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otras localizaciones. Las malformaciones bilaterales son muy ra-
ras. La presencia de tejido accesorio, secuestro y con bronquio
esofágico es más excepcional. Entre el 20 y el 40% se asocian a
malformaciones costovertebrales, pudiéndose asociar con este-
nosis o atresia duodenal, quistes de duplicación, malformacio-
nes genitourinarias y malformaciones cardíacas. También se ha
descrito asociada al síndrome VATER6,7.

La presentación clínica de este tipo de malformaciones con
comunicación es habitualmente distrés respiratorio que empeora
con la alimentación. Si existe derivación arteriovenosa impor-
tante el niño puede presentar fallo cardíaco8.

En los niños mayores y adultos se presentan con neumonías
de repetición, y bronquiectasias, hemoptisis, hemorragias gas-
trointestinales y disfagia.

En la actualidad se recomienda que ante la sospecha de mal-
formación broncopulmonar del intestino primitivo se practique
un esofagograma seguido de una RM de tórax, que permite de-
limitar la malformación y su posible comunicación y vasculari-
zación. Si la RM no es suficiente se realizará una arteriografía. La
resección quirúrgica de la malformación resulta curativa en la
mayoría de los casos.

Se debe considerar el diagnóstico ante todo lactante con difi-
cultad respiratoria relacionada con la alimentación, fallo cardía-
co de origen desconocido o imágenes radiológicas indicativas
de secuestro pulmonar9,10.

La ausencia de algún bronquio normal a la fibrobroncosco-
pia y/o la presencia de un bronquio esofágico en el esofago-
grama junto con la presencia de vascularización sistémica com-
pletarán el diagnóstico de secuestro con bronquio esofágico. El
diagnóstico precoz y el adecuado estudio de la vascularización
evitarán riesgos durante el tratamiento de exéresis quirúrgica y
mejorarán el pronóstico.
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Prótesis traqueobronquiales
endoluminales: alternativa
terapéutica en la
traqueobroncomalacia grave
(An Esp Pediatr 2002; 56: 262-264)
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La traqueomalacia fue descrita por Baxter y Dunban1 en
1963 como una entidad poco frecuente en la que la pared tra-
queal es anormalmente blanda. Esto se traduce en un colapso
anteroposterior de la luz traqueal, durante la espiración, que
puede afectar un segmento de la tráquea, toda la tráquea e in-
cluso los bronquios (traqueobroncomalacia). La traqueomalacia
puede ocurrir de forma aislada denominándose primaria, o bien
asociarse a otras enfermedades entre las que destaca, por fre-
cuencia e importancia, la atresia de esófago con fístula traqueo-
esofágica. La mayor parte de los pacientes con traqueomalacia
pueden tratarse de forma expectante, ya que a partir del primer
año de vida se produce una mejoría espontánea con desapari-
ción de la sintomatología. El tratamiento quirúrgico o endoscó-
pico se reserva para los casos de traqueobroncomalacia con gra-
ve compromiso respiratorio.

Varón, recién nacido a término y peso adecuado para la edad ges-
tacional, con síndrome de Down y canal auriculoventricular com-
pleto que se corrigió quirúrgicamente a los 4 meses de vida, preci-
sando posteriormente ventilación mecánica durante 40 días. Durante
este tiempo los intentos de extubación fracasaron por lo que se rea-
lizó una broncoscopia que demostró traqueomalacia en la mitad in-
ferior traqueal y broncomalacia en ambos bronquios principales.
Ante la imposibilidad de extubación del paciente y considerando
que el tratamiento quirúrgico mediante aortopexia no solucionaría el
componente broncomalácico, y estaría contraindicada por la cirugía
cardíaca previa, se optó por la colocación de prótesis traqueobron-
quial endoluminal (PTBE) a los 8 meses de edad.

Mediante broncoscopia rígida y control radiológico se colocó
una prótesis metálica expandible Palmaz (Johnson & Johnson Inter-
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ventional Systems Co, Warren, NJ), de 15 mm de longitud y 5 mm de
diámetro, en el bronquio intermedio derecho. A continuación se in-
trodujo otra prótesis de 30 mm de longitud y 10 mm de diámetro
en la tráquea malácica (fig. 1). La situación clínica del paciente me-
joró, pero sin conseguir una resolución completa de la sintomatolo-
gía ni una extubación duradera. Tres semanas después se realizó
una nueva broncoscopia rígida con objeto de dilatar a 7 mm de diá-
metro la prótesis en el bronquio derecho y colocar una nueva de
las mismas características, longitud y diámetro en el bronquio prin-
cipal izquierdo (fig. 2). El paciente fue extubado a los 5 días y se
mantiene asintomático 20 meses después.

Tanto en la traqueomalacia primaria como en la secundaria es
habitual encontrar un claro aumento de la pars membranosa tra-
queal con deformidad de la luz en forma elíptica2. En este sen-
tido, la observación clínica y endoscópica de los casos de tra-
queomalacia sugiere que puede formar parte de un espectro
malformativo. En un extremo de este espectro nos encontramos
anillos circulares completos, sin pars membranosa, producien-
do una estenosis traqueal fija, y en el otro extremo de la se-
cuencia malformativa congénita se encontraría un anillo elíptico,
con una pars membranosa ancha, y un cociente cartílago/pars

de aproximadamente 2:1. Este tipo de anillo es el que se en-
cuentra en los casos de traqueomalacia y se comporta clínica-
mente como una estenosis dinámica. Entre ambos tipos de ani-
llos, completo y elíptico, estarían toda la gama de anillos
traqueales con diferentes proporciones de cartílago y pars mem-
branosa. El anillo con una relación cartílago/pars de 4:1 ocupa-
ría una situación intermedia en el espectro y representaría la
normalidad.

En la mayoría de los pacientes con traqueomalacia el trata-
miento es conservador, ya que presentan una sintomatología leve
que consiste habitualmente en tos crónica, estridor con el ejerci-
cio e infecciones respiratorias ocasionales3. Por lo general se pro-
duce una resolución espontánea del cuadro clínico antes de los
2 o 3 años de vida. Sin embargo, un pequeño grupo de pacientes
presenta signos de dificultad respiratoria grave con estridor in-
tenso, pausas de apnea repetidas e infecciones frecuentes. La
broncoscopia confirmó el diagnóstico y demostró la típica pro-
trusión de la pars membranosa dentro de la luz traqueal con la
consiguiente obstrucción. En estos casos con sintomatología gra-
ve y en aquellos pacientes en los que la extubación es imposible,
está indicado realizar un tratamiento quirúrgico. La aortopexia,
con o sin traqueopexia, ha sido clásicamente la técnica quirúrgi-
ca preferida por la mayoría de los autores4,5. El éxito inicial de
esta técnica en pacientes con traqueomalacia asociada a atresia
de esófago hizo que también se utilizara en casos de tipo prima-
rio y traqueobroncomalacia, aunque con peores resultados6.

Cuando la aortopexia fracasa o está contraindicada, por ciru-
gía cardíaca previa con abordaje mediosternal o por afecta-
ción bronquial, existe la posibilidad de colocar endoscópica-
mente tutores o prótesis traqueobronquiales. En el campo de la
neumología de adultos, donde existe la experiencia más am-
plia, las prótesis más utilizadas son las de silicona (Dumon,
Polyflex, Noppen)7. Éstas son fáciles de colocar y puede rea-
justarse una vez implantadas, en general son bien toleradas y se
pueden retirar sin problemas. Sin embargo, tienen tendencia a
migrar e interfieren con la eliminación de las secreciones tra-
queobronquiales. Por otra parte, los tamaños de estas prótesis y
de los instrumentos necesarios para su colocación son poco
apropiados para su uso en niños pequeños8. Por este motivo,

se han utilizado en pacientes pediátricos prótesis metálicas ex-
pandibles3,8. Estos dispositivos se introducen fácilmente en la vía
aérea por medio de un broncoscopio rígido, o incluso a través
de un tubo endotraqueal, no interfieren con el movimiento ci-
liar, y por lo tanto con la eliminación de secreciones, no se mue-
ven, ya que se incorporan gradualmente a la pared traqueal, y
son dinámicos, pudiéndose dilatar más si es necesario. Sus des-
ventajas radican en que producen reacción tisular en forma de
tejido de granulación y no pueden moverse ni recolocar, consi-
derándose prótesis permanentes8,9.

Aunque el uso de PTBE en niños es reciente y la experiencia
acumulada es todavía escasa, los resultados obtenidos son pro-
metedores3,8-10. En pacientes seleccionados, en los que otras for-
mas de tratamiento han fracasado, las PTBE constituyen la úni-
ca alternativa terapéutica.

J.L. Antón-Pacheco Sáncheza, J. Cuadros Garcíaa,
I. Sánchez Díazb, C. Luna Paredesa

y F.J. Berchi Garcíaa

Figura 1. Visión endoscópica de la prótesis traqueal.

Figura 2. Radiografía de tórax: se observa la prótesis tra-
queal y las colocadas en ambos bronquios prin-
cipales.
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Neumonía por Mycoplasma
pneumoniae
(An Esp Pediatr 2002; 56: 264-265)
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He leído con gran interés el trabajo “Neumonía por Myco-

plasma pneumoniae en una zona básica de salud”1, tema sobre
el cual estamos trabajando desde hace 6 años y nos gustaría rea-
lizar unas pequeñas puntualizaciones.

El autor habla de 31 casos de neumonía, de los cuales 4 pa-
cientes presentan una radiografía de tórax normal. Uno de los
síntomas/signos cardinales para el diagnóstico de neumonía es

una radiografía de tórax patológica, por lo que deben conside-
rarse 31 infecciones por Mycoplasma, 27 de ellas neumonías.

Los autores refieren 31 neumonías durante los meses de mayo
a julio de 1996, con una incidencia del 72%, explicando su alta
incidencia por la posibilidad de un brote epidémico durante di-
cho período. Esta incidencia puede deberse a que la mayoría
de los procesos neumónicos acontecidos desde mayo a finales
de agosto en España y países de la cuenca mediterránea, están
producidos por Mycoplasma2,3. En algunos trabajos anglosajones
refieren una mayor frecuencia también en los meses de invier-
no4, mientras que la etiología viral (adenovirus, influenza, pa-
rainfluenza) suele aparecer desde principio de invierno a fina-
les de primavera.

Además, según refieren los autores en su trabajo, estos casos
no presentan ninguno de los síntomas que podrían hacer pensar
en un brote epidémico como son: contactos familiares más in-
tensos en los períodos epidémicos y presentación del proceso
neumocócico en edades más tempranas: en nuestro trabajo
“Pneumonia due to Mycoplasma Endemic versus epidemic” pu-
dimos apreciar una incidencia familiar muy superior durante la
fase epidémica rondando el 48%, que duplica la acontecida en
fase no epidémicas; también durante la fase epidémica el nú-
mero de casos presentados en pacientes menores de 3 años fue
del 15% frente al 3,7% en fases no epidémicas5.

En cuanto a la sintomatología, existe una triada típica en pa-
cientes diagnosticados de neumonía por Mycoplasma (fiebre, tos
y buen estado general), con una frecuencia superior al 85% en
nuestros 247 pacientes pediátricos diagnosticados de neumonía
por Mycoplasma en estos 6 últimos años. Son raros los casos de
neumonía por Mycoplasma que exigen ingreso hospitalario, tan
sólo 4 de los 132 pacientes diagnosticados hasta mayo de
1999 de neumonía por Mycoplasma3, y 7 de los 247 pacientes
estudiados con neumonía por Mycoplasma hasta agosto de 2001
requirieron ingreso hospitalario.

El patrón radiológico que presentan los pacientes con neu-
monía por Mycoplasma suele ser abigarrado, con diversas imá-
genes radiológicas: parahiliar peribronquial, parenquimatosa,
atelectásica, etc., si bien existe una, aunque no la más frecuente,
que es casi patognomónica de infección por Mycoplasma y es
la imagen micronodular segmentaria6.

Los autores refieren una diferencia entre los pacientes tratados
con macrólidos y aquellos tratados con betalactámicos1. Aunque
el resultado del tratamiento es mejor en aquellas neumonías
tratadas con macrólidos, en la mayor parte de los casos los pa-
cientes tratados con betalactámicos también se acaban curando,
como lo demuestran diversos trabajos de neumonías comunita-
rias en donde no encuentran diferencias significativas en los di-
ferentes tratamientos empleados. Incluso entre los diferentes
macrólidos existe una diferencia, aunque no estadísticamente
significativa, entre los diferentes macrólidos empleados, evolu-
cionando mejor en aquellos casos tratados con claritromicina y
azitromicina que en los tratados con eritromicina7-10.
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