observa que existe una tendencia lige-
ramente significativa (p<0,05) entre la edad materna y peso
del recién nacido, pues se demuestra que si la madre tiene
mayor edad, el peso del recién nacido mejora significati-
vamente.

La tabla de correlación de la figura 2 no encuentra sig-
nificación estadística y se interpreta que los pesos de los
recién nacidos no dependen del número de gestaciones de
la paciente, análisis que tiene lógica en el desarrollo del peso
gestacional.

Es evidente que la talla materna es un indicador que
puede determinar el peso del recién nacido, en un emba-
razo normal, pues si existe mayor talla materna se puede
considerar que existe mayor espacio para la cavidad uteri-
na que conlleve un mejor y mayor peso fetal, siempre y cuan-
do la madre también cumpla con las exigencias nutriciona-

les mínimas que demanda el embarazo. Por ello, en la figu-
ra 3 se puede observar que la talla materna sí es un deter-
minante para el peso del recién nacido, existiendo un mejor
peso neonatal, a mayor talla materna (p<0,05).

En la figura 4, se confirman conceptos científicos bien
establecidos, como es el peso neonatal en relación con la
edad gestacional, pues existe una correlación paralela sig-
nificativa (p<0,01).

En la figura 5 no se encuentra correlación significativa
entre la edad materna de madres adolescentes y el peso del
recién nacido, situación que se interpreta como que el peso
del recién nacido no depende de la edad de la madre, si ella
es adolescente.

También tenemos una tendencia, no significativa esta-
dísticamente, que indica que la talla mayor de la madre
adolescente lleva a un RN de mayor peso, situación que
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Figura 4. Edad gestacional vs peso del recién nacido.

Figura 1. Edad materna vs peso recién nacido. Figura 2. Número de gestas vs peso del recién nacido. 
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Figura 3. Talla madre vs peso del recién nacido.
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también se presenta para el caso de madres no adolescen-
tes (Fig. 6).

Y, como se esperaba, también en las madres adolescen-
tes existe una correlación muy significativa entre la edad
gestacional y el peso del RN, pues existe una correlación
altamente significativa (<0,001), que asegura que a mayor
edad gestacional, mayor peso (Fig. 7). 

DISCUSIÓN

En nuestra área predominan las madres con edad entre
20 y 30 años, la talla de las madres corresponde a la media
de la población ecuatoriana y el número de gestas es igual-
mente correspondiente a la tendencia de la tasa de natali-
dad ecuatoriana(14,16).

La supervivencia del recién nacido depende principal-
mente del peso al nacer; varios investigadores han demos-
trado la influencia de la talla materna sobre el peso del
RN(1,3,9,17,18). Se conoce por varios estudios que la talla menor
de 150 cm se asocia con RN de peso inferior a 3.000 g, y cuan-
do se asocian dos o más factores de riesgo como la talla baja
y la edad materna, el riesgo de RN con peso inferior a 2.500
es mayor(17).

El presente estudio muestra que la talla de la madre en
análisis con el peso del recién nacido tiene una correlación
significativa (p<0,05) y se puede manifestar que si la talla
es mayor, la tendencia del peso del RN también será mayor,
y si la edad gestacional es mayor, el peso del RN también
sea mayor. Es absolutamente significativa (p<0,01).

Los pesos de nacimiento obtenidos en este estudio son
similares a los comunicados por otros estudios en Quito y

se consideran representativos del recién nacido ecuatoria-
no(16), y como era de esperar los RN de sexo masculino tie-
nen mayor peso que los de sexo femenino.

El peso del recién nacido demuestra una media acep-
table para un recién nacido de 3.100 gramos, lo que habla
sin duda de una tendencia secular demostrada en varios
estudios(17,19). Es interesante determinar que el peso menor
a 2.000 gramos solo se encontró en un 0,73%, cifra bastan-
te menor que las existentes en otros centros hospitalarios de
referencia(16). Igualmente, el peso bajo (menor de 2.500) se
encontró en el 7,1% y el peso elevado (mayor de 3.500) se
presentó en el 7,3%.

El menor peso se encuentra en el grupo de adolescentes
(p<0,009), al igual que se puede concluir que el mejor peso
del RN se obtiene en las madres que tienen entre 20 y 34
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Figura 5. Edad materna vs peso del recién nacido de madres ado-
lescentes.

Figura 6. Talla materna vs peso del recién nacido de madres ado-
lescentes.

Figura 7. Edad gestacional vs peso del recién nacido de madres
adolescentes.
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años de edad; en forma interesante, el peso del recién naci-
do tiene el mismo comportamiento, pero su significación
estadística es más profunda, pues el peso del RN fue menor
para las madres adolescentes, comparándolos con los dos
grupos restantes (p<10-6). Si bien en la bibliografía se infor-
ma que el hijo de madre adolescente tiene mayor probabi-
lidad de nacer con bajo peso y prematurez(20,21), nuestros
resultados no demuestran una correlacion significativa entre
la edad de la madre adolescente y el peso del RN pero sí una
tendencia estadísticamente no significativa que indica que
la talla mayor de la madre adolescente lleva a un RN de
mayor peso. Hay reportes en distintas maternidades en Para-
guay, que informaron sobre una frecuencia de bajo peso del
25 al 35% en madres adolescentes(21).

También se observa que existe una tendencia ligeramente
significativa (p<0,05) que se interpreta como que a mayor
edad de la madre, mejor es el peso del recién nacido. Y si
hablamos de madre añosa, no se esperan productos de bajo
peso, resultados similares a los publicados por González(9).

Y como se esperaba, también en las madres adolescen-
tes existe una correlación muy significativa entre la edad
gestacional y el peso del RN, pues existe una correlación
altamente significativa (<0,001), que asegura que a mayor
edad gestacional, mayor peso, datos a ser considerados para
no ignorar la tendencia secular del crecimiento(19).

CONCLUSIONES

El presente estudio aporta evidencias significativas de
la asociación entre variables antropométricas maternas y el
peso neonatal promedio en nacimientos de término. En vir-
tud de que el peso y ganancia de peso materno es modifi-
cable mediante la intervención oportuna, la talla materna
no es modificable, por ello se recomienda tener presente su
influencia en el peso del RN y considerarla al momento de
clasificar al RN (pequeños, adecuados o grandes).

El estudio reporta información materno infantil de un
sector importante de la región central del Ecuador y rea-
firma la importancia del aspecto nutricional materno y lo
imperativo del control prenatal apropiado (5 CPN)(22). Por
ello recomendamos la aplicación de la estrategia CONE en
los distintos niveles de atención en salud materno neona-
tal(23,24). Los resultados podrían emplearse en el diseño de
estrategias nutricionales en los niños/as, así como el énfa-
sis en la prevención del embarazo en adolescentes que
impacten en los resultados perinatales de nuestra población.

Es importante priorizar la atención y encaminar recur-
sos para mejorar la calidad de vida de las mujeres en edad

reproductiva y de sus hijos al nacer. Consideramos que los
programas de intervención materna deben comenzarse
antes de que se produzca el embarazo y considerando los
hábitos nutricionales inapropiados de las adolescentes sería
oportuno el diseño de tablas para adolescentes. La Orga-
nización Mundial de la Salud ha recomendado que cada
centro perinatológico confeccione su propia curva de cre-
cimiento intrauterino, en virtud de las diferencias geográ-
ficas, étnicas y epidemiológicas que contribuyen al subre-
gistro de recién nacidos que representan mayor morbi-
mortalidad(25)
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RESUMEN

Introducción y objetivos. Analizar la utilización de las
Guías de Práctica Clínica Ecocardiográfica (GPCE), valo-
rando la repercusión de la falta de adherencia a las mismas
sobre la detección de patología cardiaca. 

Métodos. Estudio observacional prospectivo realizado
mediante el análisis de las peticiones de ecocardiografía indi-
cadas en niños del área sanitaria de León durante 6 meses.
Dichas peticiones fueron clasificadas según su grado de ade-
cuación a las GPCE. Se denominaron como “sí adecuadas”
a aquellas peticiones con nivel de evidencia científica clase
I o II en su indicación y como “no adecuadas” a las de clase
III. Una vez agrupadas, se analizaron las variables edad,
sexo, procedencia de la petición, motivo de la solicitud y
diagnóstico ecocardiográfico definido por los términos “nor-
mal” o “patológico”. 

Resultados. Fueron incluidas 146 peticiones, estando
correctamente indicadas el 70%. Se detectó patología car-
diaca en 41 niños. El diagnóstico ecocardiográfico patoló-
gico se detectó en 37 ecocardiografías (36,6%) correctamen-
te indicadas según las GPCE, mientras que entre las “no ade-
cuadas” solo fueron 4 (9,3%), (p: 0,001, OR: 5,64, IC95%: 1,87-
17,03). Solo el 9,7% de niños con alteraciones cardiacas detec-
tadas durante este estudio fueron diagnosticados a través
de ecografías no indicadas. 

Conclusiones. Casi la tercera parte de las peticiones
no se ajustan a las GPCE. Las solicitudes realizadas de acuer-
do a las GPCE tienen 5 veces más posibilidades de detectar

patología que las no indicadas. Aproximadamente un 8%
de las alteraciones cardiacas detectadas lo fueron a través
de ecocardiografías no indicadas.

Palabras clave: Guías clínicas; Ecocardiografía; Adhe-
rencia; Defectos cardiacos congénitos; Pediatría. 

ABSTRACT

Aim. To analyze the use of echocardiography practice
guidelines valuing the impact of their lack of adherence
regarding the diagnosis of congenital heart defects. 

Methods. A prospective observational study carried out
through the analysis of echocardiography requests indicat-
ed in children in the health area of Leon during six months.
These requests were classified according to the degree of
adequacy to the echocardiography practice guidelines. Those
requests with a scientific level of evidence Class I or II were
referred to as “adequate”, those belonging to class III were
referred to as “not adequate”. Once classified, the variables
age, sex, request procedure, reason of request and echocar-
diography diagnoses defined by the terms “Normal” or
“Pathological” were analyzed. 

Results. 146 requests were accepted, being 70% of them
correctly indicated. Congenital defects were detected in 41
children. Echocardiography diagnoses within the “adequate”
requests was pathological in 37 echocardiographies (36,6%)
while only 4 (9,3%) in “not adequate” ones (p: 0,001, OR:
5,64, IC 95%: 1,87- 17,03). Only 9,7% of the children with
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hearth diseases detected during this study were so, through
not indicated ecochardiographies. 

Conclusions. Almost a third of the requests do not adjust
to the echocardiography practice guidelines. Requests made
following the echocardiography clinical practice guidelines
have 5 times more chances of detecting pathology than those
not indicated. Approximately 8% of heart diseases detect-
ed were so through not indicated echocardographies.

Key words: Practice guidelines; Echocardiography;
Guideline adherence; Congenital heart defects; Pediatrics.

INTRODUCCIÓN

Desde su introducción en la práctica clínica hospitala-
ria, la ecocardiografía se ha convertido en la prueba com-
plementaria de elección para el diagnóstico y seguimiento
de la mayor parte de las cardiopatías en la edad pediátrica.
Gracias a los avances en esta técnica, hoy es posible detec-
tar defectos anatómicos de muy pequeño tamaño; sin embar-
go, resulta difícil establecer cifras reales de prevalencia de
cardiopatías congénitas en la población infantil(1). Algunos
autores interpretan el mayor número de defectos anatómi-
cos cardiacos leves diagnosticados como un aumento apa-
rente en la incidencia de cardiopatías durante los últimos
años(2), mientras que para otros deberían ser excluidos de
las series ya que la mayoría se corregirán espontáneamen-
te con el tiempo(3).

A esta falta de unanimidad de criterios se une la nece-
sidad de garantizar que esta técnica sea indicada de forma
que se asegure un uso racional de recursos. En este con-
texto surge la necesidad de desarrollar Guías de práctica clí-
nica ecocardiográfica (GPCE)(4).

El término “Guía de práctica clínica” (GPC) hace refe-
rencia a las “directrices elaboradas sistemáticamente para
asistir a los clínicos y a los pacientes en la toma de decisio-
nes sobre la atención sanitaria adecuada para problemas clí-
nicos específicos”(5). Fueron creadas por primera vez en la
década de los noventa como respuesta de los sistemas de
salud a la variación práctica, costes y resultados de la asis-
tencia sanitaria(6). Desde entonces están consideradas como
una de las mejores herramientas para llevar a la práctica lo
que hoy se conoce como Medicina Basada en la Evidencia(7).

Existen GPCE nacionales e internacionales con aparta-
dos específicos para el paciente pediátrico. En ellas se estra-
tifica la indicación por grupo de edad y tipo de patología
basándose en el nivel de evidencia científica según el sis-
tema de clasificación de la ACC/AHA Task Force(8). De esta
manera encontraremos indicaciones en las que la ecocar-

diografía ha demostrado una mayor utilidad diagnóstica
(clase I), indicaciones en las que no existe unanimidad acer-
ca del beneficio de su realización (clase II) y aquellas en
las que la evidencia científica y/o acuerdo unánime demues-
tra que su realización no es útil/efectiva, pudiendo condu-
cir a error en algunos casos (clase III).

El ámbito de la ecocardiografía no ha quedado exento
de la elaboración de GPC que regulen su utilización. A nivel
internacional, la Academia Americana de Cardiología (ACC)
y la Asociación Americana del Corazón (AHA) elaboran
desde 1990 las “Guías de práctica clínica ecocardiográfi-
ca”(9–11). Dentro de este documento dedican un apartado
específico a la utilización de la ecocardiografía en pediatría,
estratificando las recomendaciones por edad (período pre-
natal, neonatal y niños hasta la adolescencia) y tipo de pato-
logía (malformaciones cardiovasculares y cardiopulmona-
res congénitas y adquiridas, arritmias, trastornos de la con-
ducción, trombos y tumores). Este mismo organismo publi-
có en 1994 otra guía dedicada exclusivamente a las reco-
mendaciones para el diagnóstico y seguimiento de las car-
diopatías congénitas más comunes(12). 

A nivel nacional, la Sociedad Española de Cardiología
publica en el año 2000 la “Guía de práctica clínica de la Socie-
dad Española de Cardiología en ecocardiografía”(4) y en el
año 2001 sale a la luz la “Guía de práctica clínica de la Socie-
dad Española de Cardiología en las cardiopatías congéni-
tas más frecuentes”(13).

Como hemos visto, las recomendaciones de ecocardio-
grafía en niños se encuentran bien definidas en las GPCE;
sin embargo, se dispone de pocos estudios que describan su
adherencia en el ámbito pediátrico y la verdadera eficacia
de su aplicación. Por lo tanto, diseñamos el presente tra-
bajo con el objetivo de analizar la aplicabilidad real de las
GPCE vigentes por parte de los pediatras de nuestro medio
al solicitar estudio ecocardiográfico en niños, valorando la
repercusión de la falta de adherencia a las mismas en el des-
pistaje de patología cardiaca grave.

MATERIAL Y MÉTODOS

Estudio descriptivo, observacional y prospectivo lle-
vado a cabo mediante el análisis de las peticiones de eco-
cardiografía realizadas en niños pertenecientes al área sani-
taria de León durante 6 meses. Fueron incluidas en este tra-
bajo todas las solicitudes de ecocardiografía recibidas y rea-
lizadas en el Servicio de Cardiología del Complejo Asis-
tencial Universitario de León tramitadas por pediatras, tanto
de ámbito hospitalario como extrahospitalario.
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Dichas peticiones fueron clasificadas en función de su
grado de adecuación a las GPCE de la Asociación Ameri-
cana del Corazón (AHA) y la Sociedad Española de Car-
diología. Se denominaron como “sí adecuadas” aquellas
peticiones con un nivel de evidencia científica clase I o II
en su indicación y como “no adecuadas” aquellas peti-
ciones cuya indicación se correspondía con un nivel de
evidencia científica clase III. En aquellos casos en los que
una indicación no figurase expresamente en las GPCE se
revisaron las recomendaciones de la Sociedad Española
de Cardiología y la Sociedad Española de Cardiología
Pediátrica y Cardiopatías Congénitas para su clasifica-
ción(4,13).

Las GPCE empleadas en este estudio fueron las siguien-
tes:
– ACC/AHA/ASE 2003 Guideline Update for the Clinical

Application of Echocardiography(10).
– ACCF/ASE/ACEP/ASNC/SCAI/SCCT/SCMR 2007

Appropriarteness Criteria for Transthoracc and Tranesopha-
geal Echocardiography(11).

– Guías de Práctica clínica de la Sociedad Española de Car-
diología en ecocardiografía (2000)(4).

– Guías de Práctica clínica de la Sociedad Española de Car-
diología en las cardiopatías congénitas más frecuentes
(2001)(13).
Una vez agrupadas las peticiones, se analizaron las

siguientes variables: edad, sexo, procedencia de la petición
[pediatras de Atención Primaria (PAP) o pediatras de ámbi-
to hospitalario (PAH)], motivo de la solicitud y diagnóstico
ecocardiográfico definido por los términos “normal” para
designar al corazón estructuralmente sano o “patológico”
para aquellos casos en los que se detectasen anomalías car-
diacas anatómicas y/o funcionales. 

Para el análisis estadístico se realizaron dos tipos de estu-
dios:
– Un estudio descriptivo en el que se calcularon la fre-

cuencia absoluta y relativa para variables cualitativas y
la mediana con su rango para variables cuantitativas. 

– Un estudio analítico en el que se compararon variables
cualitativas mediante el test de "chi-cuadrado" y en tablas
de contingencia de 2x2 se determinó la odds ratio (OR)
con su intervalo de confianza del 95% (IC-95%). Se con-
sideró significativo todo valor de p<0,05. Para analizar
el rendimiento diagnóstico de la técnica se calcularon la
sensibilidad, especificidad, el valor predictivo positivo
(VPP) y el valor predictivo negativo (VPN).
La base de datos y el análisis estadístico se realizan

mediante el programa informático Microsoft Excel 2003 con
licencia corporativa del Hospital.

RESULTADOS

Durante el período de tiempo analizado fueron remiti-
dos para estudio ecocardiográfico 146 niños del área sani-
taria de León, 76 varones (52%) y 70 mujeres (48%), con una
mediana de edad de 42 meses (rango: 0-156 meses). 

El 70% de las peticiones analizadas (103/146) fueron ade-
cuadas a las GPCE, de los cuales 56 eran varones (54%) y 47
mujeres (46%). La mediana de edad de este grupo fue de 36
meses (rango: 0-162 meses).

En relación con el ámbito pediátrico desde el que habí-
an sido tramitadas las peticiones, se observó que los PAP
habían solicitado ecocardiografía en 46 niños (31%), siendo
calificada esta petición como “sí adecuada” en 15/46 (32%)
frente a 88/100 (88%) de las peticiones solicitadas por PAH
(p: 0,000, OR: 15,16, IC-95%: 6,4- 35,9) (Fig. 1).

El motivo de derivación más frecuente fue el estudio de
soplo cardiaco en niños asintomáticos (53%), siguiéndole
en frecuencia el control evolutivo de cardiopatías previamente
diagnosticadas (25%). Solamente el 58% (45/78) de las peti-
ciones remitidas por soplo contenía una indicación adecua-
da a las guías si lo comparamos con el 90% (38/42) de las soli-
citudes enviadas para el seguimiento de cardiopatías correc-
tamente indicadas (p: 0,000). El estudio descriptivo de los
diferentes motivos de derivación figura en la Tabla I. 
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Figura 1. Adecuación de las peticiones de ecocardiografía a las
GPCE en función del ámbito pediátrico desde el que han sido remi-
tidas. 
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Dentro del grupo de pacientes en los que se solicitó estu-
dio ecocardiográfico para el seguimiento de cardiopatías,
se confirmó el cierre espontáneo de defectos anatómicos
leves en 18 casos, codificando por tanto dicho resultado
como “normal”. Los 4 casos en los que la indicación no se
adecuaba a las GPCE se corresponderían con aquellos
pacientes diagnosticados de cardiopatía congénita en los
que la solicitud de control ecocardiográfico no se ajustaba
a los intervalos propuestos por Sociedad Española de Car-
diología para el seguimiento de las cardiopatías congénitas
más frecuentes. En los cuatro casos se trató de peticiones
tramitadas desde el ámbito extrahospitalario. 

De las 146 ecocardiografías solicitadas se pudieron rea-
lizar 144, excluyendo dos lactantes de 8 y 10 meses de edad
en que no se pudo completar el estudio por falta de cola-
boración del paciente. Se detectó patología cardiaca en 45
niños, de los cuales 37 (82%) se correspondían con peticio-
nes que contenían un nivel de evidencia científica clase I o
II en su indicación según las GPCE (p: 0,033, OR: 2,53, IC-
95%: 1,06-6,03). 

La patología más frecuentemente diagnosticada en el
grupo de niños con indicación “sí adecuada”, y por lo tanto
correspondiente con un nivel de evidencia científica clase I,
fue la comunicación interauricular (CIA) (17), siguiéndole
en frecuencia el ductus arterioso persistente (DAP) (11), la
comunicación interventricular (CIV) (10), las estenosis val-
vulares: válvula pulmonar (4) y aórtica (1), el prolapso de
la válvula mitral (3) y un grupo heterogéneo formado por
casos aislados en los que se asociaba más de un defecto ana-

tómico cardiaco. Sin embargo, dentro del grupo de peticio-
nes que contenía una indicación clase III, se detectó patolo-
gía cardiaca en 8 niños, concretamente 3 insuficiencias pul-
monares, 2 CIV, 1 CIA, 1 DAP y 1 insuficiencia tricuspí-
dea. Teniendo en cuenta que la mayoría de las insuficien-
cias pulmonares y tricuspídeas diagnosticadas podrían con-
siderarse como variantes fisiológicas en la edad pediátrica
y por lo tanto deberían codificar como diagnóstico ecocar-
diográfico “normal”, encontramos que el 90% de ecocar-
diografías “patológicas” (37/41) se corresponderían con
peticiones cuya indicación contenía un nivel de evidencia
científica clase I o II según las GPCE (p: 0,001, OR: 5,64,
IC-95%: 1,87- 17,03) (Fig. 2). 

El principal motivo de falta de adecuación a las guías, y
por lo tanto en los que no se recomienda de entrada la rea-
lización de ecocardiografía, fue la valoración de niños asin-
tomáticos con soplo poco sugestivo de organicidad, cons-
tatados por el cardiólogo ecocardiografista responsable, y
que en su gran mayoría habían sido remitidos por pedia-
tras de Atención Primaria. No obstante, se aceptaron como
peticiones de ecocardiografía “sí adecuadas” a las Guías
aquellas solicitadas en niños menores de 2 años con soplo
ya que la Academia Americana del Corazón así lo reco-
mienda12. El segundo motivo más frecuente fue la discor-
dancia entre los intervalos de tiempo de los sucesivos con-
troles ecocardiográficos propuestos por la Sociedad Espa-
ñola de Cardiología Pediátrica y Cardiopatías Congénitas(13)

para el seguimiento de cardiopatías y los intervalos reales
en los que se habían solicitado.
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TABLA I. ESTUDIO DESCRIPTIVO DE LOS MOTIVOS DE SOLICITUD DE ECOCARDIOGRAFÍA EN RELACIÓN CON LA EDAD DEL PACIENTE, LA
PROCEDENCIA DE LA SOLICITUD, EL DIAGNÓSTICO ECOCARDIOGRÁFICO Y EL GRADO DE ADECUACIÓN DE LAS MISMAS A LAS GPCE.

Diagnóstico Peticiones
Nº Edad (meses): Procedencia: ecocardiográfico adecuadas a 

Motivo de solicitud peticiones mediana (rango)* PAH patológico las GPCE

Soplo cardiaco 79 42 m (0-162 m) 49 14 45
Seguimiento de cardiopatías 42 12 m (0-174 m) 37 24 38
Dolor torácico 6 114 m (15-162 m) 3 0 4
Enfermedad sistémica con riesgo de cardiopatía 5 66 m (0-150 m) 4 3 4
Riesgo familiar de cardiopatía congénita 4 96 m (42-138 m) 3 2 4
Enfermedad de Kawasaki 3 42 m (42-90 m) 1 0 3
Mareo/síncope 3 126 m (24-162 m) 2 0 2
Trastornos del ritmo 2 81 m (0-162 m) 0 1 1
Cardiomegalia 1 12 m 0 0 1
Estudio prequirúrgico 1 78 m 1 1 1
Total 146 100 45 103

GPCE: Guías de Práctica Clínica Ecocardiográfica. m: meses. PAH: pediatras de ámbito hospitalario.
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La aplicación de las GPCE en la realización de ecocar-
diografías obtuvo unos valores de sensibilidad: 90,2% (IC-
95%: 77,5-96,1), especificidad: 37,9% (IC-95%: 29,1-47,5),
valor predictivo positivo: 36,6% (IC-95%: 27,9-46,4) y valor
predictivo negativo: 90,7%, (IC-95%: 78,4-96,3), clasifican-
do adecuadamente solo al 52,8% (IC-95%: 44,7-60,1) de los
pacientes. 

DISCUSIÓN

En nuestro medio los pediatras están relativamente fami-
liarizados con las GPCE, lo que se traduce en que más de la
mitad de las peticiones analizadas contiene una indicación
de ecocardiografía con un nivel de evidencia científica clase
I o II. No obstante, cabe destacar una menor adherencia a
las GPCE dentro del ámbito extrahospitalario.

En la bibliografía encontramos numerosos estudios en
los que se revisa la aplicabilidad de GPC en los diferentes
escenarios de actuación de la pediatría(14-16). En alguno de
ellos se obtienen resultados similares en relación con la adhe-
rencia a las GPC por parte de los pediatras de Atención Pri-
maria(17), la mayoría de los cuales reconoce estar de acuer-
do con la toma de decisiones basada en la mejor evidencia
científica; sin embargo, a las limitaciones para la implan-

tación de las GPC, se une el hecho de que las decisiones fina-
les adoptadas dependen de la influencia de múltiples fac-
tores como intereses, creencias, confianza o motivaciones
personales. 

En relación con la edad de solicitud de ecocardiografía,
no existe acuerdo unánime. A pesar de que las GPCE ofi-
ciales están estratificadas por grupos de edad, para la mayo-
ría de sociedades científicas el período de tiempo que com-
prende “niños hasta la adolescencia” abarcaría un grupo
de edad muy amplio y heterogéneo, siendo oportuno crear
un apartado especial para los niños con edades inferiores
a 2 años en los que por consenso estaría indicada la reali-
zación de ecocardiografía, previa valoración por un car-
diólogo pediatra, ante hallazgos clínicos o exploratorios
sugestivos de organicidad aun estando asintomáticos(18).
Esta afirmación se basa en la falta de colaboración del
paciente, la posibilidad de cardiopatía con signos clínicos
tardíos y en el hecho de que la mortalidad por cardiopa-
tía congénita en niños menores de 1 año supone algo más
de 1/3 de las muertes por anomalías congénitas(19). Por este
motivo, consideramos que los pacientes con estas caracte-
rísticas deberían ser incluidos dentro del grupo de peticio-
nes adecuadas aunque esta indicación no figure explícita-
mente en las GPCE. 

Basándonos en nuestros resultados y asumiendo las limi-
taciones derivadas de nuestro tamaño muestral, es 5 veces
más frecuente encontrar alteraciones en la ecocardiografía
cuando se solicita con un nivel de adecuación a las guías
clase I o II, que cuando es clase III, y en este caso solo el 10%
de los pacientes no adecuados presentan patología cardia-
ca (sensibilidad: 90%). Sin embargo, parece lógico realizar
una distinción entre aquellas ecocardiografías solicitadas
por primera vez para descartar patología cardiaca, de aque-
llas solicitadas como control evolutivo de cardiopatías ya
diagnosticadas, y que por lo tanto engrosarían el grupo de
diagnóstico ecocardiográfico patológico, reduciéndose por
tanto a un 8% el porcentaje de pacientes no adecuados que
presentan patología cardiaca. Realizando este ajuste tanto
en el grupo de peticiones “sí adecuadas” como “no ade-
cuadas”, encontramos que si excluimos los diagnósticos eco-
cardiográficos patológicos correspondientes a las cuatro car-
diopatías en seguimiento en que se consideró su indicación
como “no adecuada” por no ajustarse a los intervalos pro-
puestos por la Sociedad Española de Cardiología Pediátri-
ca y Cardiopatías Congénitas, se habría obtenido unos valo-
res de sensibilidad: 100% (IC-95%: 91,4-100), especificidad:
37,9% (IC-95%: 29,1-47,5), valor predictivo positivo: 39, 0%
(IC-95%: 30,3-48,6) y valor predictivo negativo: 100% (IC-
95%: 91,0-100), es decir, es muy poco probable encontrar
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Figura 2. Relación entre el grado de adecuación de las peticiones
de ecocardiografía a las GPCE y el diagnóstico ecocardiográfico
final.

 Bol SCCALP 215  2/3/11  16:06  Página 64



patología cardiaca en las solicitudes de ecocardiografía docu-
mentadas con un nivel de evidencia científica clase III en las
GPCE: falsos negativos: 0% (IC-95%: 0-8,6).

Estudios recientes demuestran que determinadas car-
diopatías en niños asintomáticos con hallazgos inespecífi-
cos en la exploración pueden pasar fácilmente desapercibi-
dos, no solo a pediatras no cardiólogos, sino también a médi-
cos especializados con experiencia(20,21). Algunos de estos
pacientes no diagnosticados podrían precisar tratamiento
quirúrgico o recibir profilaxis de endocarditis infecciosa. Sin
embargo, aunque la ecocardiografía Doppler es un proce-
dimiento con alta sensibilidad y especificidad, llegando a
diagnosticar hasta un 5% de cardiopatías congénitas en niños
y adolescentes asintomáticos, su coste limita la viabilidad
del mismo como método de screening en la mayoría de los
sistemas de salud(22). 

No obstante, no debemos olvidar que las GPCE son
directrices elaboradas para ayudar en la toma de decisiones
clínicas y por lo tanto deben ser entendidas como una herra-
mienta diagnóstica más sujeta a error en algunas ocasiones,
al igual que un estudio ecocardiográfico previo informado
como normal no debe ser considerado como infalible(23). 

CONCLUSIONES

Al menos una tercera parte de las ecocardiografías soli-
citadas en niños no se ajustan en nuestro medio a las indi-
caciones de las GPCE. Este hecho es especialmente llamati-
vo en las solicitudes tramitadas desde el ámbito extrahos-
pitalario.

Basándonos en nuestros resultados, las ecocardiografí-
as solicitadas de acuerdo a las GPCE tienen 5 veces más posi-
bilidades de detectar patología cardiaca en población infan-
til. Sin embargo, hasta un 8% de la patología cardiaca diag-
nosticada de novo en nuestro estudio, se detectó a través
de ecocardiografías con un nivel de evidencia científica clase
III según las guías. Aunque es preciso señalar que en la
mayoría de los casos se trató de patología no susceptible de
medidas terapéuticas y que con una alta probabilidad se
resolverán de manera espontánea con el tiempo.
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INTRODUCCIÓN

En abril de 1962, Camacho y Blizzard(1) publicaron un
artículo en la revista American Journal Disease of Children en
el que describían una nueva entidad en dos pacientes
emparentados (primos), con retraso de crecimiento, alca-
losis metabólica, hipopotasemia congénita y excreción uri-
naria de aldosterona elevada. Los autores lo atribuían a un
defecto metabólico de probable origen renal. Unos meses
después, en diciembre del mismo año 1962, probablemente
sin tener conocimiento del artículo anterior, Bartter(2) y sus
colaboradores publicaron un artículo en la revista Ameri-
can Journal of Medicine en el que describían un nuevo sín-
drome que habían detectado en dos pacientes varones de
5 y 25 años respectivamente y que se caracterizaba clíni-
camente por retraso del crecimiento y analíticamente por
hiperaldosteronismo con tensión arterial normal, alcalosis
metabólica hipopotasémica y defecto de concentración
renal resistente a la acción de la pituitrina. Además, ambos
presentaban un aumento de los niveles circulantes de
angiotensina y una respuesta hipertensora a la infusión de
angiotensina II menor que los sujetos normales. Desde el
punto de vista histológico estos pacientes presentaban
hipertrofia e hiperplasia del aparato yuxtaglomerular.
Curiosamente, la enfermedad fue bautizada con el nom-
bre de síndrome de Bartter.

Con los años se establecieron dos patrones clínicos, una
forma grave de presentación antenatal (enfermedad de Bart-
ter neonatal) y una forma de aparición más tardía, duran-
te los primeros años de la vida (enfermedad de Bartter clá-

sica). Los síntomas clínicos son los que corresponden a la
hipopotasemia (debilidad muscular que puede llegar a tetra-
paresia fláccida, junto con poliuria, apetencia por la sal, retra-
so del crecimiento y retraso del desarrollo intelectual.

EL SÍNDROME DE BARTTER DESDE LA ÓPTICA DE
LA BIOLOGÍA MOLECULAR

Los estudios de biología molecular y de genética reali-
zados a partir de 1996 nos han pertmitido saber que el sín-
drome de Bartter es un trastorno heterogéneo producido
por un defecto de reabsorción tubular combinado de sodio,
potasio y cloro. Teniendo en cuenta que en condiciones fisio-
lógicas la reabsorción de estos iones en la rama ascenden-
te del asa de Henle es muy compleja, se comprende que un
error en la función de cualquiera de las proteínas implica-
das puede dar origen a esta tubulopatía.

En 1996, el grupo de Lifton demostró que algunos pacien-
tes con síndrome de Bartter eran portadores de mutaciones
en el gen SLC12A1 localizado en el cromosoma 15q15-21
que codifica el cotransportador sensible a bumetanida y
furosemida Na-K-2Cl (BSC1 o NKCC2)(3). A esta variante de
síndrome de Bartter se la conoce como Bartter tipo I (OMIM
#601678) (Fig. 1).

En el mismo año 1996, el mismo grupo describió otros
pacientes con un cuadro clínico similar, que tenían muta-
ciones en el gen KCNJ1 localizado en el cromosoma 11q24-
25, que codifica el canal de potasio ATP-sensible que recicla
el potasio hacia la luz tubular (ROMK)(4,5-7). A esta variante
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de síndrome de Bartter se la conoce como Bartter tipo II
(OMIM #241200) (Fig. 1). Ambos tipos, el I y el II, producen
un cuadro clínico muy precoz, intrauterino, que se ha deno-
minado síndrome de Bartter neonatal.

Un año después, en 1997, el mismo grupo encontró la
causa del síndrome de Bartter denominado clásico o tipo III
(OMIM #607364) al detectar mutaciones en el gen CLCNKB,
localizado en 1p36, que es el encargado de codificar un canal
renal de cloro y que, a diferencia de las dos proteínas ante-
riores, está localizado en la membrana basolateral de las
células del asa de Henle (ClC-Kb)(8) (Fig. 1).

También en 1996 y el mismo grupo, estableció que el sín-
drome de Gitelman, o síndrome de hipopotasemia hipo-
magnesemia familiar, se producía por la existencia de muta-
ciones en el gen SCL12A3 que codifica el cotransportador
de ClNa sensible a tiazidas (TSC, thiazide sensitive cotrans-
porter, NCC, NCCT o ENCC1) que se localiza en el túbulo
contorneado distal(9). Este síndrome, durante mucho tiem-
po se había confundido con el síndrome de Bartter porque
su clínica es muy similar con la excepción de que en el sín-
drome de Gittelman hay hipocalciuria, capacidad de con-
centración normal y biopsia también normal.

Por otra parte en 1995, el grupo liderado por Landau
describió la enfermedad de 5 niños de una extensa familia
consanguínea beduina, y que presentaban un síndrome de
Bartter asociado a sordera neurosensorial y que denomina-
ron síndrome de Bartter tipo IV (BSND) (OMIM #602522)(10).
Un análisis de ligamiento en el genoma de esta familia
demostró ligamiento con el cromosoma 1p31(11). 

En el año 2002, Birkenhager et al. describieron siete
mutaciones diferentes en diez familias con esta enferme-
dad, del gen recientemente identificado y denominado
BSND(12). Este gen BSND codifica una proteína denomi-
nada “Barttina”, cuya estructura consiste en dos dominios
alfa-hélice transmembrana y cuyas porciones terminales
tanto amino como carboxi se encuentran localizadas intra-
celularmente(12). La Barttina se encuentra localizada tanto
en el riñón a nivel de los túbulos renales y ramas ascen-
dentes delgada y gruesa del asa de Henle, en las mem-
branas basolaterales junto con los canales ClC-Ka y ClC-
Kb; como también en el oído interno en las células de la
stria vascularis(13). La Barttina es la primera subunidad
–β que se ha descrito en un canal de cloro y que actúa como
una subunidad esencial en los canales ClC-Ka y ClC-
Kb(12,13). Los experimentos de co-inmunoprecipitación han
revelado una interacción directa proteína-proteína de la
Barttina con canales ClC-Kb(14,15). La Barttina funciona como
un activador de los canales de cloro ClC-K y es necesaria
para una adecuada reabsorción tubular de sal. Se ha demos-
trado en oocitos de Xenopus que la expresión de la Bartti-
na junto a canales ClC-K, hace que esos canales incre-
menten la amplitud de la actividad, cambien sus propie-
dades biofísicas y aumenten su concentración en la mem-
brana basolateral. La consecuencia de la existencia de muta-
ciones homocigotas en el gen BSND es que el cloro no
puede salir de la célula y no puede ser reabsorbido en la
médula interna. La explicación de por qué los pacientes
con Bartter tipo III, que también tienen mutaciones en el

Figura 1. Representación
esquemática de la reabsorción
de Cl– y Na+ en una célula de
la rama ascendente gruesa del
asa de Henle. Diversos errores
en este complejo mecanismo
son los causantes de los diver-
sos subtipos del síndrome de
Bartter.
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gen ClCNKb, no presentan sordera está en que en el oído
interno también se expresa el canal de cloro ClC-Ka que
compensaría la ausencia de actividad del canal ClC-Kb.
No obstante, la heterogeneidad genética de los pacientes
con sordera es grande y hay algunos que no presentan
mutaciones en el gen BSND, en los que la Barttina estaría
indemne y sin embargo presentan sordera, como el caso
descrito por Schlingmann(16) en el que la pérdida de sal y
la sordera se debían a una delección homocigota del gen
ClCNKB y una mutación ”missense“ homocigota en el gen
ClCNKA, sin presentar mutaciones en el gen BSND. Ade-
más la expresividad genética es variable. Así, los ocho
pacientes descritos por Jeck et al.(17), originarios de Turquía
y el Líbano, mostraban una presentación clínica homogé-
nea incluyendo: parto prematuro, polihidramnios, pérdi-
da salina renal importante, hipopotasemia, rechazo de cre-
cimiento y retraso del desarrollo motor, al igual que los
pacientes con síndrome de Bartter neonatal. Todos ellos
tenían insuficiencia renal crónica al final del primer año
de vida (aclaramiento de creatinina entre 16-43
ml/min/1,73 m2) y dos de ellos llegaron a insuficiencia
renal terminal a los 4 y los 14 años respectivamente. En
cambio, los 13 pacientes pertenecientes a las primeras fami-
lias descritas de síndrome de Bartter tipo IV, originarias
del Sur de Israel, no tenían un cuadro clínico tan agresi-
vo(18). El aclaramiento de creatinina calculado en el sub-
grupo de más edad (n=8; edad media: 8,8 ± 1,4 años) era
de 95 ± 20 ml/min/1,73 m2. En ese trabajo, Shalev et al. ya
indicaban que era posible una predisposición diferente
para desarrollar daño renal de acuerdo a las distintas muta-
ciones encontradas en el gen BSND(18). 

En Tenerife, García-Nieto y Claverie diagnosticaron 2
familias originarias del noroeste de la Isla, que reunían 5
miembros afectos de Síndrome de Bartter con sordera.
Aunque no había evidencia de parentesco entre ambas
familias, históricamente esta zona de la Isla tiene una alta
tasa de consanguinidad. Se secuenciaron los cuatro exo-
nes del gen BSND tanto en individuos afectos como no
afectos y se detectó un cambio de C a T en el nucleótido
139 en la región codificante del exon 1, común a ambas
familias(19). Esta mutación produce un cambio de glicina
a arginina en la posición 47(G47R). Esta mutación fue iden-
tificada por primera vez por Estévez et al.(13), quienes
demostraron que la mutación ocasiona una abolición de
la función del canal ClC-Kb. La evaluación de esta muta-
ción en un sistema de coexpresión de la barttina y CLC-K
demuestra una drástica reducción de la actividad del canal.
Estos estudios demuestran que la mutación G47R produ-
ce un deterioro del transporte transepitelial que causa la

enfermedad en individuos homocigotos. Desde el punto
de vista clínico, los pacientes tinerfeños son más simila-
res a los descritos por Shalev et al.(18), ya que, aunque de
comienzo prenatal, ninguno de ellos ha desarrollado insu-
ficiencia renal (edad: 2-21 años), no hay signos de dete-
rioro intelectual y, al menos, los varones tienen una talla
completamente normal. 

Recientemente, se ha sugerido la existencia del tipo V
de síndrome de Bartter, producido por mutaciones “de
ganancia de función” en el gen CASR que codifica el recep-
tor sensible al calcio. Este raro cuadro cursa con hipocalce-
mia, déficit de secreción de hormona paratiroidea, hipo-
potasemia, hipomagnesemia y nefrocalcinosis(20,21). La acti-
vación del receptor sensible al calcio por ese tipo de muta-
ción, similar a lo que ocurre en la hipercalcemia, inhibe la
actividad del canal ROMK y, secundariamente, reduce la
reabsorción de ClNa en la rama ascendente del asa de Henle
con la consecuencia de pérdida salina, hiperaldosteronismo
secundario e hipopotasemia (Fig. 1).

El complejo mecanismo de reabsorción de ClNa en la
rama ascendente del asa de Henle, a la luz de los cono-
cimientos actualesl se puede resumir de la siguiente
forma: la Na+-K+-ATPasa introduce K+ en la célula y extrae
Na+ de la misma, utilizando la energía aportada por la
hidrólisis del ATP. El gradiente de concentración resul-
tante permite la acción de otro transportador iónico,
NKCC2 que introduce Na+, K+ y Cl– desde la luz tubu-
lar al interior de la célula (mutaciones en el gen que codi-
fica NKCC2 son las causantes del síndrome de Bartter
tipo I). Para que NKCC2 sea más eficaz, se precisa que la
luz tubular sea positiva por lo que sale K+ de la célula (se
recicla) mediante la acción del canal ROMK (mutaciones
en el gen KCNJ1 que codifica este canal son las causan-
tes del síndrome de Bartter tipo II). El Cl– sale de la célu-
la gracias a la mediación de los canales ClC-Ka y ClC-Kb
(mutaciones en el gen CLCNKB que codifica el canal ClC-
Kb son las causantes del síndrome de Bartter tipo III).
Para que ClC-Ka y ClC-Kb actúen, se precisa la actividad
de una subunidad –β denominada Barttina (mutaciones
en el gen que codifica esta subunidad son las causantes
del síndrome de Bartter tipo IV, que cursa con sordera;
este tipo se puede producir, asimismo, si existen muta-
ciones homocigotas en los genes CLCNKA y CLCNKB).
La activación del receptor sensible al calcio por elevadas
concentraciones de calcio extracelular inhibe la actividad
del canal ROMK. En consecuencia, mutaciones activado-
ras o de “ganancia de función” del gen que codifica ese
receptor son las causantes del denominado síndrome de
Bartter tipo V.
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ANTIGUAS TEORÍAS PATOGÉNICAS

Tras la descripción de los primeros casos, aparecieron
numerosas hipótesis patogénicas que posteriormente se han
confirmado o no, a la luz de la biología molecular y la gené-
tica. En un principio, Bartter et al. postularon que el defec-
to primario de estos pacientes debía ser la existencia de una
resistencia vascular primaria a la acción presora de la angio-
tensina(2). Poco después se supo que existían otras circuns-
tancias que cursaban con pérdida corporal de sal (cirrosis(22),
nefrosis(23) y enfermedad de Addison(24)) en las que también
podía existir reducción de la respuesta presora a la angio-
tensina. También, desde los primeros estudios, se constató
la presencia, en estos pacientes, de una eliminación urina-
ria incrementada de aldosterona por lo que se ensayó la adre-
nalectomía, que no tuvo resultados; al no encontrar resul-
tados positivos, los autores correspondientes se convencie-
ron de que la hipopotasemia no era debida, sino parcial-
mente, al hiperaldosteronismo(2,25). 

La presencia de anomalías morfológicas de las células
de la mácula densa(26) hizo sospechar que alteraciones en
estas células aumentarían la producción de renina y, como
consecuencia, la secreción de aldosterona(27).

Gall et al. comprobaron una permeabilidad excesiva de
la membrana eritrocitaria al sodio con aumento de la con-
centración de ese ión en los eritrocitos(28). A nivel del orga-
nismo, esta permeabilidad celular exagerada para el sodio
podría producir hipovolemia crónica y ser el origen de la
hiperreninemia y del aumento de la secreción de aldoste-
rona(28).

En 1968, ya se podían determinar los niveles de renina.
Cannon, Laragh et al. propusieron que la enfermedad podría
ser secundaria a “una nefritis pierde-sal con hiperrenine-
mia e hiperactividad compensatoria de la secreción renal de
K+ e H+ bajo la influencia de un exceso de aldosterona”(26).
En este sentido, en 1972, White comprobó que, tras una infu-
sión intravenosa salina “rápida”, se revertía la insensibili-
dad a la angiotensina y los niveles elevados de renina vol-
vían a la normalidad, sugiriendo que la estimulación del sis-
tema renina-angiotensina-aldosterona era secundaria a una
depleción de volumen(29). Además, apreció que la pérdida
urinaria de sodio era mucho “más intensa” en los pacientes
que en los controles, lo que sugería una pérdida renal obli-
gada de sal. Este autor comprobó, asimismo, que los pacien-
tes tenían una pérdida de potasio que, en parte, era inde-
pendiente de los efectos de la aldosterona(29). Un año des-
pués, Chaimowitz et al., utilizando métodos de aclaramiento,
realizaron una sobrecarga hiposalina a un paciente de 5 años
con síndrome de Bartter y comprobaron que la pérdida sali-

na era secundaria a un defecto de reabsorción distal de ClNa,
al tiempo que existía una pérdida renal de potasio (inde-
pendiente de la aldosterona, que estaba inhibida por la
expansión)(30). Veinticuatro años después, las técnicas de bio-
logía molecular darían la razón a White y a Chaimowitz y
sus colaboradores y, de paso, validaron los resultados que
se obtienen con métodos de aclaramiento tras una sobre-
carga hiposalina encaminados a estudiar el manejo tubular
renal del cloro y del sodio.

No obstante, en las décadas de los 70 y los 80, fueron
publicándose nuevas teorías patogénicas de la enfermedad,
tales como una pérdida primaria renal de potasio(31), una
hiperproducción del péptido natriurético atrial(32) o una
hiperactividad del sistema kalicreína-kinina. En un artícu-
lo de 1978 firmado por Vinci y otros autores, pero también
por el propio Bartter(33), se sugería que los elevados nive-
les de bradikinina observados en sujetos afectos podían ser
la causa de la hipo-respuesta presora a la angiotensina II
descrita, como hemos indicado, en el artículo original(2). 

A pesar de todo, aún faltaba por formularse otra hipó-
tesis. En 1985, Seyberth et al. propusieron que la hipopota-
semia congénita con hipercalciuria que se observaba en niños
nacidos antes de término con polihidramnios, no se debía
a un síndrome de Bartter (forma neonatal), sino a un exce-
so primario de la síntesis renal y sistémica de prostaglan-
dina E2 (PGE2) y lo denominaron síndrome de hiperpros-
taglandinismo E(34). Los autores observaron que la supre-
sión crónica de la actividad de PGE2 tras la administración
de indometacina corregía la mayoría de las anomalías y, por
el contrario, se producía una descompensación inmediata
de la enfermedad al retirar dicho fármaco Un dato curioso
es que, años después, cuando se demostró que los pacien-
tes diagnosticados de síndrome de hiperprostaglandinismo
E eran portadores de mutaciones génicas causantes de un
defecto de reabsorción tubular de ClNa (generalmente, en
el gen que codifica el canal ROMK), los autores que lo des-
cribieron han insistido tenazmente en conservar el nom-
bre propuesto por ellos(5-7). 

Sea como fuere, hasta conocerse las causas de la enfer-
medad, hace ahora nueve años, podían leerse artículos que
declaraban que el síndrome de Bartter era “un dilema de
causas y efectos”(35) o el “puzzle no resuelto”(36).
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Cuando en junio de 2010 nos enfrentamos a la reali-
dad de que habíamos perdido a Luis Fanjul, no lo podíamos
creer y menos aceptar, pues perdíamos al compañero fiel, a
la persona que con su fino sentido del humor nos hacía más
grata la vida, al verdadero amigo que nos quiere y nos com-
prende, habíamos perdido, sin duda, a un hombre bueno,
ejemplar y honesto.

El Dr. Fanjul nació en Mieres en 1934 para posterior-
mente, durante la guerra, trasladarse junto a su familia a
Olloniego. Finalizó el bachillerato en el Colegio de los Jesui-
tas de Valladolid y estudió la carrera de medicina en la Uni-
versidad de dicha ciudad entre los años 1956 a 1962. Poco
después de finalizar la carrera, al terminar su periodo de
Alférez médico en el Hospital Militar de Valladolid, decide
especializarse en Pediatría en Alemania, adonde se trasla-
da en el año 1963. Durante su estancia en Alemania estuvo
primero tres años en Bonn, para perfeccionar el idioma y
especializarse en Pediatría, y posteriormente se trasladó al
Hospital de Wuperthal, donde ejerció la Pediatría, con dedi-
cación preferente a la Neonatología, hasta el año 1971.

En el año 1965 viaja a España para casarse en la Iglesia
de San Lorenzo de Valladolid con la enfermera Teresa Mon-
zón, de la que el Prof. Sánchez Villares contaba que fue la
enfermera más guapa que hubo en el Hospital Clínico, y
tuvieron cuatro hijos: Luis, Tere, Marcos y Laura, dos de
ellos (Tere y Marcos) nacidos en Alemania.

De su estancia en Bonn y Wuperthal, aparte de sus viven-
cias profesionales en el aprendizaje y ejercicio de la Pedia-

tría, le gustaba recordar las tertulias a las que acudía perió-
dicamente junto al periodista José Luis Balbín, el entonces
jesuita Javier Arzallus (padrino de Tere, su segunda hija) y
los periodistas Ibáñez de ABC, Colchero de El Pueblo y Abas-
cal de La Vanguardia.

En el año 1972, regresa a España en la época en la que
en Oviedo se iniciaba la Ciudad Sanitaria Nuestra Señora
de Covadonga y el Dr. Valdés-Hevia, Jefe del Servicio de
Pediatría le encargó, junto al Dr. Plaza, del cuidado de los
recién nacidos prematuros que todavía no se habían trasla-
dado al edificio de la Maternidad. Posteriormente, al inau-
gurarse en el año 1973 el Servicio de Neonatología, forma
parte del Equipo encargado de desarrollar la Neonatología
y que estaba formado por los Dres: López Sastre, Plaza, Lucía
Menéndez, Conchita Concheso, Daniel Coto, Ramos Apa-
ricio y el mismo Fanjul.

En el periodo de tiempo que va desde 1973 a noviembre
de 1995 fue integrante esencial y entusiasta del Equipo de
Neonatología y posteriormente, por motivos de promoción
profesional, es encargado por el Prof. Crespo de dirigir la
Unidad de Urgencias Pediátricas. Con su incorporación,
dicha Unidad experimentó, para bien, una profunda reno-
vación estructural y funcional. El tiempo pasa y en 2004
alcanza la jubilación y se le organiza junto a la Dra. Azu-
cena Callejo una despedida en un Llagar de Lugo de Lla-
nera, que es recordada por la asistencia masiva de enfer-
meras, compañeros y amigos y por el magnífico ambiente
festivo y de amistad. Desde el año 2004 hasta julio de 2010,
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fecha de su muerte, continuó ejerciendo la Pediatría en su
Clínica y en la Clínica Quintana.

Como pediatra y neonatólogo, quizás por su formación en
Alemania, cabe destacar su sentido del deber, su minuciosi-
dad en la toma de datos para la historia clínica y su obsesión
de aportar lo mejor de él en beneficio y para los recién nacidos.

Como científico e investigador, colaboró en muchos de
los trabajos publicados por el Servicio de Neonatología, pero
sus preferidos me consta que fueron las siguientes publica-
ciones: Hemorragia pulmonar en el recién nacido (Bol Pediatr
SCALP 1975; XVI: 59-75); Enterocolitis necroticans beim neu-
geborenen (Alt Reche. 1979; 3: 14); Osteomyelitis des calca-
neus beim neugeborenen als folge diagnostischer fersen-
punktionen (Monastssch Kinderheilkd. 1979; 125: 515-518); y
Diarrea prolongada: etiopatogenia y tratamiento (An Esp
Pediatr. 1978; 11: 177-187).

Como compañero y amigo, todos hemos alabado su
generosidad, su excelente sentido del humor, su disponibi-
lidad para lo que fuera necesario, su contagioso optimismo
y su orgullo por hacer bien las cosas.

Como padre de familia, ha legado a todos los suyos, pero
fundamentalmente a Tere y sus hijos, un ejemplo de amor,
honorabilidad, afabilidad y honestidad que va a perdurar
mientras vivan.

Por último, y como amigo personal de Luis Fanjul, quedé
impresionado cuando le visité en su domicilio, días antes
de su fallecimiento, y fui testigo de su presencia de ánimo,
su capacidad para seguir con bromas, su interés por la situa-
ción del Departamento de Pediatría... y todo ello a pesar de
los episodios de fiebre tumoral y de dolor que lo atenazaba
y le obligaba a dormir sentado.

Descanse en paz.

In memoriam
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“Bioética y Pediatría, proyectos de vida plena” se gesta
por encargo de la Sociedad de Pediatría de Madrid y Cas-
tilla la Mancha (SPMyCM), pero no hubiera nacido sin el
entusiasmo, el trabajo y el buen hacer de los editores. Manuel
de los Reyes, especialista en Cardiología y magíster en Bio-
ética, y Marta Sánchez Jacob, especialista en Pediatría y
magíster en Bioética, supieron no solo dirigir, sino mante-
ner y contagiar su entusiasmo a los autores, durante die-
ciocho meses de intenso trabajo. Así, en junio de 2010, los
que esperábamos con ilusión palpar el libro, nos sentimos
gratamente sorprendidos en el cálido acto de su presenta-
ción en el que participó José Antonio Marina, filósofo que
entiende la Ética, igual que los editores, como lo que es: filo-
sofía práctica. Y quedamos sorprendidos por la magnitud
de un gran trabajo dirigido desde la discreción, por la cui-
dadosa edición de Ergon y por la percepción de que asistía-
mos al nacimiento de una obra no solo con alma propia, sino
también colectiva: la de los 124 autores de este verdadero
tratado que concita ciencia y experiencia, hechos y valo-
res, emoción y sentimientos. 

“Bioética y Pediatría, proyectos de vida plena”, es un
libro que destaca por diversos motivos. Indiscutiblemente
por su amplitud, por ser único en su materia y por reunir

a muy diversos autores que hablan desde su experiencia en
el campo de la Bioética. Pero también por hacer realidad
algo tan excepcional y difícil como es el trabajo en la inter-
disciplinariedad y la transdisciplinariedad, buscando la uni-
dad del conocimiento más allá de las disciplinas. Prueba de
ello es la participación de profesionales del ámbito sanita-
rio como pediatras, psiquiatras, ginecólogos, médicos de
familia, especialistas en salud pública, farmacólogos y enfer-
meras. Pero también  biólogos, genetistas, abogados, juris-
tas, pedagogos, antropólogos, psicólogos, trabajadores socia-
les, filósofos, teólogos, periodistas. Muchos, autoridades
reconocidas en el ámbito de la Bioética, y todos con una enor-
me capacidad para conjugar el talento y el talante necesa-
rios para armonizar lo moral, lo ético y lo legal. Tres ámbi-
tos que pudiendo ser amistades peligrosas, en este tratado
conviven en armonía, por mérito indiscutible de los edito-
res, al elegir y coordinar a expertos comprometidos con una
Bioética plural, alejada de fundamentalismos y posturas
extremas.

Consideramos que es una obra imprescindible de con-
sulta, por recorrer en profundidad y desde diferentes mira-
das, los aspectos éticos de la Pediatría, como podemos obser-
var en las 7 partes del libro:
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– Parte I. Fundamentos. Marcos de referencia. Aplicaciones.
– Parte II. Cuestiones preconcepcionales, prenatales y neo-

natales.
– Parte III. Cuestiones sociosanitarias y de salud públi-

ca. El niño crónicamente enfermo.
– Parte IV. Cuestiones durante la adolescencia.
– Parte V. Cuestiones al final de la vida.
– Parte VI. La investigación clínica en niños y adolescentes.
– Parte VII. La responsabilidad profesional en Pediatría.

Abordar desde la ética, problemas sociales como la enfer-
medad crónica, el maltrato o la cooperación internacional,
ofrece un atractivo añadido, amplía el horizonte de temas
clásicos de la Bioética, y abre sugerentes y nuevos campos
de estudio, investigación y reflexión.

Son de agradecer el riguroso acercamiento a las cues-
tiones legales, coordinado por Federico Montalvo, el com-
pletísimo y utilísimo glosario final, y las entrañables fotos
incluidas en el CD de Alfredo Tagarro. 

Para concluir, quien lea Bioética y Pediatría, muy pro-
bablemente estará de acuerdo en afirmar que en el univer-
so de mediocridad, es una obra que destaca por su exce-
lencia. Y es que la ética no trata de lo mejor, sino de lo ópti-
mo. 

Enhorabuena, pues, a este proyecto, que ya tiene vida
plena. 

Carmen Martínez González
Pediatra. Magíster en Bioética
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FUNDACIÓN ERNESTO SÁNCHEZ VILLARES
ACTIVIDADES REALIZADAS EN EL AÑO 2010

XIII CONVOCATORIA DE AYUDAS A LA
INVESTIGACIÓN CLÍNICA Y EPIDEMIOLÓGICA EN
PEDIATRÍA

Proyectos financiados

Proyecto 2010/01
“Análisis bibliométrico sobre la evolución y tendencia de
las publicaciones científicas españolas en neuropediatría”
– Investigadora principal: Eva Mª Fernández Fernández. 
– Investigadores colaboradores: Gonzalo Solís Sánchez,

Rafael Pardo de la Vega.
– Hospital Cabueñes de Gijón. 
– Presupuesto concedido: 1.000 €.

Proyecto 2010/04
“Monitorización no invasiva de la ventilación en Pedia-
tría: Utilidad de la medición transcutánea de la presión de
dióxido de carbono en procedimientos que precisan seda-
ción”
– Investigadora principal: Sira Fernández de Miguel. 
– Investigadores colaboradores: Mirella Piera Gaboli, Rafa-

el González Celador, Pedro Gómez de Quero Masía, Vega
Murga Herrera, Francisco Fernández Carrión, Román

Payo Pérez, José Manuel Sánchez Granados, Olga Serra-
no Ayestarán.

– Hospital Clínico Universitario de Salamanca.
– Presupuesto concedido: 3.000 €.

Proyecto 2010/05
“Canalización de obesidad y factores de riesgo cardio-
vascular desde la infancia hasta la edad adulta”
– Investigador principal: Juan José Díaz Martín. 
– Investigadores colaboradores: Mirella Piera Gaboli, Rafa-

el González Celador, Pedro Gómez de Quero Masía, Vega
Murga Herrera, Francisco Fernández Carrión, Román
Payo Pérez, José Manuel Sánchez Granados, Olga Serra-
no Ayestarán.

– Hospital Central de Asturias (Oviedo).
– Presupuesto concedido: 3.000 €.

XIII CURSO DE EXCELENCIA EN PEDIATRÍA
(ÁVILA, 12-13 MARZO 2010) “ACTUALIZACIÓN EN
NEONATOLOGÍA”

Viernes, 12 de marzo
16.00 Entrega de Documentación
16.15 Inauguración

Moderadores: Mª Teresa Carbajosa (Hospital Universitario,
Salamanca), Sara Mª Rupérez (Complejo Asistencial de Ávila)
16.30 Dificultad respiratoria en el recién nacido. María

Jiménez Saucedo (Complejo Asistencial de Ávila)
17.00 Nuevas estrategias en ventilación mecánica. Jesús

Pérez Rodríguez (Hospital La Paz, Madrid)
17.45 Descanso. Café
18.15 Cuidados centrados en el desarrollo neonatal. María

López Maestro (Hospital 12 de Octubre, Madrid)
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19.00 Debut neonatal de las metabolopatías. Mercedes Mar-
tínez Pardo (Hospital Ramón y Cajal. Madrid)

19.45 Hipotermia y asfixia neonatal. Estado actual. Doro-
tea Blanco Bravo (Hospital Gregorio Marañón, Madrid)

22.00 Cena

Sábado, 13 de marzo
Moderadores: José Luis Hernanz (Hospital Medina del Campo.
Valladolid), Manuel Marrero (Complejo Asistencial de Ávila)
09.30 Historia clínica electrónica neonatal. Juan Nieto Paja-

res (Complejo Asistencial de Ávila) 
10.00 Seguridad del paciente: gestión de riesgos en neo-

natología. Mª Ester Santana Acuña (Complejo Asis-
tencial de Ávila)

10.30 Descanso - Café
11.00 El recién nacido con sospecha de cardiopatía. Anto-

nio Gil Sánchez (Hospital Universitario de Salaman-
ca)

11.45 Sepsis neonatal. Experiencia del Grupo Castrillo.
Belén Fernández Colomer (Hospital Central de Astu-
rias, Oviedo)

12.30 Estado actual de la subespecialidad de Neonatolo-
gía. Manuel Crespo Hernández (Facultad de Medici-
na, Oviedo)

13.30 Clausura 

XXVI CURSO DE AVANCES EN CIRUGÍA PEDIÁTRICA
"AVANCES EN UROLOGÍA Y TALLER PRÁCTICO DE

URODINÁMICA"

Oviedo, 10 y 11 de Marzo de 2011
HUCA y Colegio Oficial de Médicos de Asturias

Jueves 10 de marzo
08.30 Entrega documentación
08.45 Apertura del Curso
09.00 Mesa redonda: Síndrome de la unión pielo-urete-

ral
Moderador: Dr. A. Gómez Fraile
Indroducción al tema. Evaluación y diagnóstico. Dr.
A. Gómez Fraile
Pruebas diagnósticas isotópicas. Dr. F.M. González
García

Tratamiento:
-  Cirugía abierta. Dr. A. Gómez Fraile
-  Cirugía endoscópica. Dr. J.M. Angulo Madero
-  Cirugía laparoscópica. Dr. L. García Aparicio
-  Cirugía robótica. Dr. J. Caffaratti Sfulcini 

11.00 Discusión
11.30 Pausa - Café
11.45 Comunicaciones libres de Urología
14.00 Comida de trabajo
16.00 Peculiaridades metodológicas de la Urodinámica

pediátrica. Dr. C. Gutiérrez Segura
16.45 Vejiga hiperactiva del niño: evaluación, manejo y tra-

tamiento. Dra. M.R. Martín Crespo
17.00 Válvulas de uretra: evaluación, manejo y tratamien-

to. Dr. A. Gómez Fraile
17.15 Vejiga neurógena: evaluación, manejo y tratamien-

to. Dr. P. López Pereira
17.30 Botox en vejiga neurógena: indicaciones y técnica.

Dra. R.M. Romero Ruiz
17.45 Discusión
18.15 Comunicaciones libres de Urología
21.30 Cena Curso de Avances

Viernes 11 de marzo
Taller práctico de urodinámica pediátrica
– Plazas limitadas. Máximo de 30 asistentes (por orden de

inscripción).
– Organizador y coordinador: Dr. C. Gutiérrez Segura
– Colaboran: Dra. M.R. Martín Crespo, Dr. P. López Perei-

ra, Dra. M. Los Arcos Solas  y Dra. A. López López
– Personal de la Unidad de Urodinámica: Carmen García

González-Llanos (Enfermera), Servita Acero Fernández
(Enfermera), M. José González Fernández (Auxiliar clí-
nico), M. Luisa Muñiz Castaño (Auxiliar clínico)

09.30 Sedación en los estudios urodinámicos. Dra. M. Los
Arcos Solas

10.00 1er Estudio urodinámico (con sedación)
11.00 Sesión práctica de reeducación miccional
11.30 Pausa - Café
12.00 2º Estudio urodinámico (vejiga neurógena)

Organiza: Servicio de Cirugía Pediátrica. Unidad de Uro-
dinámica Pediátrica. Área de Gestión Clínica de Pediatría.
Hospital Universitario Central de Asturias. C/ Celestino
Villamil, s/n. 33006 Oviedo. Tel. 985 108 000 Ext. 38217
Avalado por: Sociedad Española de Cirugía Pediátrica,
Grupo Español de Urología Pediátrica. Sociedad Española
de Nefrología Pediátrica
Coordina: Fundación Médicos de Asturias
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REUNIÓN DE PRIMAVERA DE LA SCCALP

Zamora, 1 y 2 de abril de 2011
Salón de Actos “Campus Universitario Viriato”

Viernes 1 de abril
15.30 Entrega de Documentación
16.00 Comunicaciones
17.30 Pausa - Café
18.00 Inauguración Oficial
18.15 Mesa Redonda: “Diagnóstico clínico en pediatría”

Moderador: Dr. D. Carlos Ochoa Sangrador
- Marcadores biológicos de infección neonatal. Dra.
Dª Marta Costa Romero (Unidad de Neonatología.
HUCA. Oviedo)
- Utilidad clínica de las pruebas de diagnóstico
microbiológico rápido. Dr. D. Jesús Sánchez Etxa-
niz (Urgencias de Pediatría. Hospital de Cruces.
Bilbao)
- Diagnóstico de infección tuberculosa. Papel de los
IGRAs. Dr. D. Juan José Palacios Gutiérrez (Unidad
de Referencia Regional de Micobacterias. HUCA.
Oviedo)

21.30 Cóctel-Cena

Sábado 2 de abril
08.30 Comunicaciones
09.30 Talleres

A. Identificación e interpretación de signos diag-
nósticos en la radiografía de tórax. Dra. Dª Rosario
Esteban Casado 
B. Fundamentos de las pruebas diagnósticas en la
clínica pediátrica. Dr. D. Jesús Mª Andrés del Llano
y Dr. D. Enrique Ramalle Gómara
C. Pruebas diagnósticas alteradas con dudoso sig-
nificado patológico. Dra. Dª Mª Teresa Gil Rivas, Dr.
D. Natalio Hernández González y Dra. Dª Ana Fe
Bajo Delgado

09.30 Votaciones a la Junta Directiva
11.30 Pausa-Café
12.00 Conferencia Magistral: “Diagnóstico clínico y gené-

tico de las malformaciones congénitas”
Moderador: Dr. D. Víctor Manuel Marugán Isabel
Conferenciante: Dra. Dª María Luisa Martínez Frías

(Directora del E.C.E.M.C. Instituto Salud Carlos III.
Madrid)

13.00 Asambleas ordinaria y extraordinaria de la Sociedad
Proclamación de la nueva Junta Directiva
Entrega de premios

14:30 Coctel de Despedida

Secretaría Técnica: Secretaría del Servicio de Pediatría. Hos-
pital Virgen de la Concha. Avd. Requejo, 35. 49022 Zamora.
Teléfono 980-548200 Ext. 8333. 
Correo electrónico: victormarugan@gmail.com
Fechas límite: Envío comunicaciones (3 de marzo), Ins-
cripción (25 de marzo)

XXI CURSO INTERNACIONAL DE AVANCES EN
NEFROLOGÍA PEDIÁTRICA

Oviedo, 19 y 20 de mayo de 2011
Salón de Actos del Hospital General. Hospital Universitario

Central de Asturias

Jueves 19 de mayo
09.00 Entrega de documentación
09.15 Presentación del curso

Serafín Málaga Guerrero

Moderador: Serafín Málaga
09.30 Las glomerulopatías infantiles al albor del nuevo

milenio. Serafín Málaga
10.30 Espectro actual clínico, histológico y molecular de

las glomerulonefritis pediátricas. Diego H. Avilés
11.30 Descanso - Café
12.00 Estrategias terapéuticas en el síndrome nefrótico cor-

ticorresistente. Diego H. Avilés
13.00 Síndrome de Schönlein-Henoch. ¿Qué hay de nuevo

en el tratamiento? Flor A. Ordóñez
14.15 Almuerzo

Casos clínicos con interés docente
Moderador: Flor A. Ordóñez
16.00 Hematuria. Flor A. Ordóñez
17.00 Afectación renal en la osteogénesis imperfecta. Fer-

nando Santos
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Viernes 20 de Mayo
Moderador: Fernando Santos
09.00 Aproximación diagnóstica al niño con hipopotase-

mia. Tubulopatías hipokalémicas. Fernando Santos
10.00 Síndrome de Bartter. Natalia Mejía
10.30 Aproximación diagnóstica al niño con hiperpotase-

mia. Tubulopatías hiperkalémicas. Daniel Landau
11.30 Descanso - Café
12.00 Síndrome de Fanconi. Bases patogénicas y trata-

miento. Guillem Pintos-Morell
13.00 Utilidad de la activación no selectiva del receptor de

vitamina D en Pediatría. Natalia Mejía
14.15 Almuerzo

Moderador: Julián Rodríguez
16.00 Patogenia y manejo de la infección urinaria recu-

rrente en la niña sin malformación nefrourológica.
Daniel Landau

17.00 Riñón pequeño. Causas y seguimiento. Guillem Pin-
tos-Morell

18.00 Clausura y entrega de diplomas

Organizado por: Sección de Nefrología Pediátrica, Área de
Gestión Clínica de Pediatría. Hospital Universitario Central
de Asturias. Universidad de Oviedo. C/ Celestino Villamil,
s/n. 33006 Oviedo
Dirección: Dr. Serafín Málaga, Dr. Fernando Santos

Noticiario

80 VOL. 51 Nº 215, 2011

 Bol SCCALP 215  2/3/11  16:06  Página 80


