
INTRODUCCIÓN HISTÓRICA
Para entender mejor la envergadura de los avances 
que se han registrado en cardiología pediátrica, es 
necesario tener antes una somera perspectiva históri-
ca de la especialidad.

En las primeras décadas del siglo pasado, el estu-
dio de las cardiopatías congénitas (CC) tan sólo tenía 
un interés académico, así el profesor John Lovett es-
cribía en 1926: “Afortunadamente el diagnóstico de 
la lesión exacta no es de gran importancia… no hay 
tratamiento curativo ni cosa alguna que disminuya 
las deformidades o favorezca el cierre de las abertu-
ras anormales. Por tanto, el tratamiento debe ser hi-
giénico y sintomático”.

Hasta los años cuarenta no se constató un verda-
dero interés por estas malformaciones, así aparecie-
ron el primer tratado sobre CC en 1936, publicado 
por M. Abbot (Atlas of congenital heart disease) y el clá-
sico Congenital malformations of the heart, publicado en 
1947 por la doctora H. B. Taussig, directora de la clí-
nica cardiaca de niños de la Universidad John Hop-
kins, de extraordinaria calidad médica.

La publicación de estos tratados, junto al éxito de 
algunas intervenciones quirúrgicas (Gross, en 1939, 
cierre del ductus arterioso; Crafoord, en 1945, coar-
tación de aorta y Blalock-Taussig, fístula sistemico-
pulmonar para paliar la tetralogía de Fallot), marcó 
el inicio de la era moderna de la cardiología pediá-
trica, la cual se consolidó firmemente en las décadas 
de los años cincuenta y sesenta. A ello contribuyeron 

decisivamente, además de nuevos avances quirúrgi-
cos, como la posibilidad de realizar cirugía a corazón 
abierto, los minuciosos estudios anatomoclínicos de 
las CC, el desarrollo tecnológico (que permitió dis-
poner del electrocardiograma, radiología torácica y 
cateterismo cardiaco) y, sobre todo, el gran esfuerzo 
de cirujanos y cardiólogos pioneros, como el doctor 
Quero del Hospital Ramón y Cajal de Madrid, falleci-
do en fechas recientes, considerado como el padre de 
la cardiología pediátrica en nuestro país.

Existen cinco pilares en los que se apoya el ex-
traordinario desarrollo que hoy presenta el conoci-
miento y tratamiento de las CC: la cirugía cardiaca, 
el cateterismo, la aparición de la prostaglandina E1, 
la ecocardiografía 2D-Doppler y la cardiología in-
tervencionista. Indudablemente, la aplicación de la 
bomba de circulación extracorpórea a la cirugía car-
diaca y la técnica de hipotermia profunda con para-
da circulatoria total han hecho posible el tratamiento 
quirúrgico a corazón abierto de casi todas las malfor-
maciones cardiacas, incluso en el periodo neonatal.

El uso clínico de la prostaglandina E1 para man-
tener el ductus arterioso abierto mejoró espectacular-
mente el estado clínico de neonatos con cardiopatías 
cianóticas o con obstrucciones severas del lado iz-
quierdo del corazón, que dependían del ductus para 
mantener el gasto pulmonar o sistémico respectiva-
mente. Estos enfermos llegaban a la sala de hemodi-
námica o a quirófano moribundos, siendo el pronós-
tico de sendas intervenciones ominoso.
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La ecocardiografía bidimensional ofrece imáge-
nes cardiacas con aspecto anatómico y en movimien-
to (estudio en tiempo real), contribuyendo a realizar 
diagnósticos muy precisos de las diferentes CC, lo 
que relega a los métodos invasivos, como el cateteris-
mo cardiaco diagnóstico, a un segundo plano.

Los avances en cardiología pediátrica han conti-
nuado a ritmo vertiginoso y en los últimos años se 
han producido prácticamente en todos los campos 
(Tabla I). A continuación se esbozarán los más im-
portantes:

GENÉTICA EN LAS CARDIOPATÍAS 
CONGÉNITAS
Los grandes adelantos de la genética molecular se 
están aplicando en los últimos años a los estudios 
de las enfermedades cardiovasculares, permitien-
do identificar numerosos genes cuyas alteraciones 
pueden estar implicadas en la etiopatogenia de estas 
anomalías, hasta culminar en la publicación del ma-
pa genético de las cardiopatías heredadas(1).

De esta forma se han descrito cómo mutaciones 
de un único gen son las responsables, entre otros, de 
los síndromes de QT largo y Brugada, por alteracio-
nes en la codificación de determinadas proteínas que 
forman parte de los canales del sodio y potasio en 
los miocitos, fundamentales para la despolarización 
y repolarización de los mismos. También son respon-
sables de vasculopatías como el síndrome de Marfan, 
por mutaciones del gen de la fibrilina, o el síndrome 
de Williams, cuando la mutación afecta al gen que 
codifica la elastina. Ambas proteínas forman parte de 
la matriz de tejido conjuntivo que proporciona con-
sistencia a la pared arterial.

Cuando las mutaciones afectan a genes que codi-
fican proteínas especiales conocidas como factores de 
transcripción nucleares, cuyo papel regulador en el 
desarrollo del corazón es clave(2), ocasionan defectos 

Tabla I. Avances en cardiología pediátrica

• Genética y biología molecular
• Avances diagnóstico de laboratorio
•  Técnicas de imagen (eco intravascular, 3D, TAC, 

RMN)
• Nuevos tratamientos médicos
• Cateterismo intervencionista
• Cardiología fetal

septales aislados o integrados en un conjunto sindró-
mico del tipo de los síndromes CACTH 22 (Di Geor-
ge, velocardiofacial, etc.), Holt-Oran, etc.(3).

Por último se han identificado mutaciones en ge-
nes que codifican determinadas proteínas de señali-
zación celular, ocasionando defectos de conducción 
aislados o integrados en determinados síndromes co-
mo el de Noonan (junto con estenosis valvular pul-
monar y miocardiopatía)(4).

Las miocardiopatías han sido extensamente es-
tudiadas desde el punto de vista genético, se han 
identificado mutaciones causales a muy distintos ni-
veles:

• En las proteínas estructurales y contráctiles del 
miocardio, responsables de la miocardiopatía hiper-
trófica hereditaria o clásica y de las micardiopatías 
dilatadas hereditarias, las cuales constituyen el 30 %, 
como mínimo, de todas las miocardiopatías dilatadas 
infantiles(5,6).

• En enzimas del metabolismo energético, como 
es el caso de la enfermedad de Pompe, causada por 
alteración de la maltasa ácida y que cursa con una 
característica miocardiopatía hipertrófica(7) o los tras-
tornos de las enzimas o coenzimas (carnitinas), que 
intervienen en la betaoxidación de los ácidos grasos 
(principal fuente energética del miocardio), ocasio-
nando diversos tipos de miocardiopatías hipertrófi-
cas y dilatadas(8).

• En el ADN mitocondrial, en este caso se origi-
nan las conocidas como encefalomiocardiopatías mi-
tocondriales (asociación MELAS, etc.)(9).

La miocardiopatía hipertrófica con herencia auto-
sómico dominante (clásica) es la que ha sido mejor 
caracterizada. Puede ser causada por mutaciones en 
más de 10 genes que codifican las distintas proteínas 
del sarcómero(10).

Las mutaciones del gen de la betamiosina son las 
que están asociadas con una incidencia mayor de 
muerte súbita en estos enfermos, llegando por ello 
a proponerse por algunos autores incluir el estudio 
genético en la estratificación del riesgo de muerte 
súbita cuando se estudia a un enfermo con esta en-
fermedad o a sus familiares. Su detección podría con-
dicionar el manejo clínico y los criterios para preve-
nir la muerte súbita mediante la implantación de un 
desfibrilador interno cuando se den menos factores 
de riesgo que cuando el enfermo es portador de otra 
mutación distinta(11).
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AVANCES DIAGNÓSTICOS

Diagnóstico de laboratorio
• Soongswang et al.(12) han comunicado la utilidad 

de la troponina T cardiaca como indicador de miocar-
ditis, entidad que siempre ha sido de difícil diagnós-
tico. Los autores establecen tres grupos de estudio, 
uno de niños con miocarditis clínica, otro con miocar-
diopatía dilatada y un tercero con insuficiencia car-
diaca congestiva, en total 43 enfermos. Encuentran 
valores significativamente más altos en el grupo de 
miocarditis, siendo el valor de corte para el diagnós-
tico > 0,052 ng/ml.

• Cohen et al.(13) resaltan la utilidad de la deter-
minación del N-BNP (fracción aminoterminal del 
péptido cerebral natriurético B) para diferenciar los 
cuadros clínicos de distrés respiratorios de origen 
cardiaco de los que tienen una causa respiratoria. El 
BNP se produce en las células auriculares (tipo A) y 
ventriculares (tipo B) cuando son estimuladas por 
la elongación, fenómeno que ocurre comúnmente 
en la insuficiencia cardiaca.

Establecieron tres grupos, el primero de 17 lactan-
tes con insuficiencia cardiaca, el segundo de 18 con 
patología respiratoria y 13 controles. Encontraron va-
lores significativamente más altos en el primer gru-
po, siendo diagnósticos de insuficiencia cardiaca va-
lores > 2.940 pg/ml. Además, comprobaron que es 
un marcador útil de la efectividad del tratamiento, 
puesto que a medida que se compensaba la insufi-
ciencia, descendían sus niveles.

Diagnóstico por técnicas de imagen
Los avances en este campo se refieren sobre todo a la 
ecocardiografía tridimensional, intravascular, reso-
nancia magnética y la tomografía computarizada:

• Ecocardiografía tridimensional. La imagen 3D es 
adquirida y visualizada en tiempo real sin pérdida 
de información gracias a una sonda matricial 4x con 
frecuencia de emisión entre 2-4 MHz y compuesta 
por 3.000 elementos piezoeléctricos, mientras que las 
sondas de la ecocardiografía bidimensional contie-
nen 64-128. Se ha utilizado principalmente para el es-
tudio de patologías mitroaórticas, coartación de aor-
ta, cardiología fetal y en los cierres percutáneos de 
las comunicaciones interauriculares (CIA) y cierres 
percutáneos de comunicaciones interventriculares 
(CIV). En los próximos años esta técnica constituirá 

una autentica revolución en el estudio y tratamiento 
de las CC, aunque aún presenta limitaciones, como la 
falta de integración del Doppler pulsado y continuo 
o la ausencia de medida directa en la imagen 3D(14).

• La ecocardiografía intravascular ha sido otro avan-
ce notorio, utilizado en adultos principalmente para 
el estudio de las placas de ateroma. En pediatría se ha 
emplea poco, principalmente para guiar el cierre per-
cutáneo de CIA.

• Resonancia magnética nuclear. Integrada plena-
mente en el diagnóstico de las CC en la actualidad, 
complementa la ecocardiografía, puesto que apor-
ta una ingente información de estructuras vascula-
res extracardiacas. Entre las dos diagnostican prác-
ticamente todas las enfermedades cardiovasculares, 
quedando el cateterismo diagnóstico reservado prin-
cipalmente para el estudio de cortocircuitos, presio-
nes y resistencias vasculares pulmonares.

Las indicaciones en cardiología pediátrica son 
todas aquellas en donde la ecocardiografía es insu-
ficiente: valoración anatómica y funcional del ven-
trículo derecho, anatomía precisa de vasos pulmona-
res, aorta y colaterales sistemicopulmonares y CC en 
el adulto, en donde las ventanas ecocardiográficas, 
generalmente tras varias intervenciones quirúrgicas, 
son muy deficientes(15).

• Tomografía axial computarizada (TAC) multicorte. 
Ha sido otra de las innovaciones técnicas utilizada 
en los últimos años, preferentemente para el estudio 
de la anatomía coronaria(16). En la Tabla II se refieren 
las ventajas e inconvenientes respecto de la resonan-
cia magnética nuclear (RMN).

AVANCES TERAPÉUTICOS

Tratamiento médico
El arsenal farmacológico para tratamiento de las en-
fermedades cardiovasculares pediátricas es escaso, 
no obstante y a remolque de los estudios efectuados 
en cardiología de adultos, lentamente se van aña-
diendo nuevos tratamientos tras comprobar su efica-
cia en niños.

En este sentido, son de resaltar en primer lugar el 
trabajo de Rusconi et al.(17) sobre el uso del carvedilol 
en el tratamiento de la insuficiencia cardiaca infantil. 
Por los ensayos clínicos publicados en adultos, se ha-
bía demostrado que este betabloqueante disminuía 
el consumo de oxígeno del miocardio, mejorando el 
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fallo cardiaco y aumentando la supervivencia. En ni-
ños existía poca experiencia.

Los autores lo emplearon en 24 niños con mio-
cardiopatía dilatada y disminución de la fracción de 
eyección (< 40 %), cuya media de edad era de 7,2 ± 6,4 
años, añadiéndolo al tratamiento convencional des-
pués de 14 a 23 meses de evolución tras el diagnósti-
co. La dosis inicial fue de 0,15 ± 0,09 mg/K/día, lle-
gando hasta dosis máxima de 0,98 ± 0,26 mg/K/día. 
Tras un seguimiento de 26 ± 14 meses observaron una 
mejoría ostensible en 22 niños. Concluyen que es un 
tratamiento también eficaz en niños y recomiendan, 
sobre todo al principio, vigilar estrechamente un po-
sible empeoramiento de la insuficiencia cardiaca o el 
desarrollo de broncoespasmo.

El otro estudio que queremos mencionar es el pu-
blicado por Rosenweig et al.(18) sobre el uso de bosen-
tán para el tratamiento de la hipertensión pulmonar 
en pediatría. Al igual que con carvedilol, con este in-
hibidor del receptor de la endotelina en las arterias 
pulmonares (sustancia que ocasiona vasoconstric-
ción pulmonar, entre otros efectos), existía poca ex-
periencia en niños.

Los autores lo usaron en 86 niños con hipertensión 
pulmonar, divididos en tres grupos (idiopática, secun-
daria a CC o a conectivopatía), durante 14 (2-26) me-
ses, solo o asociado a prostanoides, a una dosis máxi-
ma de 125 mg/12 horas. Observaron que en el 46 % 
mejoraba la clase funcional y había una reducción 
muy significativa de la presión y resistencias pulmo-
nares. La supervivencia a 1 año fue del 98 % y del 91 % 
a los 2 años. No hubo efectos secundarios importan-
tes. Concluyeron que es seguro y puede ser eficaz en 
el tratamiento de la hipertensión pulmonar infantil.

Cardiología intervencionista
Consiste en el tratamiento de las lesiones cardiacas 
en el laboratorio de hemodinámica. Si bien comen-

zó en 1966, cuando W. Rashkind 
publicó la mejoría que experimen-
taban los recién nacidos con trans-
posición de los grandes vasos con 
septo interventricular íntegro, tras 
desgarrar el septo interauricular 
con un catéter balón (atrioseptosto-
mía), no ha sido hasta los últimos 10 
años cuando ha experimentado un 
extraordinario avance.

En la actualidad, una ingente variedad de lesio-
nes pueden ser tratadas en el laboratorio de hemodi-
námica con resultados similares a los de la cirugía pe-
ro con notable reducción de la estancia hospitalaria y 
de la morbilidad (Tabla II).

• El cierre percutáneo de las comunicaciones interau-
riculares centradas, tipo osteum secundum, es de elec-
ción respecto de la cirugía, desde que se dispone de 
un dispositivo poco traumático, de doble disco, que 
lleva el nombre de Amplatzer por la persona que lo 
diseñó (Figura 1). La implantación de este dispositi-
vo se realiza bajo control radioscópico y también de 
ecocardiografía transesofágica, teniendo unos resul-
tados iniciales muy buenos. Actualmente ya existen 

Tabla 2. Ventajas e inconvenientes del TAC multicorte/RMN

Ventajas Inconvenientes

• Poco tiempo
• Escasa sedación
• Alta resolución espacial
• Estudio simultáneo
 – Vías respiratorias
 – Parénquima pulmonar

•  F cardiaca alta en lactantes 
imágenes de peor calidad

• Altas dosis de radiación
• Uso de contrastes de yodo
• No aporta estudio funcional

Figura 1. Dispositivo de Amplatzer para cierre de CIA. 
Es un sistema de doble disco, el mayor se abre en 
la aurícula izquierda y el menor en la derecha, una 
vez liberado, queda anclado en los bordes de la CIA, 
ocluyéndola.
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series con seguimientos más prolongados que confir-
man los buenos resultados iniciales(19).

El riesgo de perforación cardiaca en los pacientes 
implantados es más alto con otros dispositivos más 
traumáticos, pero aun con el Amplatzer se producen 
en el 0,1 %, por lo cual debe vigilarse este aspecto en 
el seguimiento(20).

• Desde hace algunos años, diversos grupos reali-
zan cierres percutáneos de comunicaciones interventricu-
lares con dispositivos de Amplatzer modificados pa-
ra CIV. El procedimiento es técnicamente complejo, 
pero los resultados esperanzadores. En la actualidad, 
las series iniciales publicadas tienen un seguimiento 
corto, los pacientes generalmente son mayores y los 
defectos son más bien pequeños. Con la oclusión de 
las perimembranosas la tasa de complicaciones pu-
blicadas no es desdeñable, sobre todo por daño a la 
válvula aórtica o por aparición de bloqueos auricu-
loventriculares incluso hasta 1 año después de im-
plantado el dispositivo. Con las CIV musculares es-
tas complicaciones son notablemente menores(21,22). 
Nuestro grupo prefiere esperar la publicación de se-
ries más amplias, con mayor tiempo de seguimiento, 
para poder tener mayor precisión en las indicaciones; 
no obstante existen otros grupos que han comunica-
do series iniciales con magníficos resultados y sin 
ninguna complicación(23).

• El cierre percutáneo del ductus arterioso es el de 
elección respecto a la cirugía cuando el paciente pe-
sa más de 6 kg (para no ocluir la aorta descendente) 
y el ductus no es un mero hallazgo descubierto en 
una ecocardiografía. Cuando su tamaño es inferior a 
2 mm se utilizan dispositivos espirales con material 
trombótico en su interior (coil de Gianturco) y cuan-
do son mayores se ocluyen con dispositivos de Am-
platzer diseñados específicamente para cierres duc-
tales (Figuras 2 y 3). Los resultados a corto y medio 
plazo están siendo muy buenos, y las complicacio-
nes mínimas(24).

• Las valvuloplastias (dilataciones con catéter-ba-
lón) de las estenosis valvulares pulmonar y aórtica 
son las de elección respecto a la cirugía, salvo cuando 
la válvula presenta además una insuficiencia que no 
sea leve. Los resultados de la pulmonar son excelen-
tes, con muy pocas complicaciones; no requiere nue-
vas dilataciones en la gran mayoría de los casos(25).

Con la válvula aórtica se debe ser más conser-
vador, especialmente en neonatos y lactantes, da-

do que la insuficiencia significativa tiene un manejo 
quirúrgico en el lactante muy complicado. Es pre-
ferible aliviar la obstrucción sin crear insuficiencia 
significativa y probablemente pasados unos años 
realizar una segunda valvuloplastia si es necesa-
rio(26).

• Las dilataciones con catéter-balón de las esteno-
sis vasculares (angioplastia) con o sin implantación de 
stents, son procedimientos empleados frecuentemen-
te para tratar casi todas las estenosis vasculares en 
pediatría con muy buenos resultados, salvo las efec-
tuadas en las venas pulmonares. En la mayor parte, 

Figura 2. Coil de Gianturco para cierre de ductus con 
calibre menor de 2 mm. El material trombogénico de 
las espirales favorece la creación del trombo que acaba 
ocluyendo el ductus.

Figura 3. Dispositivo de Amplatzer para cierre de ductus 
mayores de 2 mm. El dispositivo se enrosca sobre el 
sistema liberador y posteriormente se introduce dentro de 
una vaina plegado. Por vía pulmonar se cruza el ductus 
y se despliega el disco por fuera de la vaina en aorta 
descendente. Posteriormente, se tracciona del sistema 
hasta encajarlo en el ductus y, comprobada su correcta 
situación, se libera, quedando fijado en el interior del 
ductus por la presión de la aorta.
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se han utilizado en estenosis de tronco o ramas pul-
monares, recoartaciones de aorta tras ser corregidas 
quirúrgicamente antes o mantenimiento de la per-
meabilidad ductal en cardiopatías complejas ductus-
dependientes(27).

• Los stents son mallas metálicas que se implantan 
montados sobre catéteres balón (Figura 4), los cuales 
al llegar al punto de la lesión estenótica son dilatados 
expandiendo el stent contra la pared del vaso, resis-
tiendo la fuerza radial de la misma, resolviendo la es-
tenosis de forma más duradera que con la simple an-
gioplastia (Figura 5).

Puesto que estas estructuras metálicas no crecen, 
se prefiere implantarlos en niños mayores, en los que 
la dilatación de la estenosis puede llevar sin proble-
mas a conseguir un diámetro del vaso como el del 
adulto(28).

• Los estudios electrofisiológicos (EEF) para locali-
zar vías anómalas responsables de arritmias, y supri-
mirlas mediante ablación con radiofrecuencia, son, al 
igual que muchos procedimientos intervencionistas, 
importados de la cardiología de adultos. Actualmen-
te, se realizan en escolares y preferentemente en ado-
lescentes.

En los menores de 15 kg el riesgo de complicacio-
nes es notablemente más alto, en general relacionadas 
con la dosis de radiofrecuencia respecto de la super-
ficie corporal. A pesar de que recientemente se están 
publicando series en las que mediante modificacio-
nes del procedimiento estándar (catéteres de menor 
calibre, reducción del número y duración de las apli-
caciones de radiofrecuencia, etc.) se comunican bue-
nos resultados(29), la mayoría de autores se inclinan 
por someter a EEF a esta población cuando presen-
tan arritmias de alto riesgo y fallan todas las opcio-
nes farmacológicas(30).

CARDIOLOGÍA FETAL
Comenzó hace 25 años como un tema de investiga-
ción clínica. Actualmente constituye un capítulo im-
portante dentro de la cardiología pediátrica, no sólo 
por la posibilidad de establecer el diagnóstico pre-
natal de la malformación, con las consiguientes reco-
mendaciones a la familia y a los médicos que interve-
nienen en el manejo de madre y niño, sino también 
por las posibilidades de tratamiento intraútero de la 
insuficiencia cardiaca fetal, arritmias o derrame pe-
ricardico, así como por el incipiente desarrollo de 
la cardiología intervencionista fetal, incluso de la ci-
rugía(31).

Se recomienda que en población de bajo riesgo se 
efectúe un examen cardiaco básico en la vigésima se-
mana de gestación por el obstetra, y en la de alto ries-

Figura 4. CP stent. El stent se introduce montado sobre el 
balón de angioplastia (imagen inferior) y cuando está en la 
lesión es expandido (imagen superior).

Figura 5. Implantación de un stent en estenosis de 
arteria pulmonar izquierda. Enfermo con anastómosis 
cavopulmonar (intervención de Glenn). Se aborda la 
lesión por punción de la vena yugular interna derecha 
y a través de la cava superior, conectada con la arteria 
pulmonar derecha (intervención de Glenn), se cruza la 
lesión y se deja una guía sobre la cual se introduce el stent 
montado sobre el catéter balón. Una vez comprobada 
su correcta situación se expande y se retira el catéter, 
visualizando posteriormente mediante angiografía la 
resolución de la lesión.
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go, se recomienda que sea el cardiólogo quien efectúe 
un estudio entre la duodécima y la decimocuarta se-
mana y otro en la vigésima(32).

El intervencionismo fetal se está realizando sobre 
todo en el síndrome de hipoplasia de cavidades iz-
quierdas, malformación de extraordinaria gravedad 
con alto índice de mortalidad posnatal. Los resulta-
dos han sido dispares.

Algunos autores han efectuado angioplastia sobre 
un foramen oval restrictivo a fetos con esta patolo-
gía, dado que esto ocasiona una hipertensión pulmo-
nar muy severa que dificulta considerablemente el 
posoperatorio tras el nacimiento. Los resultados no 
fueron buenos porque no se consiguió una dilatación 
permanente del foramen(33). Actualmente se están en-
sayando otros métodos de dilatación como el láser.

Por el contrario sí fueron buenos los resultados 
obtenidos por el grupo del Children Hospital de Bos-
ton, al realizar valvuloplastias aórticas a fetos con es-
tenosis críticas, que acabarían desarrollando la hi-
poplasia del ventrículo izquierdo de no haberse 
corregido precozmente. De los 20 fetos en los que la 
efectuaron, lograron resolver la estenosis en 14, obje-
tivando posteriormente un crecimiento adecuado del 
ventrículo izquierdo(34).

Afortunadamente, ha quedado muy lejos la ase-
veración del profesor Lovett, referida al inicio del ar-
tículo. Actualmente, la cardiología pediátrica es una 
subespecialidad enormemente amplia, dinámica y 
muy tecnificada, pero ello no es óbice para conti-
nuar otorgando a la semiología clínica un papel pre-
ponderante para el óptimo manejo de nuestros en-
fermos.
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