
pero que, en la practica, no supusieron ningún esfuerzo 
por parte del conjunto de la sociedad para asegurar un 
buen estado de salud mediante la prevención de la en-
fermedad y la promoción de la salud, ya que no se han 
desarrollado de manera eficaz.

Los médicos en general y los pediatras en partículas, 
pensamos que los servicios sanitarios resultan imprescin-
dibles para dar respuesta a los problemas de salud de la 
colectividad, pues consiguen atenuar los perjuicios de las 
enfermedades y permiten que se pueda recobrar la sa-
lud perdida y mejorar la calidad de vida de las personas 
enfermas, pero lo cierto es que como dice el preámbulo 
de la Ley de salud publica, la salud se gana y se pierde 
en otros terrenos, interviene el entorno familiar, la educa-
ción, los bienes materiales, las desigualdades sociales y 
económicas, el acceso al trabajo y su calidad, el diseño y 
los servicios de las ciudades y barrios, la calidad del aire 
que se respira, del agua que se bebe, los alimentos que 
se comen, los animales con los que convivimos, el ejer-
cicio físico que se realiza, el entorno social y medioam-
biental de las personas, todo ello determina la salud. Las 
acciones de gobierno, a cualquier nivel, las intervencio-
nes públicas o privadas, tienen en mayor o menor grado 
repercusiones sobre la salud.

Si bien la Constitución del 78 reconocía en su articulo 43, 
el derecho a la protección de la salud, encomendada tal 
acción a los poderes públicos, se interpretaba como un 
derecho a recibir cuidados sanitarios, por ello un avance 
fue la ley General de Sanidad 14/1986 de 25 de abril 
estableciendo en su articulo 3 que el sistema sanitario se 
orientase preferentemente a la prevención y promoción 
de la Salud y dentro del escaso desarrollo que ello tuvo si 
que fue uno de los principios fundamentales del RD 137/ 
84 y desde entonces la pediatría de AP se preocupó muy 
preferentemente de ello.

Todos aquellos factores que enumeramos anteriormente 
como intervinientes en la consecución de la salud, sin 
duda son muy diferentes en el niño inmigrante, tanto en 
la zona geográfica de donde provienen, como en su en-
torno cuando llegan a nuestro país, por lo que aun sin 
profundizar, debemos aceptar que varias de ellas tienen 
características especiales y diferentes en el menor inmi-
grante y por lo tanto deberemos tenerlas en cuenta.
Bien es cierto que la preocupación por este colectivo, fue 
subiendo su interés desde hace unos 15 años, cuando 
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LA SALUD PÚBLICA ANTE LA REALIDAD 
DEL MENOR INMIGRANTE
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Sin duda y dado el aumento de niños inmigrantes que 
llegaron a nuestro país en los últimos 15 años, han sido 
muchas las guías sanitarias, muchos los estudios y ar-
tículos médicos, que sobre ellos se han realizado y en 
consecuencia los programas de salud que sobre los mis-
mos se han escrito, siempre con el objetivo de conseguir 
la mejor asistencia sanitaria a estos niños; pero en estos 
momentos se nos encarga reflexionar sobre los proble-
mas del niño inmigrante en relación con la salud publica 
y que lógicamente van mas allá del tan denostado “pro-
grama del niño sano”

Para situar el tema conviene primero precisar lo que es 
Salud Pública, existiendo muchas definiciones, una sen-
cilla y concreta dice: “disciplina encargada de la protec-
ción de la salud a nivel poblacional o comunitario”.

En este sentido, busca mejorar las condiciones de salud 
de las comunidades mediante diversas acciones como 
la promoción de estilos de vida saludables, las campa-
ñas de concienciación, la educación y la investigación, 
todo ello con actuaciones sobre el sujeto, en nuestro caso 
sobre el niño y mas concretamente sobre el niño inmi-
grante.

Por ello intervienen en la misma, especialistas en medici-
na, enfermería, sociología, estadística, biología, veterina-
ria y otras ciencias.

Si nos centramos en definiciones mas recientes y am-
plias, debemos recordar la que da la Ley 33/2011 de 4 de 
octubre de Salud Publica, que la define como “el conjunto 
de actividades organizadas por las Administraciones Pú-
blicas, con la participación de la sociedad, para prevenir 
la enfermedad así como para proteger, promover y recupe-
rar la salud de las personas, tanto en el ámbito individual 
como en el colectivo y mediante acciones sanitarias, sec-
toriales y transversales”. (1)

Cabe recordar que la Ley 33/2011, es la única ley sobre 
sanidad y salud que se ha publicado desde las tres regu-
ladoras de cuestiones sanitarias emitidas en 2003, que 
constituyeron un intento de cambios en estos aspectos, 
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aumentaban mes a mes el número de niños inmigrantes 
que llegaban a nuestro país, como es igualmente cierto 
que en la actualidad, por la tan citada “crisis” que todo el 
país esta sufriendo, este numero está disminuyendo. Lo 
cierto es que sigue siendo un número a tener en cuen-
ta y además, independiente del número, los niños inmi-
grantes en sus diversos tipos, siguen necesitando de una 
atención especial para que su “salud” sea totalmente 
equiparable a la de todos los niños en España.

NIÑO INMIGRANTE

Vamos a aceptar la definición hecha por A. Martín Ruano 
que siguiendo las normas de de la Academia Americana 
de Pediatría (2) incluye a “todo niño procedente de otro 
país, con situación legalizada o no, refugiado y/o proce-
dente de la adopción internacional, sin olvidar a los que se 
desplazan por cortos periodos de tiempo para tratamiento 
medico, de paso por España o en programas estatales.”

Hablábamos del número de niños inmigrantes en Espa-
ña; las cifras son variable según las fuentes, la posibilidad 
de contabilizarlos a todos y como dijimos aceptando la 
tendencia a la disminución en los últimos años. Tampoco 
tiene demasiado interés el número, pues es evidente que 
constituyen un colectivo lo suficientemente grande y con 
características, que en un principio les diferencia, como 
para realizar una serie de actividades especificas en lo 
que se refiere a su salud en general y a la salud publica 
en especial. En cualquier caso y con datos del Institu-
to Nacional de Estadística de 2010, podemos situar la 
población extranjera alrededor del 15% de la total de la 
población en España, y la de niños (menores de 16 años) 
igualmente alrededor del 15% del total de inmigrantes, lo 
que hace unos 850.000 menores; Se considera que de 
ellos unos 44.000 son niños procedentes de adopción.

SALUD GLOBAL

Son múltiples las circunstancias por las que el niño in-
migrante necesita una atención sanitaria específica, sin 
pretender hacer una relación total, ni siquiera exhausti-
va, algunas de las claramente relacionadas con su salud 
en general y con la salud pública en particular son las 
siguientes:

-  Proceden de países en vías de desarrollo, con unos sis-
temas sanitarios deficientes.

-  En esos sistemas sanitarios los programas de preven-
ción están poco desarrollados.

-  Las condiciones generales de vida son igualmente de-
ficientes.

-  Presentan patologías, que hasta ahora eran muchas 
veces desconocidas por nosotros, y si son infecciosas 
pueden padecerlas cuando llegan a España y ser fuen-
tes de contagio.

-  Presentan algunas patologías inmunoprevenibles, prác-
ticamente desaparecidas en España, ya que no están 
correctamente vacunados de acuerdo a las caracterís-
ticas epidemiológicas españolas y por lo tanto con los 

calendarios vacunales españoles, lo que da lugar a que, 
si la manifiestan en los primeros días de estancia, pue-
den ser fuentes de contagio sobre todo en niños autóc-
tonos aun no totalmente vacunados. Como ha ocurrido 
recientemente con algunos casos de Sarampión.

-  No es fácil su asentamiento definitivo, por lo que la 
movilidad que tienen esas familias es amplia, aunque 
sea en la misma ciudad y como consecuencia su se-
guimiento y adherencia a los programas y tratamientos 
es difícil.

-  Pese a estar protegidos por la ley 8/2000, que le da de-
recho a la asistencia sanitaria en nuestro país, su facili-
dad para acceder a ella es muy variable, constatándo-
se tanto casos de hiperfrecuentación e hiperconsumo 
hasta todo lo contrario, no utilización del sistemas y sus 
derechos.

Como vemos gran numero de circunstancias a tener en 
cuenta y tomar medidas sistematizadas, en bien del pro-
pio niño, de su familia y por supuesto de la comunidad 
en la que viven.

ANAMNESIS PROFUNDA Y EXPLORACION COMPLETA

Previamente a que estos niños se pongan en contacto 
con el sistema sanitario e incluso para favorecer esta 
aproximación, será bueno tener algún tipo de plan estra-
tégico o programa de actuación que facilite el contacto 
temprano con el sistema sanitario, y muy concretamente 
con la Pediatría de Atención Primaria, esto es más fácil 
en los niños adoptados y no tanto en el niño inmigrante 
con familia inmigrante, sobre todo si también esta es re-
cién llegada.

Será un fase previa importante y primordial para saber 
ante que nos encontramos; no podemos proceder de 
manera descontrolada, ni realizar todo tipo de acciones, 
sin tener bien claro cual es el objetivo; por ello debemos 
tenerla programada y sistematizada y por los sistema pú-
blicos tener organizado el rápido acceso a los servicios 
sanitarios de estas familias y en nuestro caso concreto 
de estos niños.

En esta fase, a realizar durante la primera visita o si la 
vemos muy compleja, programándola con cierta rapi-
dez, para dedicarle todo el tiempo que precise, de inicio 
conoceremos cuestiones básicas como el país de pro-
cedencia, religión, ruta de llegada a nuestro país, igual-
mente la situación familiar tanto sanitaria como social y 
la situación del propio niño respecto a vacunas admi-
nistradas e incluso patologías que puedan sufrir, todo 
lo cual nos dará una fotografía del plan que deberemos 
seguir.
Con los datos recogidos en la anamnesis, procedere-
mos a una completa exploración sobre cuestiones muy 
amplias como su estado nutricional o su desarrollo si-
comotor, tanto con una exploración general como en 
todos nuestros niños y también dirigida a la búsqueda 
de signos y síntomas de patologías prevalente en su país 
de origen o zona geográfica donde vivían, con las que 
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unidas a otra serie de circunstancias nos harán decidir 
las pruebas analíticas que precisemos realizar, si es que 
son necesarias, y consiguientemente llegar un diagnosti-
co general concreto, plantearnos las acciones a realizar 
tanto curativas como de prevención.

Sin duda y con la experiencia acumulada hoy dispone-
mos de muy diversas tablas sobre enfermedades fre-
cuentes según países de origen (3) (Tabla 1), que nos 
ayudan en esta primera etapa

SALUD PÚBLICA 

Damos por sentado que el Pediatra de Atención Primaria 
debe procurar la mejor atención sanitaria de todo niño, es 
decir también del niño inmigrante, tanto con medidas de 
recuperación de la salud, como dirigidas a la prevención 
de la misma; ahora vamos a ceñirnos a esta ultima cir-
cunstancia, lo relacionado con la prevención, que servirá 

para beneficio del propio niño y, de modo indisoluble, en 
evitación de perjuicios a la comunidad en la que está mas 
o menos recién llegado y que tendrá el sentido de actuar 
sobre aquellas circunstancias que de una manera o de 
otra afectan al niño y sobre todo repercuten en la salud 
publica de acuerdo con la definición que al principio hi-
cimos.

Algunas de ellas y de modo estratificado para hacerlas 
más didácticas, son las siguientes:

-  Amplio control, estudio y seguimiento de las patologías 
inmunoprevenibles. En este grupo adquiere gran impor-
tancia la comprobación de su estado vacunal de origen 
y la adaptación rápida a las recomendaciones oficiales 
en España.

-  Problemas de salud por el que ellos mismos consul-
tan: además de los procesos que pueden aparecer a 
su llegada, patologías de su país de origen, para ello es 

TABLA 1. ENFERMEDADES FRECUENTES EN LOS PAISES DE ORIGEN

PAISES PROBLEMAS INFECCIOSOS PROBLEMAS NO INFECCIOSOS

Asia:
India
Pakistán
Bangladesh
Siri Lanka

Hepatitis B, A
Tuberculosis
Paludismo
Parasitosis
Infecciones intestinales

Malnutrición
Anemia Ferropénica
Raquitismo carencial
Drepanocitosis
Beta Talasemia
Déficit G-6-PDH

China
Filipinas

Hepatitis B, A
Tuberculosis
Parasitosis

Malnutrición
Anemia Ferropénica
Raquitismo
Déficit de yodo
Déficit de lactasa
Intoxicación por plomo
Beta Talasemia
Déficit G-6-PDH
Hemoglobina H
Hemoglobina de Barts

Magreb

Hepatitis B
Tuberculosis
Parasitosis

Anemia Ferropénica
Beta talasemia
Raquitismo carencial

África

Hepatitis B
Tuberculosis
VIH
Paludismo
Anquilostomiasis
Esquistosomiasis

Malnutrición
Anemia Ferropénica
Raquitismo carencial
Drepanocitosis
Déficit G-6-PDH

America
Central-Sur

Hepatitis B, A
Parasitosis
Paludismo

Anemia Ferropénica
Drepanocitosis

Europa del Este
Incluida antigua URSS

Hepatitis B, A
Tuberculosis
Parasitosis
VIH

Malnutrición
Anemia Ferropénica
Raquitismo carencial
Intoxicación por plomo
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importante conocer estas patologías según el país de 
origen: hoy día adecuadamente clasificadas. (3)

-  Problemas salud no detectadas por la familia o a las que 
ellos no dan importancia.

-  Problemas que puedan aparecer respecto integración y 
adaptación socio-sicológica.

Obviamente todo ello debe hacer en un continuum, y 
quizás pueda resolverse dentro del contesto habitual del 
programa del niño sano, o similares que existen en las 
consultas de Pediatría de Atención Primaria, pero una 
vez detectados alguno de ellos puede necesitar un tiem-
po extra y una dedicación especial, si ello es posible en 
las condiciones actuales de algunas consultas; y como es 
lógico también se precisa una formación especifica del 
Pediatra de Atención Primaria, que con lo realizado en 
estos 15 últimos años, ya han adquirido.

VACUNACION Y ENFERMEDADES INMUNOPREVENIBLES 

Es uno de los capítulos mas importantes en el binomio 
“salud publica-niño inmigrante”, que daría contenido 
para toda una ponencia, un capitulo o incluso un libro, 
sobre el que más se ha escrito, y sobre lo que se han rea-
lizado más trabajos de investigación en los últimos años, 
a pesar de lo cual, lo cierto es que no se ha resuelto 
de una manera eficiente y tampoco se han logrado unos 
consejos o protocolos únicos y unificados, lo que, unido 
a los problemas acarreados por los denominados “grupos 
antivacunas”, está dando lugar a importantes problemas 
de salud publica, como se ha visto el pasado año con 
la reaparición de determinadas patologías inmunopreve-
nibles, casi ya desconocidas en nuestro entorno. No es 
que ello sea debido exclusivamente a la situación vacunal 
del niño inmigrante, pero si es un factor más a tener en 
cuenta.

Por lo tanto será la primera actuación preventiva a reali-
zar en un niño inmigrante, conocer su estado de inmu-
no protección, en principio requiriendo y controlando el 
documento de vacunación que aporte desde su país de 
origen, para inmediatamente realizar las medidas correc-
toras que se precisen.

Como decimos después de varios estudios en el senti-
do de cómo estaban vacunados los niños inmigrantes, la 
protección real que han adquirido, los documentos que 
aportan, la fiabilidad que tienen incluso con sospecha 
de datos falsificados, la necesidad de realizar estudio de 
anticuerpos o no, etc. (4). Vamos a resumir lo que a día 
de hoy podíamos considerar puntos clave de actuación, 
siempre sujeto a opiniones y sobre todo a la individua-
lización de cada caso, puesto que, como en todas las 
actuaciones preventivas, las evidencias son difíciles de 
constatar.

Cabe recordar que la Academia Americana de Pedia-
tría aconseja dar como validos los documentos de va-
cunación que aportan estas familias si lo reflejado en 
los mismos son comparables con el país de acogida (5), 

aunque esta postura ofrezca dudas por cuestiones como 
que hay que pensar en una menor respuesta inmunoló-
gica por las características de estos niños o por deficien-
cia en los productos. Si bien para algunos expertos esto 
no es del todo valido, lo cierto es que los trabajos mas 
recientes (4) y aunque se referían a niños adoptados, 
demostraban que los niños que aportaban sistemas de 
registro tenían mejor protección que los que no tenían 
documentación (8)

Es importante concienciar a los padres de la importancia 
de la vacunación, así como de que la epidemiología es 
diferente a la de su país de origen y por lo tanto debemos 
adaptar sus calendarios al calendario vacunal de España. 
Es bueno seguir las recomendaciones del comité asesor 
de vacunas de la AEP, que actualiza el mismo todos los 
años. (6)

Con todas estas premisas, algunos puntos que pueden 
servir de guía serán los siguientes:

-  Un principio irrefutable es que solo se considera como 
vacunas administradas aquellas que figuran en un re-
gistro adecuado que aporta la familia del niño, aunque 
sabemos que hay grandes diferencias entre ellos. Lo 
que no está registrado, no existe.

-  En los niños que no aportan documentación alguna se 
aconseja iniciar vacunas según la edad, de acuerdo 
con lo recomendado en cada Comunidad Autónoma; 
sirviendo de guía el documento del CAV de la AEP

-  No es necesario revacunar a los niños cuya familia apor-
ta documentos de vacunación validos en su país. Se 
debe completar la vacunación con las vacunas sistemá-
ticas recomendadas en nuestro país, que no se admi-
nistran el suyo, valorando el país de procedencia para 
tomar alguna decisión.

-  Como dijimos en el primer punto siempre que se com-
pruebe que el niño no tiene registrada las vacunas re-
comendadas en nuestro país como “sistemáticas”, se 
deben vacunar

-  Especial atención a la vacunación contra Triple Vírica 
(SPR) sobre todo si esta puesta en su país antes de los 
12 meses, o como suele ocurrir frecuentemente, solo 
se le ha vacunado de sarampión; la actitud a seguir es 
administrara la vacuna Triple vírica, en estos casos con 
dos dosis, la segunda de las cuales a partir de los 2 – 3 
años de edad.

-  Respecto a la Hepatitis B seria bueno conocer el grado 
de inmunización en los niños que proceden de zonas 
endémicas (India, Magreb, África, Europa del Este…) 
para así descartar una infección activa, y de paso com-
probar la existencia de anticuerpos protectores.

-  Una vez en nuestro país y adaptado su calendario va-
cunal a su edad y a las normas de nuestro país, seguir 
con el calendario oficial vigente, mas bien de cada Co-
munidad Autónoma.

Otra cuestión de interés, es la que presentan estos niños 
cuando vuelven a su país de forma temporal o definiti-
vamente, debemos aprovechar una consulta, realizada a 

4



AEP 2012 - 61 Congreso de la Asociación Española de Pediatría  Sesiones científicas oficiales

ser posible con 4-6 semanas de antelación al viaje, para 
proporcionarles las vacunas o tratamientos preventivos 
que correspondan según el lugar de destino, teniendo en 
cuenta que son las autoridades de esos países las que 
determinan aquellas vacunas que son obligatorias y otras 
que sin serlo, son recomendables. En la mayoría de las 
ciudades españolas existe un Centro de Vacunación Inter-
nacional, que prescribirá las acciones que correspondan.

PROBLEMAS DE SALUD POR EL QUE CONSULTAN

Al ser percibidos por ellos mismo, su consulta nos sirve 
no solo para prescribir los tratamientos necesarios, sino 
también para tomar las medidas preventivas necesarias, 
con las que evitar se conviertan en un problema de sa-
lud comunitaria, por ejemplo si son una posible fuente 
de contagio en la que probablemente hasta hora no ha-
bíamos pensado; lógicamente nos estamos refiriendo a 
patologías importadas, prevalentes de su país de origen. 
Aparte de la valoración estricta de los propios datos que 
dan durante la anamnesis y los que conseguimos con 
la exploración, nos servirá relacionar todo ello con la 
sospecha clínica que nos sugiera el conocimiento de la 
patología prevalente en su país de procedencia, para lo 
que también existen numerosas tablas fiables (Tabla 2) 
(2); ello ocurre con muy diversas patologías relacionadas 
como la tuberculosis, eosinofilia pulmonar, malaria, para-
sitosis intestinales, etc.

La anamnesis y exploración exhaustiva nos indicara la 
necesidad de realizar las pruebas complementarias ne-
cesarias para llegar a un diagnostico, a lo que también 
nos pueden ayudar tablas como la que reseñamos bajo 
el epígrafe de Técnicas y exploraciones indicadas según 
grupo étnico y clínica compatible (tabla 3) (2)

Nuestra labor en estos problemas suele ser relativamente 
fácil, pues al consultar por ellas, al presentar síntomas y 
conociendo los lugares de procedencia y enfermedades 
endémicas del mismo, nos dirigirán hacia las pruebas 
diagnostica que tendremos que pedir y posterior actitud a 
tomar, otra cuestión es lograr toda la efectividad necesa-
ria, como ya dijimos conseguir la adherencia terapéutica 
necesaria.

Nuestro objetivo no solo será el curarlas y así beneficiar 
al sujeto, es decir al niño, también debemos hacer una 
intensa labor educativa para su la familia comprenda la 
importancia que las acciones a realizar tienen, no solo 
sobre el niño, sino sobre todo el ambiente familiar y por 
extensión sobre la comunidad en la que viven, especial-
mente otros niños con los que conviven en la escuela o 
lugares de reunión infantil. 

PROBLEMAS SALUD NO DETECTADOS POR LA FAMILIA 
O A LAS QUE ELLOS NO DAN IMPORTANCIA.

Realmente las acciones preventivas siguen la misma 
pauta que con el grupo anterior, pero aquí la dificultad se 

acrecienta, ya que a veces se da la circunstancia de que 
las entienden como situaciones normales o poco preocu-
pantes y si además no presentan sintomatología mani-
fiesta, o gran deficiencia en su calidad de vida, hay que 
hacer una mayor búsqueda, así como mayor insistencia 
en su cuidado y tratamiento, tanto para subsanarlas en 
el propio niño inmigrante, como para evitar que se cons-
tituyan en un punto de infección o perjuicio comunitario.

La lista puede ser amplia pero al igual que hasta ahora, la 
circunstancia del conocer las enfermedades endémicas 
o frecuentes de su país, nos pueden servir de ayuda para 
pensar en ellas o realizar labores de despistaje. Nueva-
mente, las tablas existentes, nos sirven de indicio mas 
allá que una amplia anamnesis y exploración, y la reali-
zación de pruebas complementarias, caso, por ejemplo, 
de la tuberculosis que puede estar en una fase de no 
manifestación clara y por ello no consultan.

Al igual que ocurre con otros apartados con la evolución 
y conocimientos adquiridos en estos últimos años hemos 
pasado de acciones mas agresivas a otras mas conser-
vadores, pero una vez más la exploración adecuada y los 
conocimientos del problema nos indicaran las acciones 
a realizar.

PROBLEMAS QUE PUEDAN APARECER RESPECTO 
A LA INTEGRACIÓN Y ADAPTACIÓN SOCIOSICOLÓGICA

Sin duda, además de las patologías con características 
infectocontagiosas, que precisamente por estas carac-
terísticas, puedan tener una implicación sobre la comu-
nidad y constituir un problema de salud publica, y por 
lo tanto deben tener unas actuaciones tanto preventivas 
como curativas de clara eficacia, hay otra serie de proble-
mas a tener en cuenta.

El niño inmigrante puede verse acosado por problemas 
que dificulten su plena integración en la comunidad y 
ocasionar todo tipo de situaciones que realmente le per-
judican, por lo que el pediatra de Atención Primaria debe 
intervenir, en primer lugar conociéndolos o percibiéndo-
los y a continuación realizar las actuaciones preventivas 
necesarias, en estos casos será necesaria la colaboración 
con otro tipo de profesionales expertos en ellas, nos re-
ferimos a todos aquellos profesionales que incluimos al 
definir salud publica.

Las circunstancias que favorecen estas situaciones son 
la posible marginación social, falta de adaptación, pro-
blemas socioeconómicos lo que pude originar falta de 
desarrollo psicosocial de su personalidad. A veces son 
muy numerosos los problemas que se acumulan como 
ruptura con su identidad cultural, situación económica 
y de empleo precarios en la familia, escasa presencia de 
los padres en el ámbito familiar, añoranza, el denomina-
do síndrome de Ulises, etc.

Hay otra serie de circunstancias, en principio no muy 
relacionadas con la Comunidad es decir con la Salud 

5
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publica, pero si con la propia salud del niño, que debe-
mos enfocarlos como problemas sobre los que hay que 
concienciar a la familia del niño inmigrante para que el 
desarrollo del mismo sea el adecuado y quede integra-
do como un niño mas en su entorno, y que por lo tanto 
debemos incluir como actividades preventivas a realizar, 
por ejemplo el desarrollo escolar.

Obviamente aquí debemos incluir todo lo relacionado con la 
salud del niño que le impide una integración y adaptación 
social adecuada. entre los que se encuentra los problemas 
de nutrición, de salud bucodental, manejo de síntomas como 
la fiebre, adhesión a los tratamientos y a los programas de 
prevención, la integración en la escuela y en la sociedad, 
despistaje de maltrato y abuso, todo lo cual se incluirá en los 
programa de prevención y educación para la salud.
 
BIBLIOGRAFÍA

1 Ley 33/2011, de 4 de octubre, General de Salud Pública. BOE nº 240, 
5 octubre 2011

TABLA 2. SOSPECHA CLINICA SEGÚN PAIS DE PROCEDENCIA Y SIGNOS/SINTOMAS

SIGNO/SINTOMA
SUDESTE 
ASIATICO

AFRICA 
SUBSAHARIANA AFRICA NORTE AMERICA LATINA

ASMA
Eosinofilia pulmonar
Síndrome de Loeffler

Eosinofilia pulmonar
Síndrome de Loeffler

Síndrome de Loeffler
Síndrome de Loef-
fler

TOS Tuberculosis Tuberculosis Tuberculosis Tuberculosis

ESPLENOMEGALIA Leishmaniasis
Malaria

Leishmaniasis
Malaria
Esplenomegalia Tropical
Esquistosomiasis

Leishmaniasis
Malaria
Esplenomegalia Tropi-
cal
Esquistosomiasis

Leishmaniasis

FOCALIDAD 
NEUROLOGICA

Cistercircosis

PRURITO, EDEMAS
NODULOS SUBCUTANEOS

Oncocercosis

NEUROPATIA
PERIFERICA

Lepra Lepra Lepra

EOSINOFILIA
Filaria
Parásitos intestinales

Filaria
Parásitos intestinales

Parásitos intestinales
Parásitos intestina-
les

HEMOPTISIS
Tuberculosis
Paragonimosis

Tuberculosis Tuberculosis Tuberculosis

HEMATURIA Esquistosomiasis Esquistosomiasis

SINTOMATOLOGIA
URINARIA

Tuberculosis Tuberculosis
Esquistosomiasis

Tuberculosis Tuberculosis

FIEBRE
Malaria
Tuberculosis

Tuberculosis Tuberculosis
Malaria (America 
Central)
Tuberculosis

EDEMAS Filariasis

A. Martín Ruano. Bol Pediatr 2006; 46: 367-378

2 A. Martín Ruano, J Martín Ruano. Problemas de salud del niño inmi-
grante. Bol Pediatr. 2006; 46: 367-378.
3 F. Malmierca Sánchez, J Pellegrini Belinchon, en Manual de atención 
al paciente inmigrante. Grupo 2 de Comunicación Medica, 2007. pag 
71 -107
4 M.J. Cilleruelo Ortega; M. García López Hortelano; R. Piñeiro Pérez. 
Vacunación en niños inmigrantes, adoptados y viajeros. Pediatr Integral. 
201;15(10):956-63
5 American Academy of Pediatrics. Medical evaluation of internationally 
adopted children for infectious diseases. En: Pickering LK, Baker CJ, 
Long SS, Mac Millan JA, eds Red Book: 2009 report of the Committee 
On Infectious Diseases. 28 th ed. Elk Grove Village. Il: Am Ac Pediatr. 
2009 p. 177-84
6 Moreno-Pérez D, Álvarez García FJ, Aristegui Fernández J, Barrio Cor-
rales F, Cilleruelo Ortega MJ, et al .Calendario de vacunaciones de la 
Asociación Española de Pediatría: recomendaciones 2012. An Pediatr 
(Barc) 2012; 76
7 A Martín Ruano, en Guía de atención sanitaria al inmigrante en Aten-
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2004
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should they receive? Vacine.2008, 26: 5784-90
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TABLA 3. TECNICAS Y EXPLORACIONES INDICADAS SEGÚN GRUPO ETNICO Y CLINICA COMPATIBLE

PAIS

PPD
Parásitos 
heces

Estudio
Anemia- 
Ferropenia 

Ca / P.
F. Alcalinas

TSH
T3 
T4 VHB VIH

Orina
Sedimento Gota gruesa

India
Pakistán
Bangladesh

XXX XXX XXX XXX XXX XXX XXX

Magreb XXX XXX XXX XXX

África
Caribe

XXX XXX XXX XXX XXX XXX XXX

China
Filipina
Vietnam

XXX XXX XXX XXX

Países
Mediterráneos

XXX XXX XXX

Países
Andinos

XXX XXX

Europa del Este XXX XXX XXX

A. Martín Ruano. Bol Pediatr 2006; 46: 367-378

NECESIDADES SOCIOSANITARIAS EN LA ATENCIÓN 
A MENORES VINCULADOS A LA MIGRACIÓN
Jesús García Pérez
Presidente de la Asociación Madrileña para la 
Prevención del Maltrato Infantil, Hospital Infantil 
Universitario Niño Jesús, Madrid

INTRODUCCIÓN

Hasta hace unos años España era un país emisor de 
emigrantes. Muchos españoles por motivos políticos y 
económicos decidieron emigrar a otros países. A partir 
de la década de los 80 es cuando España comienza a 
transformarse en un país destino. Según datos del Insti-
tuto nacional de Estadística (INE) en el año 2011 existían 
aproximadamente 1.100.000 extranjeros con una edad 
comprendida de entre 0 y 19 años. Con la prolongación 
de la crisis, el número de inmigrantes en España ha co-
menzado ha descender.

VISIÓN DE LOS ESPAÑOLES SOBRE INMIGRANTES 
EN SALUD

En la actualidad existe un discurso ampliamente extendido 
en torno a la inmigración y la salud que constituye un ele-
mento más para la legitimación de las actitudes xenófobas 
hacia los extranjeros. Este discurso “construye” a la per-
sona inmigrante como una amenaza para el sistema sani-
tario y la salud pública. Los inmigrantes aparecen como:

-  Responsables de la saturación de los servicios sanita-
rios o incluso “turismo sanitario”.

-  Transmisores de enfermedades importadas y suponen 
una amenaza para la salud pública.

-  Amenaza para la reproducción de las formas correctas 
de entender la salud, la enfermedad y la curación.

PROBLEMÁTICA PSICOLÓGICA Y SOCIO-CULTURAL DEL 
NIÑO INMIGRANTE

El niño inmigrante ha de enfrentarse a una serie de pro-
blemas:

-  El idioma. Principal problema socio-cultural para los 
que no hablan español.

-  La cultura. Las diferencias culturales y religiosas que 
pueden complicar la asistencia sanitaria (por ejemplo 
el ramadán).

-  Dificultades laborables o de integración de los padres. 
La inmigración recibida suele tener una formación aca-
démica básica y acceder a puestos de trabajo precarios.

-  El duelo migratorio de los padres que puede ser trans-
ferido a los hijos.

-  Xenofobia. Un gran porcentaje de los niños se encontra-
rá en algún momento con situaciones xenófobas.

PROBLEMÁTICA SANITARIA DEL NIÑO INMIGRANTE

Los niños inmigrantes constituyen un grupo heterogéneo. 
Se podrían dividir en tres grandes grupos:

•  Niños procedentes de adopciones internacionales.
Muchos de estos niños han tenido una larga institucio-
nalización mostrando los problemas derivados de esta.

•  Niños que emigran con los padres por razones econó-
micas. Según su procedencia tienen mejor o peor salud.

•  Niños cuyas familias emigran desde un país desfavo-
recido y siguen viviendo con las mismas condiciones 
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sociales (barrios marginales grandes urbes). Al ser el 
colectivo infantil inmigrante un grupo heterogéneo, sus 
necesidades sanitarias varían de un grupo a otro.

LA CRISIS

El inmigrante es uno de los colectivos con mayor exposi-
ción a la crisis económica. Esta vulnerabilidad representa 
un aumento de: 
Los peligros de inadaptación social debido a ambientes 
carenciales y procesos de desestructuración.
Mayores necesidades sanitarias debido al empeoramien-
to de las condiciones sociales o de vida.

ACTUACIONES EN EL ÁMBITO SOCIOSANITARIO

Comprender las características y necesidades sociosani-
tarias de la población inmigrante infantil es de vital im-
portancia para la consecución de políticas eficientes que 
den respuesta a sus necesidades. Las instancias públi-
cas requieren un mayor esfuerzo, tanto a nivel asistencial 

8

como a nivel de los servicios de salud y de vigilancia epi-
demiológica; este esfuerzo ha de implementarse de una 
manera interdisciplinar flexible y dinámica.
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SALA 1

LACTANCIA MATERNA EN NEONATOS HOSPITALIZADOS 
CON PROBLEMAS DE SALUD: ¿UN RETO, UNA 
REALIDAD?
Susana Ares Segura
Hospital Materno-Infantil La Paz, Madrid

El inicio y el mantenimiento de la producción de leche es 
de gran importancia para que la madre pueda amamantar 
a un recién nacido prematuro o enfermo. El apoyo precoz 
y sistemático a las madres para que inicien la extracción 
de la leche materna y la alimentación al pecho tan pronto 
como el niño está estable, es esencial para tener éxito en la 
superación de los retos fisiológicos y emocionales relacio-
nados con la lactancia. Este es el contexto para el desarrollo 
y la adaptación de una política basada en la evidencia de 
las normas para la protección, promoción y apoyo de la 
lactancia materna en las unidades neonatales. El cumpli-
miento de normas de calidad ha demostrado ser efectivo 
para aumentar la duración de la lactancia exclusiva. Pro-
porcionar a las mujeres el apoyo que necesitan para lograr 
este objetivo, en la familia, comunidad y lugar de trabajo 
es esencial. Este esfuerzo global reconoce la lactancia ma-
terna como la forma natural de proporcionar a los niños 
los nutrientes que necesitan para un crecimiento y desa-
rrollo saludables, incluidos los recién nacidos prematuros 
y enfermos. Los recién nacidos prematuros alimentados 
con leche materna presentan mejor neurodesarrollo, me-
nos tasas de morbilidad y mortalidad y menos tiempo de 
estancia hospitalaria en comparación con los alimentados 
con sucedáneos de leche materna. Específicamente, los 
componentes inmunológicos de la leche humana protegen 
a los niños prematuros de las infecciones, y en particular 
de enfermedades potencialmente mortales, incluso en los 
países occidentales, tales como la sepsis neonatal y la ente-
rocolitis necrosante, y apoyan el desarrollo y la maduración 
del propio sistema inmune del niño, lo que podría expli-
car algunos de los beneficios para la salud a largo plazo 
en niños alimentados con leche materna. Varias unidades 
neonatales han tenido en cuenta este contexto especial y 
las necesidades únicas de los recién nacidos prematuros 
y enfermos. Algunos países como Noruega, Dinamarca y 
Suecia, han desarrollado estas adaptaciones, y los resul-
tados de estos cambios han sido apoyados por un número 
creciente de publicaciones que documentan la eficacia de 
la lactancia materna relacionada con las mejores prácticas 
en las unidades neonatales. Tres revisiones sistemáticas 
recientes han establecido la importancia de la actitud de 
los profesionales y el apoyo entre pares, la aplicación de las 

prácticas hospitalarias, tales como, piel con piel, el método 
madre canguro y el alojamiento conjunto, así como la adop-
ción de métodos eficaces para apoyar a las madres a iniciar 
y mantener la producción de leche. El inicio temprano de 
la lactancia materna, es otro tema importante a considerar.

La principal diferencia entre las unidades de maternidad y 
las unidades neonatales es que la mayoría de las unidades 
neonatales tienden a separar a las madres de los niños, 
hay poco o ningún espacio para las madres y la posibilidad 
de tener una silla o una cama junto a la cuna del niño es 
difícil de conseguir. Además de que las madres a un re-
cién nacido prematuro o enfermo tiene más necesidad de 
apoyo por parte del padre, otros miembros de la familia y 
los profesionales sanitarios debido a la tensión emocional 
relacionada con la prematuridad y la enfermedad. Para 
las madres en una unidad neonatal, la maternidad impli-
ca una crisis, un proceso que necesita tiempo. En este 
contexto, la lactancia a menudo tiene que ser iniciada con 
la extracción con bomba. Estas madres pueden percibir 
la lactancia materna como mutuamente placentera y re-
cíproca, o, al contrario, como orientada a una tarea obli-
gatoria, no recíproca. Existe el riesgo de que las prácticas 
del hospital sean interpretadas por las madres como un 
mensaje de que la lactancia materna es una obligación, 
y es imprescindible que obtenga un cierto volumen de le-
che, una norma que deben cumplir. Si la madre no puede 
obtener esta leche, puede sentirse frustrada e incapaz de 
cumplir con las expectativas de éxito en la lactancia y esto 
puede conducir a sentimientos de fracaso. Las madres de 
niños enfermos y prematuros necesitan más información y 
apoyo, y en cierta medida, un acercamiento a la lactancia 
materna diferente. Es de suma importancia insistir entre 
los profesionales de la salud y médicos acerca de los sen-
timientos de las madres de los niños prematuros sobre la 
lactancia materna, para mejorar la orientación y -por su-
puesto respeto- y apoyar a las madres que no consigan 
extraer cantidades de leche necesarias para alimentar a 
su hijo o a las eligen no amamantar. Las necesidades es-
peciales de estas madres y sus hijos hay que tenerlas en 
cuenta al elaborar las normas para apoyar la lactancia ma-
terna en las unidades neonatales.

PROPORCIONAR FORMACIÓN A LOS PROFESIONALES

La formación específica en lactancia materna a los pro-
fesionales sanitarios es imprescindible para el apoyo y 
manejeo de la lactancia en las unidades neonatales.
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PROPORCIONAR INFORMACIÓN PRENATAL

La información adecuada a las madres durante el em-
barazo es esencial para el éxito de la lactancia materna. 
En el caso de amenaza de parto prematuro, la fase de la 
atención prenatal, es muy importante para informar a los 
padres sobre los beneficios que tendrá la leche materna 
para un niño que nace prematuramente. Se puede infor-
mar sobre la posibilidad de que su hijo requiera atención 
hospitalaria y puede estar en un estado crítico. Este pe-
ríodo, provoca ansiedad importante para los padres, pero 
es el punto de partida para la continuidad de la atención 
neonatal. 

Recomendaciones
•  Consulta prenatal, que incluye información sobre los 

beneficios y la importancia de la alimentación con le-
che materna. La leche materna es el principal trata-
miento que se le puede dar a su hijo. 

•  Las familias deben participar en las decisiones sobre 
la alimentación de su bebé. Es más útil que el debate 
tenga lugar antes del parto, cuando la atención de la 
madre no se ve comprometida por la condición de su 
hijo. La capacitación de la madre es fundamental para 
lograr un compromiso sostenible. 

•  Las clases prenatales deben cubrir los beneficios de la 
leche materna, las técnicas de lactancia materna y los 
posibles problemas, el establecimiento de la lactancia 
mediante el uso de un extractor de leche, y el hecho de 
que puede tomar algún tiempo antes de que la lactan-
cia materna sea posible.

•  Informar a las mujeres embarazadas en riesgo de parto 
prematuro o nacimiento de un niño enfermo sobre los 
beneficios de la lactancia materna y su manejo. 

•  La información también debería ser práctica con res-
pecto a los sistemas para la extracción precoz de la 
leche materna. Este efecto sugiere que las horas y los 
días inmediatamente anteriores al parto prematuro 
puede ser de importancia crítica para influir en la pla-
nificación de la madre sobre la alimentación de su hijo.

•  El personal médico/sanitario de la unidad de cuidados 
intensivos neonatales puede visitar a las mujeres em-
barazadas que están ingresadas en los casos en que se 
espera que el niño sea trasladado a la sala de cuidados 
intensivos neonatales después del parto.

•  Que las mujeres embarazadas y los padres estén infor-
mados sobre los accesos a la Unidad y la importancia 
que su participación en los cuidados para el bienestar 
de su hijo.

PROPORCIONAR ATENCIÓN CENTRADA EN LA FAMILIA 
Y EL MEDIO AMBIENTE

Para asegurarse de que las prácticas recomendadas se 
centran en el respeto a las madres, se plantea un enfo-
que centrado en la familia y una cadena continua de la 
atención de sus miembros. Esto requiere el apoyo inicial, 
especialmente si la madre expresa que ha tenido expe-
riencias negativas durante el embarazo o el parto. Con el 

fin de ayudar a las madres y motivarlas para el estableci-
miento de la lactancia y comunicarles la importancia de 
la leche materna el apoyo debe ser ofrecido con empatía, 
de una manera psicológica y culturalmente apropiado. 
Por lo tanto, la madre debe ser considerada como una 
persona, no sólo como productor de la leche materna, y 
que participa en el cuidado del niño dándole el pecho o 
bien utilizando otros métodos de alimentación. La madre 
debe ser apoyada en la elaboración y aplicación de las 
decisiones informadas acerca de la producción de leche, 
los beneficios de lactancia materna y alimentación de su 
hijo, de acuerdo con sus deseos.

Un apoyo óptimo de los padres como los cuidadores pri-
marios logra ofrecer a los padres la libertad de elección 
respecto al rendimiento de sus tareas y el avance de ha-
cerse cargo cada vez más de la atención de su hijo. La 
mayoría de las madres prefieren un entorno físico cen-
trado en la familia y de apoyo, el apoyo de la presencia 
del padre. Los padres deben ser vistos como un todo, 
pero también como individuos, las necesidades de las 
madres y los padres no pueden ser las mismas. Los pa-
dres de recién nacidos prematuros que sienten el apoyo 
y la seguridad de los profesionales, sienten que tienen 
el control y son capaces de manejar la situación. Los pa-
dres deberían ser incluidos en el proceso de la lactancia 
materna, proporcionando un entorno favorable para la 
madre y el niño y estar presentes durante la lactancia, 
ayudar en la recogida de la leche, y en la administra-
ción de la leche cuando el niño no la tome directamente 
del pecho. El diseño de las salas de neonatología debe 
tener capacidad para la presencia de los padres en la 
medida de lo posible. Los estímulos, tales como los ni-
veles de iluminación, de ruido y la actividad del personal 
sanitario se modifican de acuerdo a las necesidades del 
individuo y la de sus padres, y se toman medidas para 
salvaguardar la privacidad de la familia. Proporcionar a 
los padres de una silla cómoda permite a la madre po-
derse adaptar a la postura que precise el recién nacido 
prematuro durante la lactancia. La atención individua-
lizada en el desarrollo (método NIDCAP) promueve la 
estabilidad autonómica y motora, favorece el desarrollo 
y los niños precisan menos tiempo de alimentación por 
sonda. Son pocos las unidades neonatales que apoyan 
la presencia de los padres las 24 horas siete días a la 
semana (24h/7d), pero esto es una práctica posible y 
debe ser apoyada. 

Recomendaciones 
•  La política de la Unidad incluye que la atención y el 

cuidado del niño pase poco a poco a los padres, co-
menzando tan pronto como sea posible después del 
nacimiento, con el apoyo de los profesionales. 

•  La Unidad ofrece posibilidades prácticas, como un lu-
gar para descansar y comer, para las madres y padres 
para poder quedarse con su hijo, siempre y cuando 
ellos quieren.

•  La política de lactancia materna de la Unidad neonatal 
permitirá que el padre / la madre u otras personas pue-
dan entrar en la sala sin restricciones.

10
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PROPORCIONAR APOYO E INFORMACIÓN CONSENSUADA

Las fases de la lactancia incluyen la iniciación de la lac-
tancia, combinada con una fase de transición utilizando 
métodos de alimentación y nutrición que favorecen la lac-
tancia materna. Al pasar por estas etapas, los recién na-
cidos prematuros y enfermos serán atendidos por varios 
profesionales sanitarios que podrían trabajar con propósi-
tos cruzados. La continuidad se logra cuando los profesio-
nales responden a las necesidades del niño y las necesi-
dades cambiantes de su familia con una continuidad en el 
enfoque. Esto requiere políticas compartidas y directrices 
para el cuidado infantil, y el papel de los padres. Se inclui-
rán programas de educación para padres (actividades de 
grupo, asesoramiento individual y la información impresa) 
a fin de lograr la continuidad y uniformidad de la informa-
ción. En todo momento, los padres deben percibir que las 
decisiones acerca de su hijo se basan en políticas que son 
compartidas por todos sus cuidadores y que todos están 
dispuestos a cumplir, sin ningún tipo de información con-
tradictoria o consejo. Los padres deben sentirse seguros 
de que los médicos, enfermeras y auxiliares de la unidad 
conocen la historia clínica del niño y el plan de cuidados, 
y que ellos (los padres) no tendrán que informar a los cui-
dadores acerca de los antecedentes de su hijo y el plan de 
atención vigente. En cuanto a información conflictiva y los 
consejos relacionados con la lactancia materna, las ma-
dres suelen referirse a esto como consejos contradictorios 
de diferentes profesionales de la salud, el cambio frecuen-
te de las estrategias, un enfoque práctico en la consejería 
en lactancia materna, las actitudes críticas, e indiferentes 
y la demostración de un mínimo de empatía. Por el contra-
rio, la continuidad de la atención por consejeros de lactan-
cia, con una formación adecuada mejora la percepción de 
los padres de la política de la Unidad. El enfoque de aten-
ción centrado en la familia, ofrece un marco para facilitar 
la continuidad de la atención, por ejemplo, promoviendo 
la presencia de los padres y la participación de otros cui-
dadores como enfermeras expertas en lactancia, la crea-
ción de escuelas de padres y la participación activa de los 
padres en las decisiones sobre su cuidado. Los cambios 
frecuentes de personal, por el contrario, se perciben como 
un riesgo para la seguridad del niño y producen sensación 
de discontinuidad en la función de los padres. 

Recomendaciones
•  Cuidado en lo que respecta a la lactancia y el apoyo a la 

lactancia durante cada etapa de la asistencia sanitaria 
(atención prenatal, la llegada de un “potencialmente” 
niño crítico, agudo / fase crítica de atención, una fase 
estable, mejorando, una fase de prealta, y un segui-
miento o atención continuada). Toda la información en 
cada fase debe ser coherente. 

•  La Unidad podría tener una persona identificada como 
responsable de la continuidad de la atención en mate-
ria de lactancia. 

•  Todos los protocolos o normas clínicas relacionadas 
con la lactancia materna en recién nacidos prematuros 
y enfermos deben .ser consistentes en todas las áreas 
de la Unidad.

•  La Información sobre la situación actual del niño y la 
estrategia para la lactancia materna deben estar inclui-
das en el informe proporcionado por la unidad neonatal 
al alta.

•  Los beneficios particulares con la alimentación con le-
che materna para estos niños y sus madres. 

•  La información se debe dar de forma oral, teniendo en 
cuenta el conocimiento individual de la mujer y todo 
lo anterior, la experiencia que pueda tener con la lac-
tancia materna, y por escrito, incluyendo la extracción 
manual y el uso del extractor.

•  Proporcionar una atención continuada en colaboración 
con todos los profesionales de salud, las instituciones 
y organizaciones que participan en el apoyo a la lac-
tancia.

MÉTODO MADRE-CANGURO

Se debe fomentar el contacto piel con piel precoz, con-
tinuo y prolongado entre madre e hijo (Cuidado Madre 
Canguro) sin restricciones injustificadas. Este método 
promueve la lactancia materna. Los conceptos centrales 
del método Madre Canguro (MMC) son: el calor, la leche 
materna y el amor. En el método madre canguro se define 
como: temprano (tan pronto como sea posible después 
del nacimiento), continuo (lo ideal es 24 horas al día, 7 
días a la semana) y prolongado y permanente durante la 
estancia del niño en el hospital. MMC también se aplica a 
recién nacidos a término enfermos. Además de la madre, 
el padre también puede participar en el MMC. La posi-
ción canguro significa que el niño esta colocado piel con 
piel en posición vertical decúbito prono sobre el pecho 
de la madre, con los brazos flexionados y las piernas y la 
cabeza girada hacia un lado. El contacto táctil mejora el 
desarrollo de la identidad de la madre después del naci-
miento prematuro. Favorece el aumento de la producción 
de leche. Una revisión de 310 estudios sobre contacto 
piel con piel durante el ingreso y posteriores al alta, es 
una de las intervenciones que han mejorado los resul-
tados de la lactancia materna y aumento de peso entre 
los recién nacidos prematuros. Un estudio multicéntrico 
encontró que la lactancia materna exclusiva era más co-
mún al alta en los niños tratados con MMC. Las madres 
que tenían a sus recién nacidos prematuros (edad ges-
tacional 32-36 semanas) piel con piel en el hospital eran 
amamantados por más tiempo (5 meses frente a 2 me-
ses) que un grupo control sin contacto de piel a piel. En 
2003, la Organización Mundial de la Salud (OMS) publicó 
una guía práctica para el MMC. En unidades con recur-
sos de atención médica adecuada, se recomienda iniciar 
el MMC en niños de 28 semanas estables, a partir de un 
peso al nacer de 600 g. Debido a la masiva evidencia 
de los beneficios con MMC, incluido el establecimiento 
mejor de la lactancia, y una disminución de la mortali-
dad perinatal y neonatal los expertos han recomendado 
la promoción universal del método. 

Recomendaciones
•  La importancia del contacto piel a piel con el niño des-

pués del nacimiento, tan pronto como sea posible.
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•  Asegurar oportunidades a las madres a iniciar el MMC 
tan pronto como sea posible, idealmente desde el naci-
miento, sin demora injustificada.

•  Asegurar que existen las condiciones necesarias en la 
Unidad para que los padres pueden hacer el MMC du-
rante periodos largos de tiempo todos los días. 

FOMENTAR, APOYAR E INICIAR LA ALIMENTACIÓN 
AL PECHO LO ANTES POSIBLE

El inicio precoz y el mantenimiento de la producción de 
leche son fundamentales para que la madre pueda ama-
mantar a un niño prematuro o enfermo. El apoyo sistemáti-
co y continuo a las madres en la iniciación de la extracción 
de la leche y en el mantenimiento de la lactancia es nece-
sario para tener éxito en la superación de los retos fisiológi-
cos y emocionales. Las madres con una lactancia bien es-
tablecida al alta tienen más probabilidades de tener éxito 
en la lactancia materna exclusiva y directa, mientras que 
las madres que se enfrentan al reto de establecer la lactan-
cia materna en el hogar es probable que encuentren más 
problemas. Estos hallazgos apoyan la importancia de ayu-
dar a las madres en conseguir un amamantamiento eficaz 
antes del alta. Si el niño no puede succionar directamente 
desde el nacimiento, la madre debe iniciar la extracción de 
leche tan pronto como sea posible, preferiblemente den-
tro de las 6 horas si la condición de la madre lo permite. 
La extracción manual o con bomba se debe asegurar al-
rededor de 8-10 veces al día, durante los primeros días, 
tratando de simular la estimulación fisiológica normal de 
la lactancia de los recién nacidos sanos. La frecuencia de 
la extracción de leche está estrechamente correlacionada 
con el volumen de leche producido. La extracción manual 
es probablemente la mejor manera de extraer el calostro 
durante los primeros días. Todas las madres deben estar 
adiestradas en la extracción manual y utilizar esta técnica 
si se sienten más cómodos con ella o si otras bombas no 
están disponibles. Este método también puede utilizarse 
para estimular el reflejo de eyección de la leche y el flujo 
de leche antes de la extracción con bomba.

La estabilidad del recién nacido, independientemente de 
la edad gestacional o el peso al nacer, debe ser el único 
criterio para la iniciación de la lactancia materna, ya que los 
recién nacidos prematuros pueden ser competentes para 
ser amamantados muy precozmente. Los estudios de com-
portamiento han demostrado que los niños prematuros son 
capaces de agarrar y succionar a las 27 semanas y son 
capaces de ingerir la leche alrededor de 29 semanas. Los 
estudios observacionales han encontrado que algunos ni-
ños prematuros, incluso muy prematuros con libre acceso 
a la mama y comidas frecuentes y pequeñas, y las madres 
que recibieron apoyo a la lactancia adecuada, son capaces 
de alcanzar la lactancia materna exclusiva de 32 semanas 
de edad gestacional, con una mediana de 35 semanas. 

Recomendaciones
•  Todas las madres deben recibir información, apoyo y 

ayuda práctica para la iniciación y el mantenimiento de 
la producción de leche.

•  Las madres deben contar con el apoyo por parte del 
personal, para encontrar la posición adecuada para 
colocar a sus hijos prematuros y tener conocimientos 
acerca de la observación de las capacidades de sus hi-
jos y de identificar cuando su hijo está preparado para 
amamantarse.

•  Información oral y por escrito sobre la extracción ma-
nual o con sacaleches.

•  La estabilidad infantil es el único criterio para la ini-
ciación temprana de la lactancia materna (no de edad 
gestacional o el peso actual).

•  Las madres que tienen dificultades para establecer y 
mantener la producción de leche deben recibir apoyo y 
atención especiales.

•  Aquellas madres que están amamantando son capaces 
de describir la posición adecuada y colocar a sus hijos 
después del nacimiento, incluyendo niños con necesi-
dades especiales.

NO DAR A LOS RECIÉN NACIDOS PREMATUROS NINGÚN 
ALIMENTO NI BEBIDA QUE NO SEA LECHE MATERNA, 
SALVO INDICACIÓN MÉDICA

La lactancia materna es la forma normal de proporcionar 
a los niños pequeños los nutrientes que necesitan para 
un crecimiento saludable y desarrollo, incluidos los re-
cién nacidos prematuros y enfermos. 

La leche materna es específica de especie, y todos los 
sucedáneos difieren notablemente de ella, por lo que la 
leche materna exclusiva es lo mejor para la alimentación 
de un niño prematuro. Hay evidencia de que los recién 
nacidos prematuros alimentados con leche materna ob-
tienen beneficios significativos en su desarrollo en com-
paración con los recién nacidos prematuros alimentados 
con fórmula. Por ejemplo, el riesgo de septicemia en los 
recién nacidos extremadamente prematuros se redujo en 
aquellos que recibieron muy pronto la alimentación com-
pleta con la leche humana. En situaciones en las que la 
leche materna no está disponible, el suministro de leche 
humana pasterizada, es la mejor opción sobre todo para 
los niños enfermos o de alto riesgo. En situaciones en las 
que la leche de donante humano no está disponible, el 
suministro de la fórmula comercial es la única opción. La 
OMS ha revisado las razones médicas aceptables para 
el uso de sucedáneos de leche materna en el año 2009. 
El uso de fortificantes varía entre y dentro de los países 
y la indicación sigue siendo controvertida. En los niños 
muy prematuros, el consumo de un alto volumen de le-
che materna fortificada con suplementos de proteínas 
y minerales, se ha asociado con un crecimiento infantil 
adecuado. A los efectos de esta adaptación la OMS, con-
sidera que los fortificantes son un medicamento (de la 
misma manera que las vitaminas, suplementos minera-
les, medicamentos y soluciones intravenosas están per-
mitidos). Por lo tanto, un niño que recibe un fortificante 
puede ser considerado que está siendo alimentado ex-
clusivamente con leche materna, si fortificante en polvo 
se mezcla con la leche materna. Cuando se prescribe 
la fortificación de la leche de la propia madre, la madre 
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debe ser informada sobre el motivo de este suplemento y 
que la leche sigue siendo la óptima para su hijo, con el fin 
de proteger a su intención de continuar con la lactancia 
exclusiva. La mayoría de las veces, la fortificación de la 
leche de la madre tiene un efecto positivo en la duración 
de la lactancia materna. 

FOMENTAR LA ALIMENTACIÓN A DEMANDA O, CUANDO 
SEA NECESARIO, SEMI-DEMANDA DE LA LACTANCIA 
MATERNA COMO UNA ESTRATEGIA DE TRANSICIÓN 
PARA LOS BEBÉS PREMATUROS Y ENFERMOS

Satisfacer la demanda significa que el niño está siendo 
amamantado basándose en la observación de la madre 
de las conductas de su hijo como el interés en chupar, 
reflejo de búsqueda, llanto suave.... Esta estrategia es 
apropiada una vez que el niño ha alcanzado la madurez 
neurológica suficiente, evidenciada por la coordinación 
entre el hambre-saciedad y la regulación del comporta-
miento (despertar del sueño) y también se ha llamado 
la alimentación ad libitum. Semi-demanda significa que 
la madre ofrece el pecho cuando su hijo muestra sig-
nos de interés, y cuando el niño deja de succionar, la 
madre además, ofrece el pecho en más ocasiones a su 
hijo durante el día con el fin de llegar a una adecuada in-
gesta de leche. La administración de medicamentos y la 
realización de procedimientos debe ser programada para 
interrumpir lo menos posible la alimentación. Antes de 
que el niño haya alcanzado la lactancia materna com-
pleta, se debe proporcionar un volumen diario de leche 
que ha de darse por otro método de alimentación, y los 
suplementos se reducen al mismo ritmo que el aumento 
en la ingesta de la leche del niño por vía oral. Los niños 
prematuros (incluidos los muy prematuros) son capaces 
de agarrarse al pecho, chupar y tragar tan pronto como 
ya no requieren de apoyo respiratorio, y son capaces de 
alcanzar la lactancia materna exclusiva, mientras que to-
davía son prematuros. Una política basada en apoyar la 
lactancia materna puede alcanzar la alimentación com-
pleta por vía oral en los neonatos prematuros de forma 
muy precoz. Sin embargo, durante el establecimiento de 
la lactancia materna, los prematuros y los recién nacidos 
enfermos deben complementarse con otro método de 
alimentación con el fin de tomar la leche necesaria para 
un crecimiento adecuado. Según estudios recientes, Los 
niños alimentados con leche materna presentan tiempos 
de estancia en el hospital más cortos que los alimentados 
con sucedáneos. 

Recomendaciones
•  La política de la Unidad establecerá que el proceso de 

la lactancia materna se guía por la competencia del 
recién nacido prematuro y la estabilidad, y no de una 
determinada edad gestacional o el peso, lo que indica 
que es posible cambiar la estrategia de las tomas pro-
gramadas y la alimentación por sonda lo antes posible.

•  La Unidad tendrá una estrategia para la transición de la 
alimentación por sonda a la lactancia materna directa.

•  Se debe apoyar la transición de la alimentación progra-
mada con volúmenes establecidos y de las tomas fijas a 

la alimentación a demanda, en cuanto el niño muestra 
una cierta ingesta de leche al pecho.

•  La Unidad ofrece alternativas para el establecimiento 
de la lactancia materna y la reducción del volumen dia-
rio de leche dada por otros métodos de alimentación y 
anima a las madres a participar en las decisiones sobre 
la selección de la estrategia para alimentar a su hijo. 

•  Las madres se guían por la observación de los signos 
de hambre y cambios de comportamiento de su hijo. 

•  Evitar la administración de rutina de sucedáneos des-
pués de cada toma de lactancia materna a menos que 
exista una indicación médica para hacerlo.

•  Programar la administración medicamentos y procedi-
mientos con el fin de interrumpir lo menos posible las 
tomas.

LA UNIDAD DEBE ESTABLECER ALTERNATIVAS PARA LA 
ALIMENTACIÓN CON BIBERÓN, AL MENOS HASTA QUE 
LA LACTANCIA ESTÁ BIEN ESTABLECIDA Y SÓLO USAR 
CHUPETES Y PEZONERAS POR RAZONES JUSTIFICADAS

Casi todos los bebés prematuros necesitan un suplemento 
con leche materna extraída o sucedáneos por un méto-
do de alimentación alternativo. No todos los enfermos re-
cién nacidos a término están en la misma situación, sobre 
todo si las madres son capaces de estar presentes, pero 
también pueden tener indicaciones médicas para la su-
plementación. Los estudios publicados que comparan la 
alimentación con biberón y con jeringa o vasito indican 
que la alimentación con alternativa sin biberón se asocia 
con mayores tasas de lactancia materna al alta hospitala-
ria (Revisión Cochrane), mientras que el uso de biberones 
se sabe que tiene un impacto negativo en el éxito de la 
lactancia en los recién nacidos a término, así como en los 
niños prematuros. En cuanto a la alimentación por sonda, 
los resultados son poco concluyentes y no se sabe si in-
fluyen negativamente en el éxito de la lactancia materna. 
Los movimientos de la mandíbula y la garganta durante 
la lactancia y la alimentación con biberón son diferentes. 
Por otro lado, los músculos de la boca involucrados en 
la toma al pecho y con vasito o jeringa, son los mismos. 
Además, la alimentación con biberón está asociada con 
una menor temperatura, menor saturación de oxígeno, y 
mayor frecuencia de desaturaciones en recién nacidos 
prematuros, en comparación con la lactancia materna y 
la alimentación con vasito. Otros métodos de alimentación 
oral, para el cual la evidencia de la eficacia y la seguridad 
es escasa, son la cuchara, el uso de un cuentagotas, y el 
uso de suplementador. Además, se ha demostrado que 
las estrategias de alimentación con tomas frecuentes de 
volúmenes pequeños de leche, y el uso de semi-demanda 
en lugar de alimentación regulada (volúmenes fijos y los 
intervalos fijos) durante la transición al pecho, reduce la 
necesidad de suplementar la alimentación.

El uso del chupete puede alterar la fisiología de la lac-
tancia materna normal cuando el niño es amamantado a 
demanda y se ha asociado con menores tasas de lactan-
cia materna. Pero para los bebés que requieren cuidados 
neonatales, el uso del chupete puede ser defendido por 
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varias razones. La succión no nutritiva proporciona un ali-
vio del dolor durante los procedimientos médicos y de en-
fermería, reduce el estrés y la ansiedad y hace que el niño 
esté más relajado durante la alimentación por sonda. El 
chupete, por lo tanto, se debe ofrecer cuando la lactancia 
materna no es posible y cuando la madre no está disponi-
ble. En contraste con los neonatos a término sanos, no hay 
evidencia de que el uso de chupetes en los niños prema-
turos se asocie con la disminución de las tasas de lactan-
cia materna. El protector del pezón/pezonera muy fina de 
silicona puede ser útil para los recién nacidos prematuros 
y enfermos, ya que compensa la debilidad de presión in-
traoral, da una presión negativa continua que soporta la 
transferencia de leche, y estimula la succión.

Recomendaciones
•  El personal clínico no debe administrar biberones a 

los niños alimentados con leche materna a menos que 
haya razones justificables.

•  El personal clínico, debe recomendar y enseñar a los 
padres a utilizar métodos de alimentación alternativos, 
en lugar de biberones de una manera segura, cuando 
la lactancia no se ha establecido plenamente y la suple-
mentación está indicada médicamente.

•  Evitar los chupetes a menos que existan razones jus-
tificadas, tales como el alivio del dolor, el estrés y la 
ansiedad.

•  Los padres deben ser informados acerca de cómo uti-
lizar el chupete con el mínimo de efectos negativos so-
bre el éxito de la lactancia materna.

•  Las pezoneras están indicadas en niños prematuros si 
se utilizan de manera adecuada cuando hay razones 
justificadas.

PROPORCIONAR INFORMACIÓN Y APOYO PRE Y POST ALTA 
DE LA UNIDAD

La fase preparatoria previa a alta es un momento muy im-
portante para seguir apoyando y favoreciendo la lactancia 
materna. La mayoría de los niños han estado ingresados 
durante meses en la unidad y no se alimentan de forma 
exclusiva al pecho de su madre. Durante los días antes 
del alta y en los casos de unidades con programas de alta 
precoz, se debe informar a los padres de que, tras el alta 
y tranquilamente en casa, muchos niños pueden conse-
guir alimentarse directamente del pecho de su madre de 
una forma satisfactoria. Esta alternativa es el alta precoz 
para el cuidado continuo del niño en casa por los padres, 
apoyados por personal del hospital, o del Centro salud.

En caso de que el niño requiera cuidado continuo a lar-
go plazo (por ejemplo, para el tratamiento con oxígeno en 
domicilio), esto significa una fase continua de cuidados 
especiales en el domicilio y se debe asegurar que no se in-
terrumpe el apoyo a la madre para mantener la lactancia. 
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Neonatal Intensive Care Unit. A survey of policies in eight European 
countries. Acta Paediatr. 2009; 98(11):1744-50.
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LOS NIÑOS AMAMANTADOS QUE DUERMEN 
CON SUS PADRES: RIESGO VERSUS BENEFICIO
Leonardo Landa Rivera
Hospital Marina Baixa, Villajoyosa (Alicante) 
Miembro del Comité de LM de la AEP

El riesgo demostrado de la alimentación con fórmulas in-
fantiles para lactantes, contrasta con las ventajas de la 
lactancia materna. Este hecho, ha contribuido a la ad-
hesión de organizaciones pediátricas como la Academia 
Americana de Pediatría y la Asociación Española de Pe-
diatría a las recomendaciones de la OMS y Unicef sobre 
lactancia materna exclusiva en los primeros 6 meses, 
para luego extenderla, junto a alimentación complemen-
taria, hasta los 2 años de edad.

La práctica del amamantamiento, como conducta social 
de los mamíferos, es el resultado de un proceso evolutivo 
desarrollado durante miles de años. Este proceso, desti-
nado a la supervivencia, ha discurrido en el sentido de 
facilitar y favorecer la lactancia natural. Tal circunstancia 
se hace evidente, si reconocemos a la madre como el 
entorno natural de su hijo, de quien obtendrá el soporte 
necesario para crecer en las mejores condiciones, con 
el menor riesgo posible para su salud y garantizando su 
bienestar. 

Aceptado como norma en las culturas tradicionales, estu-
dios recientes en países industrializados demuestran que 

las madres que amamantan también comparten el lecho 
con sus hijos con mayor frecuencia que las que no ama-
mantan. Estamos, sin lugar a dudas, ante un comporta-
miento adaptativo que favorece el mantenimiento de la 
lactancia prolongada. En condiciones de laboratorio, se 
ha visto que las madres y sus hijos adoptan espontánea-
mente posturas que favorecen la lactancia, como el he-
cho de colocar al niño en posición supina, disminuyendo 
a su vez el riesgo de muerte súbita. 

Sin embargo, la mayoría de las organizaciones pediátri-
cas ven en esta práctica mayor riesgo de muerte súbita y 
recomiendan evitarla. Los estudios en que se fundamen-
tan presentan fallos metodológicos importantes, como no 
ser controlados, no definir el tipo de lactancia, no iden-
tificar otros factores de riesgo y no tomar en cuenta el 
factor protector de la lactancia materna. Investigaciones 
recientes, demuestran mayor riesgo de muerte súbita du-
rante el lecho compartido si el bebé recibe alimentación 
con fórmulas infantiles, adopta posición en pronación, 
tabaquismo materno y consumo de tóxicos, uso de su-
perficies blandas, sofás, entre otros. 
Durante nuestra presentación comentaremos la informa-
ción actualizada más relevante al respecto, constatando 
las ventajas de la práctica de compartir el lecho de la 
madre lactante y su hijo, como facilitadora del vínculo y 
de la lactancia prolongada. Así mismo, destacaremos la 
importancia de evitar las circunstancias que supongan 
aumento del riesgo de muerte súbita.
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JUEVES 31 DE MAYO, 09:30-11:00 h. 
SALA MANUEL DE FALLA

FIEBRE PERIÓDICA
Andrea Martín-Nalda
Hospital Universitario Vall d’Hebron, Barcelona

 
Los niños presentan de forma habitual cuadros febriles 
generalmente debidos a infecciones banales. Sin embar-
go, cuando la fiebre se prolonga o recurre en el tiempo, 
es preciso realizar un diagnóstico diferencial amplio y ex-
cluir infecciones poco habituales, neoplasias, enferme-
dades autoinmunes, inmunodeficiencias primarias (IDP) 

o secundarias, y enfermedades o síndromes autoinflama-
torios.

¿CÓMO SE DEFINE UN SÍNDROME DE FIEBRE PERIÓDICA?
Se define como 3 o más episodios de fiebre de dura-
ción variable (desde unos días a varias semanas) en un 
período de 6 meses, separados por intervalos de tiempo 
de al menos una semana libre de síntomas. Las causas 
pueden ser múltiples (tabla 1).
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CASOS CLÍNICOS INTERACTIVOS 

FIEBRE PROLONGADA Y RECURRENTE:UN DIAGNÓSTICO MULTIDISCIPLINAR

Moderadora: Cristina Calvo Rey. Hospital Universitario Severo Ochoa, Leganés (Madrid)

Tabla 1. Causas de fiebre periódica

Origen infeccioso

–  Virus –  Virus de Epstein-Barr, Parvovirus B19, 
Virus herpes simple, VIH

–  Bacterias –  Infección del tracto urinario 
–  Fiebre recurrente (Borrelia)
–  Meningococemia crónica
–  Absceso dental oculto
–  Brucelosis
–  Yersinia enterocolitica

– Micobacterias

– Parásitos –  Malaria

Causa inflamatoria-
inmunológica

–  Enfermedad inflamatoria intestinal 
(habitualmente Crohn)

–  Artritis idiopática juvenil de inicio 
sistémico

– Enfermedad de Behçet
–  Síndromes autoinflamatorios: FMF, 

HIDS, TRAPS,CAPS

Neoplasias –  Linfomas

Otras causas

–  Fiebre de etiología desconocida
–  Fiebre inducida por fármacos
–  Fiebre de origen central
–  Fiebre facticia

¿QUÉ CARACTERÍSTICAS SON IMPORTANTES PARA 
ORIENTAR UN DIAGNÓSTICO DE FIEBRE PERIÓDICA?

-  Regularidad de los episodios febriles

Los episodios regulares serian propios de ciertas enfer-
medades autoinflamatorias como el PFAPA (fiebre perió-
dica, aftas, faringitis y adenopatías), neutropenia cíclica e 
infección por Borrelia spp.

Unos episodios no tan regulares de fiebre, nos pueden 
hacer pensar en fiebre mediterránea familiar, síndrome 
de hiper Ig D e infección por virus como Epstein-Barr.

-  Síntomas acompañantes.
-  Antecedente de viajes al extranjero.
-  Resultados de los estudios microbiológicos.
-  Influencia de la fiebre con los cambios de estación, asis-

tencia a guardería, colegio…



AEP 2012 - 61 Congreso de la Asociación Española de Pediatría  Sesiones científicas oficiales

¿CÓMO SE DEFINEN LOS SÍNDROMES 
AUTOINFLAMATORIOS

Se definen como un grupo de enfermedades caracteri-
zado por inflamación recurrente y a veces persistente, 
sin evidencia de etiología infecciosa, neoplásica o autoin-
mune.

Todas ellas tienen en común una alteración de la inmu-
nidad innata que conlleva una disfunción del sistema 
inflamatorio, a nivel del inflamasoma (complejo mul-
tiprotéico responsable de la activación de los procesos 
inflamatorios). Recientemente han sido incluidos en la 
clasificación de las IDP en las revisiones periódicas del 
grupo de expertos formado por la International Union of 
Immunology Societies (IUIS) (2011) y encontramos las 
siguientes entidades:

1. Fiebre Mediterránea Familiar.
2. Síndrome de Hiper Ig D.
3. Síndrome de Muckle-Wells.
4.  Síndrome autoinflamatorio familiar inducido por el 

frío (FCAS).
5.  Enfermedad inflamatoria multisistémica de inicio 

neonatal (NOMID).
6.  Síndrome infantil neurológico,cutáneo y articular cró-

nico (CINCA).
7.  Síndrome periódico asociado al receptor de TNF 

(TRAPS).
8.  Enfermedad inflamatoria intestinal de inicio tempra-

no.
9.  Síndrome de artritis piogénica estéril, pioderma gan-

grenoso y acné (PAPA).
10. Síndrome de Blau.
11. Osteomielitis multifocal crónica recurrente y anemia 

diseritropoyetica (síndrome de Majeed).
12. Déficit en el antagonista del receptor de IL-1 (DIRA) 

y otras… 

Además de estas IDP, encontramos otras entidades más 
que tendremos que contemplar al realizar el diagnostico 
diferencial de un paciente con fiebre periódica y que son: 
síndrome PFAPA (fiebre periódica, aftas orales, faringitis 
y adenitis cervical), neutropenia cíclica, artritis idiopática 
juvenil de inicio sistémico y síndrome de Behçet.

Gracias a los avances en las bases genéticas y a los mejo-
res conocimientos fisiopatológicos del sistema de la infla-
mación se van conociendo mejor estos cuadros, y lo que 
es más importante, con la aparición de la terapia biológi-
ca se están viendo resultados alentadores para el control 
de la inflamación y evitar secuelas como la amiloidosis.

A continuación describiremos 2 casos clínicos demostra-
tivos de estas entidades.

CASO 1. JRD

Niño de 4 años remitido a nuestra consulta por por cua-
dros febriles recurrentes catalogados como infecciones 

de repetición (y gran angustia familiar) para descartar 
una inmunodeficiencia primaria.

Antecedentes familiares
-  No consanguinidad.
-  No abortos.
-  Padre con historia de fiebre repetida en la primera in-

fancia.

Antecedentes personales
-  Bronquiolitis a los 2 meses de vida (VSR positivo).
-  Alguna bronquitis durante el primer año de vida.
-  Varios episodios de faringoamigdalitis (al menos 4 cada 

año) desde los 16 meses de edad y que se trataron con 
antibiótico en múltiples ocasiones.

-  2 otitis supuradas.
-  Fiebre en múltiples ocasiones con repercursión en la asis-

tencia al colegio y originando limitación de la vida diaria. 

¿Consideran adecuado llevar a cabo un estudio inmunita-
rio en este momento?
1.  Sí, con seguridad este paciente tiene una inmunode-

ficiencia humoral.
2.  No, hay que remitirlo al Otorrinolaringologo porque 

con seguridad hay que realizar amigdalectomia por 
faringoamigdalitis de repetición.

3.  No, la familia está muy angustiada y sobrevalorara lo 
que son episodios “normales”. 

4.  Primero hay que historiar de manera dirigida y valorar 
si el paciente presenta episodios de fiebre “inexplica-
da” y si se repiten con periodicidad. En ese caso, si 
que habría que estudiarlo enfocándolo como una fiebre 
periódica.

5.  Sí, cumple con los signos de alarma de inmunode-
ficiencias.

6.  No, es demasiado pequeño y no ha dado suficientes 
manifestaciones clínicas.

Se realiza una anamnesis más completa y la familia re-
fiere que el paciente presenta desde el inicio de las fa-
ringomigdalitis fiebre casi cada mes (cada 4 semanas 
y a veces cada 3 semanas), con una duración de unos 
3-5 días, afectación del estado general, dolor abdomi-
nal y “garganta roja”. Se les pregunta a los padres si los 
episodios de faringoamigdalitis han sido diagnosticados 
correctamente. Comentan que en bastantes ocasiones 
le han realizado un frotis faringoamigdalar con resultado 
negativo (pero que aun así le han indicado antibiótico) y 
que en otras ocasiones no han realizado ninguna explo-
ración microbiológica.

La madre ha notado que también suele presentar en es-
tos episodios aumento de las adenopatias laterocervica-
les y también comenta que desde hace varios meses es 
capaz de predecir cuándo va a tener fiebre.

A la exploración física en el momento de la consulta (sin 
fiebre) no destacaba ninguna alteración. Fuera de los 
episodios de fiebre el niño se encuentra asintomático con 
una ganancia ponderal y estatural correcta.
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¿Qué exploraciones complementarias consideran ade-
cuadas en este paciente?
1.  Estaria indicado ingreso hospitalario y realizar: hemo-

grama, hemocultivos seriados (x 3), ecocardiografía, 
ecografía abdominal y fondo de ojo.

2. Ninguna por el momento.
3.  Hemograma y reactantes de fase aguda durante el epi-

sodio de la fiebre.
4.  Hemograma y reactantes de fase aguda estando asin-

tomático.
5.  Serologias virales, inmunofenotipo e inmunoglobuli-

nas.
6.  Hemograma y reactantes de fase aguda durante el epi-

sodio de la fiebre y también estando asintomático.

A continuación se detallan los resultados de los estudios 
realizados:
-  Analítica en el momento de la fiebre: leucocitos 15000 

x10E9/L (60 %L, 40%N) , bioquímica normal, VSG 70 
mm/1h , PCR 5,6 mg/dL, Proteina amiloide 98 mg/L, Ig 
G 880 mg/dL, Ig A 50 mg/dL, Ig M 70 mg/dL, Ig D 70 
mg/dL.

-  Analítica fuera de episodio febril (intercrisis): leucocitos 
7.300 x10E9/L, VSG 12 mm/1h , PCR 0,12 mg/dL, Pro-
teina amiloide 1,1 mg/L, Ig G 650 mg/dL, Ig A 35 mg/
dL, Ig M 65 mg/dL, Ig D 50 mg/dL.

-  Streptotest y frotis faringoamigdalar en un episodio de 
fiebre y faringoamigdaltis: negativo.

-  Niveles de ácido mevalonico en orina durante algún epi-
sodio febril: indetectables.

¿Qué les sugieren estos resultados? ¿En qué diagnóstico 
pensaría?
1.  Que hay una inflamación importante de manera man-

tenida y hay que hay que descartar sintomatología au-
toinflamatoria multisistémica.

2.  Que no tiene una neutropenia cíclica que es un diag-
nóstico a tener en cuenta en episodios de fiebre que se 
repiten cada 3 semanas aproximadamente.

3.  Que no parecen que sean faringoamigdalitis bacteria-
nas de repetición y no tiene que ser valorado por oto-
rrinolaringología.

4.  Podría tratarse de un PFAPA ya que la clínica y la edad 
de inicio son compatibles y no presenta parámetros 
inflamatorios fuera del episodio febril.

5.  No parece un Hiper Ig D porque aunque la edad de 
inicio y la clínica podrían ser compatibles, no presenta 
elevación de Ig D y los niveles de ácido mevalonico en 
orina (durante la fiebre) no están elevados.

6.  Las respuestas 2,3,4 y 5 son correctas.

El síndrome PFAPA se trata de un proceso benigno ca-
racterizado por episodios de fiebre elevada (>39 ºC), de 
3-5 días de duración, y de aparición brusca. La edad de 
presentación suele ser antes de los 5 años y a largo plazo 
los pacientes evolucionan favorablemente, permanecien-
do asintomáticos entre los episodios y con un desarrollo 
pondero-estatural normal.

¿Cuál sería el tratamiento de un síndrome PFAPA?
1.  No hay tratamiento y es una enfermedad que no se 

cura.
2.  El tratamiento de elección son los corticoides en los 

brotes y se podría plantear la amigdalectomía.
3. Amigdalectomía siempre.
4.Tratamientos biológicos.
5. Colchicina.
6. Anitinflamatorios durante los brotes.

El tratamiento de elección son los corticoides orales. Ge-
neralmente una o dos dosis de prednisona oral (1mg/kg 
o incluso dosis inferiores) son suficientes para conseguir 
la finalización del brote.

CASO 2. DGM

Niño de 11 años remitido para estudio por episodios de 
fiebre.

Antecedentes familiares
-No consanguinidad.
-No abortos.

Antecedentes personales
-  Sano hasta los 6 años. A partir de ahí comienza con 

episodios de fiebre (5-9 al año) de unos 3-5 dias de 
duración y dolor articular en la mayoría de ocasiones. A 
veces aparece erupción cutánea generalizada con reso-
lución espontánea.

-  8 años: intervenido de apendicitis (apéndice normal).
-  9 años: crisis comiciales (afebriles).
-  10 años: se detecta esplenomegalia (en estudio).
-  Ha recibido múltiples antibióticos por orientarse todos 

los episodios como infecciosos.

¿Qué actitud-exploraciones consideran adecuadas 
en este paciente?
1.  Se trata de una fiebre prolongada por lo que requiere 

ingreso y estudio (ecocardiografia, hemocultivos...).
2.  Parece compatible con un cuadro reumatológico como 

el lupus eritematoso sistémico.
3.  Parece que se trata de una fiebre periódica con lo que 

sería útil determinar marcadores inflamatorios en crisis 
e intercrisis.

4.  Podría ser una fiebre periódica pero nunca se acompa-
ña de esplenomegalia.

5.  Al presentar síntomas neurológicos, lo primero que hay 
que pensar es una infección a nivel del SNC.

6.  Seguro se trata de un síndrome de hiper Ig D.

Estudios realizados
-  Analítica en el momento de la fiebre: leucos 20000 x109/L 

(55% L, 44% N), bioquímica normal, VSG 110 mm/1 h, 
PCR 8 mg/dL, Proteína amiloide 230 mg/L, Ig G 1230 mg/
dL, Ig A 80 mg/dL, Ig M 115 mg/dL, Ig D 80 mg/dL.

-  Analitica fuera de episodio febril (intercrisis): leucocitos 
5.300 x109/L, VSG 43 mm/1h , PCR mg/dL, Proteína 
amiloide 1,1 mg/L, Ig G 650 mg/dL, Ig A 35 mg/dL, Ig M 
65 mg/dL, Ig D 50 mg/dL.
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Este paciente presentó una muy buena respuesta a la 
colchicina con desaparición de los episodios febriles y 
de los síntomas articulares. Comenzó sin embargo a pre-
sentar sintomatología gastrointestinal y en las analíticas 
de control (intercrisis) seguía manteniendo reactantes de 
fase aguda elevados.

¿Hay que plantearse algún cambio de tratamiento?
1.  Hay que aumentar la dosis de colchicina porque no se 

está controlando el cuadro.
2.  Lo importante es que han desaparecido los episodios 

de fiebre y no hay que hacer caso a la analítica y no 
hay que modificar ningún tratamiento.

3.  Los síntomas gastrointestinales pueden ser por la col-
chicina por lo que un aumento de dosis no estaría in-
dicado debido a los efectos adversos.

4.  Hay que plantearse un cambio de tratamiento como 
el inhibidor del receptor de IL-1 que está indicado en 
casos de FMF “resistente” a colchicina.

5.  Hay que asociar corticoides de manera mantenida.
6. Las respuestas 3 y 4 son correctas.

Hasta un 5% de los casos no responden a colchicina, ha-
biéndose propuesto otros tratamientos alternativos como 
IFN, colchicina iv, agentes biológicos bloqueantes de los 
inhibidores del TNF como infliximab, etanercept o adali-
mumab, o bloqueantes de la IL 1.
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-  Serologias virales: negativas.
-  Serologias para Leishmania: negativa.
-  PPD: negativo.
-  Complemento: normal.
-  Factor reumatoide: negativo.
-  EEG: normal.
-  Eco abdominal: riñón izquierdo ectópico. Esplenomega-

lia homogénea. No adenopatias.
-  Estudio genético de algunas enfermedades inflamato-

rias sistémicas: gen TNFRSF1A: sin mutaciones, gen 
MEFV: mutación M694V en homocigosis.

DIAGNÓSTICO: FIEBRE MEDITERRÁNEA FAMILIAR

Es la enfermedad autoinflamatoria más frecuente en todo 
el mundo y suele empezar en la infancia o adolescencia. Se 
caracteriza por brotes de fiebre de 1 a 3 días de duración 
acompañados de dolor intenso en varias localizaciones se-
cundario a poliserositis. Se acompaña también de lesiones 
cutáneas de tipo eritema erisipeloide. En los intervalos in-
tercrisis los pacientes suelen encontrarse asintomáticos y 
los reactantes de fase aguda como la VSG, la PCR o la 
proteina amiloide pueden permanecer elevados como sig-
no de inflamación subclínica subyacente. Las mutaciones 
asociadas con la enfermedad se localizan en el gen MEFV 
y el tratamiento de elección es la colchicina vía oral.

¿Es compatible con la clínica que presenta el paciente?
1.  Sí, en cuanto a la periodicidad de los episodios febriles 

y la duración pero no en cuanto a la edad de inicio.
2.  No porque nunca hay esplenomegalia ni afectación 

dermatológica.
3.  No porque las crisis comiciales tampoco son propias 

de la FMF.
4.  Sí, es compatible la edad de inicio, la periodicidad y 

duración de los episodios.
5.  Sí y el antecedente de apendicitis probablemente fue 

una serositis.
6. Son correctas las respuestas 3 y la 4.

¿Cuál es el tratamiento de elección?
1. Corticoides en los “brotes”.
2. Colchicina solo unos meses.
3. No hay tratamiento.
4. Terapia biológica.
5. Colchicina de manera mantenida.
6. interferon alfa.

FIEBRE RECURRENTE
Jesús Saavedra Lozano
Hospital General Universitario Gregorio Marañón, Madrid

Es bastante frecuente que en la consulta de cualquier 
pediatra se presenten niños con múltiples infecciones, 
infecciones excesivamente prolongadas o con mala res-
puesta al tratamiento, o con fiebre prolongada o recu-
rrente. La pregunta que surge en ese caso acostum-
bra a ser si el número de infecciones es superior a lo 

normal, si se trata de un niños sano simplemente con 
clínica exacerbada o padres excesivamente preocupa-
dos, o si estamos ante un niño con una patología de 
base potencialmente grave, como puede ser una inmu-
nodeficiencia (ID), un defecto anatómico u otro tipo de 
enfermedad de base que sea la causa de la clínica que 
experimenta nuestro paciente. Y es ahí donde debemos 
decidir cuál va a ser la actitud a tomar: bien expectante 
y de seguimiento, bien más activa, con la realización de 
pruebas complementarias que nos ayuden a aclarar la 
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naturaleza de la sintomatología del niño que estamos 
evaluando. 

Podemos definir como fiebre recurrente (FR) aquella en-
fermedad o situación en la que la fiebre asociada a otra 
sintomatología aparece y desaparece o se exacerba, dismi-
nuye o se apaga con cierta periodicidad o no. Es importan-
te recalcar, por un lado, que a diferencia de otras entida-
des como la fiebre de origen desconocido (FOD) o la fiebre 
periódica (FP), la fiebre en esta entidad es un síntoma más 
asociado a otros, como pueden ser tos, rinorrea o diarrea, 
sin que prevalezca, en general, sobre ellos, y por otro lado, 
la mayoría de estos niños son sanos, y su sintomatología 
simplemente denota una cierta periodicidad en la adquisi-
ción de infecciones banales comunes a otros niños. 

Es por ello que es importante conocer los patrones de nor-
malidad en cuanto al número y localización de las infeccio-
nes en la población pediátrica sana de nuestro entorno, en 
función de su edad y factores de riesgo, evitando estudios 
innecesarios en muchos casos y, sobre todo, orientando 
los casos de posible IDP de forma correcta. La media de 
infecciones respiratorias al año en un niño sano es de 4-8, 
pudiendo llegar a 10-12/año, según las circunstancias, 
como acudir a guardería o tener un hermano pequeño 
escolarizado. La exposición al tabaco también puede au-
mentar la incidencia de este tipo de infecciones.

ETIOLOGÍA

Las patologías más frecuentes que producen FR en niños 
suelen ser infecciones respiratorias de vías altas, otitis me-
dia aguda (OMA) o gastroenteritis aguda, la gran mayoría de 
ellas de origen viral, que se producen de manera repetida en 
niños pequeños sin una inmunidad aún no adquirida. Pero 
existen otros procesos más graves que pueden cursar de for-
ma similar como la enfermedad inflamatoria intestinal (EII), el 
lupus eritematosos sistémico (LES), la fiebre reumática (FR), 
infecciones del tracto urinario (ITU), la forma sistémica de la 
artritis idiopática juvenil (AIJ), malaria, fiebre por mordedura 
de rata, infecciones por Borrelia o linfomas. Por ejemplo, la 
enfermedad de Crohn puede cursar con fiebre irregular, de 
periodicidad variable, generalmente de bajo grado y con al-
teración del crecimiento.En ocasiones, patologías causantes 
de fiebre periódica o inmunodeficiencias pueden presentarse 
así. Aunque poco frecuentes, es importante tener en cuenta, 
especialmente cuando las infecciones parecen ser siempre 
en la misma localización, la posibilidad de malformaciones 
anatómicas que favorezcan infecciones, a veces parcialmen-
te tratadas con ciclos repetidos de antibiótico. 

DIAGNÓSTICO

La anamnesis y la EF son básicas para determinar la actitud 
ante un niño con fiebre recurrente, y es muy importante tomar 
el tiempo suficiente para ello. Cuando esto se realiza de forma 
adecuada, la orientación es mucho más fiable, evitando múl-
tiples pruebas y angustia familiar innecesaria, o, por el contra-
rio, acelerando el proceso diagnóstico en los casos que pare-
cen ser el resultado de enfermedades más graves de base. 

En la Tabla 1 se muestran las características más sig-
nificativas de las 3 entidades médicas que pueden cur-
sar con patrón clínico similar: FR, FP e ID. Existen al-
gunos signos de alarma que pueden indicar que existe 
una patología grave de base como un número elevado 
de infecciones bacterianas al año, una respuesta lenta 
o no satisfactoria al tratamiento antibiótico adecuado, un 
estancamiento ponderoestatural, complicaciones de las 
vacunas de virus vivos o la existencia de antecedentes 
familiares de ID primaria. 

Anamnesis
Es muy importante determinar el patrón y la duración de 
la fiebre, la sintomatología de cada episodio y su relación 
temporal con la fiebre. Los familiares deberían apuntar de 
forma regular la temperatura para ser capaces de discernir 
de forma más exacta el tiempo entre episodios, y definir 
adecuadamente el estado general del niño entre los mis-
mos. Para descartar fiebre facticia, convendría objetivar la 
temperatura, para lo que, en algunas ocasiones, podría ser 
necesaria la hospitalización, aunque suele más frecuente 
en el caso de FOD. La hospitalización podría ser acon-
sejable en algunas otras situaciones según la sospecha 
diagnóstica, necesidad de pruebas complejas o angustia 
familiar, así como de una exploración física más exhausti-
va, pero es muy infrecuente que sea realmente necesario. 

La utilización de tratamientos antibióticos y su temporali-
dad es muy importante dada la posibilidad de enmasca-
ramiento de infecciones graves con clínica intermitente.
 
La anamnesis debe, además, incluir: edad del inicio de la 
clínica, escolarización del paciente o hermanos, ambien-
te fumador en la familia y otras exposiciones ambienta-
les, viajes, consumo de productos frescos, contacto con 
personas enfermas o animales, fármacos administrados 
recientemente, vacunas e historia familiar. Existen series 
donde una anamnesis mal hecha retrasó el diagnóstico 
en un importante número de casos. 

Por último, algunas enfermedades crónicas pueden dar lugar 
a un aumento de infecciones recurrentes, como puede ser la 
dermatitis atópica, el asma, la fibrosis quística, la hipertrofia 
adenoidea, y, por supuesto, malformaciones congénitas. 

En general, es útil el principio: “las manifestaciones raras 
de las enfermedades comunes son más frecuentes que 
las manifestaciones comunes de enfermedades raras”.

La exploración física debe ser completa y exhaustiva en cada 
episodio febril, siendo muy importante la localización de un 
posible foco etiológico Es básica la evaluación del desarrollo 
ponderoestatural y psicomotor. En los niños casi el 50% de 
las infecciones afectan al tracto respiratorio, por lo que es 
muy importante su exploración y pruebas complementarias 
relacionadas. No olvidar: examen dental (úlceras en mucosa 
oral: LES, vasculitis, enfermedad de Crohn), de senos para-
nasales y rectal (absceso u osteomielitis pélvica), palpación 
ósea (y movilidad articular) y de columna (discitis), palpa-
ción ósea, adenopatías, y descartar hepatoesplenomegalia. 
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TRATAMIENTO

Es crucial ajustar el diagnóstico y evitar el tratamiento 
con antibiótico de patologías normalmente de etiología 
viral, salvo que el diagnóstico así lo indique, para inten-
tar no enmascarar posibles infecciones más graves. Lo 
más prudente es monitorizar la evolución, tratamiento 
sintomático, y repetir y/o realizar pruebas complemen-
tarias según nuevos datos. Referir al niño al especialista 
más adecuado según los hallazgos encontrados sería, en 
última instancia, lo más aconsejable para el adecuado 
tratamiento posterior. 

CONCLUSIONES

Ante la situación de FR es importante una anamnesis de-
tallada con cronología de la fiebre y situaciones nuevas 
asociadas, así como una exploración física minuciosa ruti-
naria. En último término, unas pruebas diagnósticas senci-
llas pueden orientar al diagnóstico, y, sobre todo, descartar 
patología grave. La mayoría de niños con síndrome de FR 
serán niños sanos con infecciones banales de repetición, 
siendo muy importante el diagnóstico de aquéllos niños en 
los que pueda existir algún tipo de patología de base. 

CASO 1

Se trata de una niña de 20 meses que acude porque sus 
padres refieren fiebre recurrente de 6 meses de dura-
ción. La niña no presenta antecedentes de interés hasta 
entonces, habiendo sido una niña sana. Inició escolari-
zación a los 8 meses, pero no ha presentado infecciones 
importantes hasta el comienzo de este cuadro de fiebre 
recurrente. 

Ante esta situación pensamos:
1.  Probablemente debamos hospitalizar a la niña, dado el 

tiempo de evolución del cuadro, para la realización de 
un estudio más completo.

2.  Probablemente sea necesario la realización de prue-
bas complementarias que incluya una función celular.

3.  La exploración física podría ser importante para decidir 
el tipo de evaluación y seguimiento de esta niña.

4.  Un Mantoux es una prueba de alta rentabilidad dado 
que la tuberculosis suele ser una infección frecuente 
en estos casos.

5.  Nunca es necesaria la hospitalización en este tipo de 
cuadros.

Exploramos a la niña y objetivamos que tiene un percen-
til de peso de 12-25 y de talla de 50-75. La niña está 
contenta, es de constitución delgada y presenta rinorrea 
espesa, objetivándose tos productiva. Se palpa un hígado 
blando a 1-2 cm de RCD y la faringe es hiperémica, sin 
exudado, pero con abundante moco en cávum, siendo 
los tímpanos hiperémicos pero no deslustrados. El resto 
de la EF es normal. 
En este momento decidimos:
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Importante vigilar la aparición de exantemas: AIJ, EK, en-
docardits, infecciones virales, Rickettsia, o medicamentos. 
Examen oftalmológico: uveítis puede asociarse a enfermeda-
des del colágeno o EK. En mujeres adolescentes puede ser 
conveniente un examen pélvico para descartar enfermedad 
inflamatoria pélvica (importante si existe actividad sexual). 

Pruebas complementarias
Las pruebas no fundamentadas en la historia clínica o la 
exploración física no suelen ayudar al diagnóstico. Así, 
Las pruebas complementarias deben estar dirigidas por 
los signos y síntomas del paciente más que por protocolo, 
ya que en este último caso el rendimiento es muy bajo. 

Con frecuencia, si la anamnesis y la EF no apuntan hacia cua-
dros de mayor gravedad, simplemente el seguimiento clínico 
podría ser suficiente, e, incluso, recomendable. No obstante, 
y según la sospecha clínica, se podrían realizar algunas de las 
pruebas complementarias expuestas en la Tabla 2, siempre 
teniendo en cuenta que una infección aguda puede dar un 
cierto grado de alteración de algunas de ellas. Conviene ex-
traer las muestras adecuadas para la realización de cultivos, 
como exudado faríngeo, secreciones nasofaríngeas, hemocul-
tivo o urocultivo. La realización de pruebas microbiológicas en 
los episodios podría ayudar al diagnóstico del cuadro, lo que, 
además de tipificar la etiología, permitiría una mayor tranquili-
dad en la familia, que, en ocasiones, llevan con mucha angus-
tia este tipo de situaciones. Una vez conocidos los resultados 
de las pruebas complementarias, y según el resultado de las 
mismas, se podría continuar con seguimiento clínico, realizar 
otras pruebas adicionales o referir al especialista correspon-
diente, con frecuencia un infectólogo o inmunólogo pediátri-
cos. Hay que sospechar alteraciones anatómicas en caso de 
infecciones localizadas siempre en el mismo sitio (por ejem-
plo, neumonías) o menos frecuentes (ITU). 

La gran mayoría de las ID pueden orientarse con una co-
rrecta anamnesis, exploración física, un hemograma y 
una determinación de inmunoglobulinas (Ig) plasmáticas, 
cotejando los resultados con los valores de normalidad 
para cada grupo etario. Algunos aspectos básicos de la 
anamnesis y EF son: la historia familiar de ID primarias, 
consaguinidad parental y familiares fallecidos a temprana 
edad, especialmente varones (por las formas ligadas al X), 
estado nutricional, secuelas de infecciones previas y algu-
nos signos claves como presencia o ausencia de cadenas 
ganglionares, amígdalas, hepatoesplenomegalia, etc. 

Lo más importante en este síndrome es dilucidar si nos en-
contramos ante la posibilidad de una enfermedad o patología 
de base graves: niños con fiebre recurrente con episodios cla-
ramente recortados, con recuperación adecuada, buen de-
sarrollo ponderoestatural y pruebas complementarias básicas 
normales, en la gran mayoría de los casos serán niños sanos. 

PRONÓSTICO

El pronóstico va a depender de la enfermedad causal, 
siendo en la mayoría de las situaciones excelente al tra-
tarse de niños sanos con episodios recurrentes benignos.
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1.  Iniciar tratamiento antibiótico dado que la rinorrea es 
espesa.

2.  Ahora sí que es necesario realizar pruebas comple-
mentarias que incluya hemograma, PCR, VSG y he-
mocultivos. 

3.  Una Rx de tórax podría aclarar el diagnóstico de la 
fiebre recurrente con casi toda seguridad. 

4.  Decidimos seguir a la niña clínicamente dado que no 
existen signos de alarma de una enfermedad grave de 
base.

5.  La recogida de muestras para cultivo no parece apro-
piada en este momento.

Vemos a la niña un mes después y ha seguido con los 
mismos procesos, habiendo tenido 2 episodios de fiebre 
para los que recibió sendos ciclos de antibiótico. En este 
momento está tomando cefixima. 

Cuál no es cierta:
1.  En este momento valoraría la realización de analítica. 
2.  No parece que la determinación de muestras biológica 

tenga ninguna rentabilidad en este momento al estar 
con antibiótico. 

3.  Recomendaría que la niña hiciera una vida lo más nor-
mal posible, incluyendo mantenerla escolarizada.

4.  Dado que la EF permanece normal, una opción sería 
continuar siguiéndola clínicamente. 

5.  La realización de una ecografía abdominal probable-
mente no nos aportaría mucho.

Se realiza una analítica básica con hemograma normal, 
salvo una hb de 10,3 gr/dl. Bioquímica normal. PCR de 
2,3 mg/dl y una VSG de 28. Inmunoglobulinas normales. 
Decide continuar seguimiento clínico y la ve al cabo de 3 
meses. En ese momento te dicen los padres que la niña 
está mejor ya que lleva dos meses sin fiebre. Cuál de los 
siguientes podría ser la razón de esta evolución favorable.

1. La no administración de vacunas los últimos meses.
2. La llegada del buen tiempo.
3. Las vacaciones.
4. 2 + 3.
5. Todas las anteriores. 

¿De las siguientes, cuál piensas que es la patología más 
frecuente asociada a niños con fiebre recurrente?
1. Infecciones respiratorias de repetición.
2. Mononucleosis infecciosa.
3. Infecciones del tracto urinario.
4. Enfermedades asociadas a fiebre periódica.
5. Faringoamigdalitis aguda por S. pyogenes. 
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TABLA 1. FIEBRE RECURRENTE. CARACTERÍSTICAS QUE AYUDAN A CLASIFICAR EL PROBLEMA.

Infecciones autolimitadas 
en niños sanos

Inmunocomprometidos
Niños con síndromes 
de fiebre periódica

Periodicidad 
de los episodios

Irregular
Recaídas de infecciones bacterianas 
tras suspender antibiótico

Periodicidad más 
o menos regular

Clínica
  y ¯ de síntomas
Infecciones simples o 
múltiples

Respuesta lenta a antibióticos
Hospitalización o antibióticos IV

Inicio y desaparición 
brusca
Fiebre, síntoma 
predominante

Curso de los 
episodios

Evolución esperada
Más frecuente en invierno

Enfermo en cualquier momento Episodios todo el año

Historia de 
infecciones previas

Evolución normal de las 
infecciones como varicela

Curso lento y grave: hospitalización
Normal. A veces con muy 
buena salud previa

Periodo entre 
episodios

Asintomático
Nunca normal
Enlace entre episodios

Asintomático

Crecimiento y 
actividad

Normal Disminuido Normal

VHS: virus herpes simple. GEA: gastroenteritis aguda.
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TABLA 2. POSIBLES EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS A REALIZAR ANTE UNA FR. 

Pruebas iniciales más comunes:
•  Hemograma con recuento de las tres series, fórmula leucocitaria diferencial y, según los casos, examen visual de sangre 

periférica.
•  VSG y proteína C reactiva (PCR). 
•  Bioquímica sanguínea general (perfil hepático, perfil renal, LDH). Cuantificación de inmunoglobulinas.
•  Orina elemental y sedimento urinario. Urocultivo.
•  Hemocultivo (al menos 2), y obtenido de una manera aleatoria. 
•  Rx tórax. 
•  Serología frente a CMV y virus de Epstein-Barr. 
•  Exudado faríngeo para detección de S. pyogenes si existe historia compatible o para cultivo viral. 

Pruebas a realizar en un segundo nivel o según sospecha clínica:
•  Otras serologías: VIH, hepatitis B, tularemia, Brucella, etc, según anamnesis y exploración.
•  Mantoux.
•  Factor reumatoide y ANA (este, fundamentalmente en > 5 años).
•  Sangre oculta en heces. 
•  Examen radiológico de senos paranasales (especialmente TC), mastoides o abdomen: según anamnesis y exploración 

física.
•  Siempre screening de malaria (gota gruesa) ante niños con fiebre llegados de países tropicales. 
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FIEBRE PROLONGADA
Rafael Díaz-Delgado Peñas
Hospital Universitario Severo Ochoa, Leganés (Madrid)

INTRODUCCIÓN 

La fiebre prolongada en la infancia no siempre es sinóni-
mo de infección. Aunque mayoritariamente suele ser ésta 
la causa, existe un pequeño porcentaje de casos en los 
que la fiebre, persistente o recurrente, es el signo de alar-
ma de procesos inflamatorios. Son, éstos, por lo general 
inducidos genéticamente, que responden a alteraciones 
de la Inmunidad innata. Este grupo de enfermedades re-
cibe el nombre de Enfermedades Autoinflamatorias (EA). 
Más recientemente en la etiopatogenia de estas enferme-
dades subyace una distorsión del sistema inflamatorio a 
nivel del “Inflamasoma”1. 

PRESENTACIÓN

Niña de 4 años que ingresa para estudio por fiebre de 12 
días de duración con pródromos catarrales. 

ANTECEDENTES FAMILIARES

Quinta hija de padres jóvenes no consanguíneos de pri-
mer orden de etnia gitana. Feriantes de profesión. Ha-
bitan en una autocaravana desplazándose en verano y 
otras festividades por diferentes localidades de la Comu-
nidad de Madrid. No conviven con mascotas, ni poseen 
ganado. Las condiciones de salubridad de la vivienda son 
buenas. Las compras de alimentos las realizan en una 
gran superficie, no consumiendo productos sin higieni-
zar. No han hecho viajes al extranjero. No hay personas 
tosedoras en los contactos habituales de la niña. Una 
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hermana de 9 años padece diabetes insulinodependien-
te diagnosticada a los 5 años de vida.Un roimo hermano 
presenta monoartritis HLAB27 sin extensión axial.

ANTECEDENTES PERSONALES

Periodo neonatal normal onfalorrexis al 9º día. Bien in-
munizada con arreglo a calendario vigente; no reaccio-
nes secundarias de relevancia tras las vacunas. No in-
fecciones amenazantes en los primeros años de la vida. 
Bronquiolitis al mes de edad que requirió hospitalización, 
no tuvo sibilancias con posterioridad. No neumonías ni 
infecciones piógenas de importancia. No se ha detectado 
en la anmnesis diarreas o parasitosis de significación re-
levante salvo faringoamigdalitis, que en una ocasión fue 
por estreptococo.

EXPLORACIÓN FÍSICA

Buen estado General con buena coloración de mucosas 
Optimo estado nutricional sin estigmas malformativos ni 
adenias u organomegalias. Auscultación cardiopulmonar 
sin soplos cardiacos ni ruidos adventicios pulmonares. 
Exploración otorrinolaringológica básica con hiperemia 
de pilares anteriores y moco claro retrovélico. Uvula cen-
trada, no desviación o asimetrías en la ubicación de las 
amígdalas. Examen neurológico normal. Estudio de se-
gundo nivel con fondo de ojo tras midriasis normal.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Hemograma con hemoglobina de 12,5 g/dL. Volúme-
nes normales Leucocitos totales de 16.500 con 75% de 
neutrófilos, no cayados, Velocidad de 124 mm a la 1ª 
hora y ferritina elevada. Los hemocultivos seriados fueron 
negativos. Se solicitan estudios serológicos para agentes 
relacionados con Fiebre prolongada siendo todos ellos 
negativos, a excepción de IgG elevada para Parvovirus 
B19. Radiografía de tórax normal. Mantoux negativo. Ana-
lítica de orina normal con sedimento sin alteraciones y 
paucialbuminuria discreta.

ESTUDIOS DE TERCER NIVEL

Ecografía abdominal: normal. 

Ecocardiograma: normal.

“Biomarcadores reumatológicos“: anticuerpos antinu-
cleares, factor reumatoide, aslo, hlab27, anticuerpos anti-
péptido citrulinado, todos negativos al inicio y durante la 
evolución. 

Rastreo de medula osea con galio67 normal.

EVOLUCIÓN

Se registra fiebre a diario. Gráfica de temperatura con un 
ascenso térmico superior a 39 ºC por las tardes aunque 
no todos los días era monofásica. Había días de picos 

febriles altos por la mañana y por la noche. Coincidiendo 
con los ascensos térmicos la niña exhibe aspecto tóxico y 
refiere dolor cervical y de espalda. Los signos meníngeos 
son negativos. La fiebre no se modificó con antibioterapia 
empírica de amplio espectro.

Al noveno día del ingreso y coincidiendo con pico febril 
aparece exantema rosado macular, a veces maculopapu-
lar y pruriginoso, confluente, no purpúrico y de localiza-
ción en tórax y espalda. El exantema tiende a desapare-
cer al bajar la temperatura. 

Al décimo tercer día de su ingreso refiere gonalgia dere-
cha con sensación de tumefacción.

RECAPITULANDO: LLEGADOS A ESTE PUNTO

1.  La gráfica de temperatura, su persistencia y sus ca-
racterísticas aparecen en una de las siguientes enfer-
medades:
a.  Infiltración leucémica, en este caso, focalizada en 

esqueleto axial (cuello) y rodilla derecha.
b. Infección generalizada por citomegalovirus.
c. Artritis Juvenil de Inicio Sistémico.
d. En todas las anteriores.
e. En ninguna de las anteriores.

2.  La persistencia de la fiebre de más de dos semanas 
nos induce a descartar entidades potencialmente gra-
ves. En este caso, ¿cuál sería la prueba más trascen-
dente?
a. Artrocentesis de rodilla derecha.
b. Resonancia de columna cervical.
c. Gammagrafía ósea con Tecnecio 99.
d. Punción aspiración de médula ósea.
e. Ninguna de las anteriores.

3.  Se realizó punción-aspiración de médula ósea con re-
sultados tranquilizadores. No evidenciándose hemofago-
citosis, parásitos o infiltración tumoral. Llegados a este 
punto, ¿qué prueba diagnostica nos resultaría de ayuda?

a.  Biopsia de piel para el diagnostico de psoriasis o 
vasculitis.

b.  Artrocentésis de rodilla dada la fiebre prolongada y 
los reactantes de fase aguda.

c.  Biopsia sinovial de rodilla derecha.
d.  Antibioterapia de amplio espectro.
e.  Resonancia de columna cervical.

4.  El líquido se extrajo de manera muy fluida, de color 
opalescente claro sin formación de detritus o mocos 
que se adhiriesen a la pared del tubo. El contaje daba 
32.000 leucocitos con predominio de polimorfonu-
cleares, glucosa normal y proteínas en rango de la 
normalidad La tinción de GRAM no era reveladora.

¿Qué nos sugieren estos resultados?
a.  Sin duda es una artritis séptica, la fiebre alta y los 

RFA la apoyan.
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b.  Las características referidas del liquido especial-
mente su fluidez y la escasa adhesividad al tuvo 
descarta una artritis séptica.

c.  Es de importancia para el caso la ausencia de for-
mación de microcristales.

d.  Todas las anteriores son correctas.
e.  Ninguna es correcta.

5.  Evolutivamente, la fiebre persistió a pesar de que se 
trató desde el inicio con Cefotaxima y vancomicina por 
vía sistémica. La trombocitosis superaba las 950.000 
plaquetas y la velocidad de sedimentación llegó a 165 
mm a la primera hora. 

Señale la respuesta más apropiada.

a.  El exantema evanescente es atribuible casi seguro a 
la Vancomicina IV.

b.  La expresividad inflamatoria en columna cervical y 
rodilla nos inducirían a pensar en una Artritis idio-
pática juvenil pauciarticular en su inicio.

c.  En este momento, no podemos seguir adelante sin 
descartar taxativamente un proceso linfoprolifera-
tivo.

d.  Existen enfermedades raras, como ésta, que final-
mente quedan sin diagnosticar.

e.  Desde el principio de estas cuestiones ya disponía-
mos de criterios claros para el diagnóstico de la en-
fermedad.
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JUEVES 31 DE MAYO, 09:30-11:00 h. 
SALA MACHADO

PRESENCIA DE LOS PADRES: 
¿QUÉ BENEFICIOSNOS APORTAN?
Alba Palacios Cuesta
Hospital Universitario 12 de Octubre, Madrid

INTRODUCCIÓN

Desde hace unos años se está dando cada vez más im-
portancia a los cuidados centrados en el paciente y la 
familia. Se trata de una visión de la salud que reconoce el 
papel de la familia como proveedora de cuidados médi-
cos al niño enfermo, apoya la colaboración entre pacien-
te, familia y profesionales sanitarios, y respeta la cultura, 
las tradiciones, creencias y experiencias del paciente y 
su familia.

Así, se ha ido produciendo, de manera progresiva, un 
cambio en la relación que se establece entre el médico 
y el paciente, pasando del modelo paternalista clásico, 
centrado en el médico como agente principal del proce-
so, a un escenario en el que es el propio paciente y su 
familia quien interviene de manera activa en la toma de 
las decisiones junto al equipo médico. 

Tal y como recomienda la Academia Americana de Pe-
diatría, la opción de la presencia familiar durante los pro-
cedimientos invasivos en el departamento de urgencias 
es una pieza fundamental para llevar a cabo esta filosofía 
de atención sanitaria.

La presencia de los familiares en los procedimientos in-
vasivos y la resucitación cardiopulmonar ha ido cobrando 
importancia en los últimos años, especialmente en los 
países anglosajones. Los datos publicados coinciden en 
que la presencia familiar disminuye la ansiedad del pa-
ciente y de sus familiares, sin que los profesionales que 
realizan la técnica presenten un aumento del estrés u 
otras complicaciones secundarias, como errores al reali-
zar el procedimiento. 

A pesar de todo esto, la presencia de los padres durante 
los procedimientos invasivos en nuestro medio es bas-
tante limitada. Trabajos recientes como el publicado por 
Gamell,  reflejan  la escasa implantación de la presencia 
familiar en los servicios de urgencias infantiles de nuestro 
país. En este trabajo se encuestó a 32 centros hospitala-
rios de 14 provincias y hasta en el 34% de los centros 
no se permitía acompañar a los niños en ninguno de los 

procedimientos dolorosos. Destaca el hecho de que sólo 
se permite permanecer junto al niño durante las puncio-
nes lumbares en el 21,9% de los centros y durante una 
tracción esquelética en el 15,7%. En el caso de las ex-
tracciones sanguíneas y de las suturas este porcentaje 
sobrepasa el 40%.

LOS PADRES QUIEREN ESTAR PRESENTES

Ya en el año 1962, Frankl encontró que la presencia fa-
miliar era beneficiosa para los niños durante los procedi-
mientos odontológicos y en 1967 Schulman publicó en 
el Pediatrics que disminuía la ansiedad en la inducción 
anestésica. 

Más adelante, varios trabajos pusieron de manifiesto el 
deseo de los familiares de estar presentes durante proce-
dimientos invasivos rutinarios (extracciones, canalización 
de vías, sondajes, punciones lumbares y reanimación 
cardiopulmonar (RCP).

Se empezó a trabajar en el área de la presencia familiar en 
los años 80, en el Hospital Foore en Jackson, Michigan. 
Los investigadores encuestaron a los familiares de 17 pa-
cientes que habían fallecido recientemente, y encontraron 
que el 72% deseaban haber estado presentes durante la 
resucitación. A raíz de ello, comenzaron un programa de 
participación de las familias en la reanimación, y volvieron 
a realizar una encuesta. De 47 familiares encuestados, el 
94% refirió que le gustaría volver a estar presente, 64% 
sentía que su presencia era beneficiosa para la persona 
que fallecía, y 76% que su adaptación a la muerte era 
facilitada por su presencia en la reanimación. 

La literatura demuestra que existe una tendencia creciente 
de los padres a querer estar presentes durante procedi-
mientos invasivos y/o resucitación. En 1991 Bauchner et al 
publicaron que menos del 50% de los padres encuestados 
querrían presenciar un procedimiento invasivo en urgen-
cias, y 10 años después Boie et al publicaron que un 87% 
querrían estar presentes en un procedimiento invasivo y 
un 83% en una reanimación. En otra encuesta en 2005, 
no sólo la mayoría desearían estar presentes, sino que el 
86% consideraban que era su derecho. 

Más tarde, Hanson y Strawser publicaron que, en su 
experiencia de 9 años de presencia familiar durante la 
resucitación, ningún miembro familiar había interferido 
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en las maniobras de reanimación. Resultados similares 
han sido publicados posteriormente por Meyers y otros. 
Además, retrospectivamente, la mayoría de los padres no 
se arrepienten de su decisión de estar presentes.

La literatura demuestra que la decisión de los padres de 
estar presentes durante los procedimientos no se relacio-
na con la edad de los padres, el género, la raza, el esta-
do civil, el nivel educativo o los ingresos. Sin embargo, 
sí se ha encontrado relación con la experiencia previa 
(el haber presenciado previamente un procedimiento o 
reanimación hace más probable que lo quieran volver a 
presenciar), y con la gravedad de la situación del niño 
(mayor porcentaje, si la muerte es probable). 

La opinión de los padres en nuestro entorno coincide en 
gran medida con las de los familiares de países europeos 
y de EE. UU. según un trabajo de Pérez Alonso et al., 
desearían estar presentes durante las venopunciones un 
85% de los personas, 70,4% en las suturas de heridas, 
63% en las punciones lumbares y 61,2% en una reani-
mación cardiopulmonar. Sin embargo, la mayoría de los 
padres opinaba que la posibilidad de estar o no presente 
debe corresponder al profesional sanitario.

LA PERSPECTIVA DEL PERSONAL SANITARIO

La visión del personal sanitario es el aspecto que genera 
mayor controversia. En general, una mayor proporción 
de enfermeras que de médicos está a favor de permitir 
la presencia familiar en los procedimientos, aunque esta 
proporción varía entre los diferentes estudios. También 
parece haber una mayor disposición entre médicos ad-
juntos que entre médicos residentes.

Se ha estudiado qué factores influyen en la predisposi-
ción del personal sanitario, y diferentes estudios han de-
mostrado que cuanto más invasivo es el procedimiento, 
peor predisposición hay a que los padres estén presen-
tes. Otros factores que influyen son la experiencia pre-
via con la presencia de los padres, tanto a nivel personal 
como del centro sanitario. Otros estudios que han valo-
rado a los médicos de diferentes áreas geográficas, insti-
tuciones y especialidades, no han encontrado diferencias 
en cuanto al género, edad, paternidad/no, trabajar con 
niños, o tener historia personal de haber presenciado un 
procedimiento con algún familiar, 

Beckman encuestó médicos y enfermeras de urgen-
cias pediátricas de 10 servicios de urgencias de Es-
tados Unidos. Analizó las respuestas de 6 posibles 
escenarios clínicos (canalización venosa, reparación 
de heridas, punción lumbar, sedación, resucitación y 
resucitación con resultado de muerte). La mayoría de 
los médicos y enfermeras pensó que los padres debían 
permanecer durante la realización de procedimientos 
simples. Sólo un tercio de los médicos y la mitad de las 
enfermeras permitiría la presencia familiar durante una 
resucitación. De los médicos y enfermeras encuesta-
dos, el 50% eran padres, y de este subgrupo aproxima-

damente el 90% expresó su preferencia por estar junto 
a su hijo durante un procedimiento.

Algunos de los argumentos del personal sanitario en contra 
de la presencia familiar son: mayor riesgo de denuncias, 
mayor angustia de los padres, mayor nerviosismo de los 
niños, posibles interrupciones del procedimiento y mayor 
duración del mismo, mayor nerviosismo y peor rendimien-
to de personal sanitario e interferencia en la formación del 
personal. Sin embargo, la literatura médica publicada has-
ta este momento no corrobora estos argumentos. 

Por ejemplo, un trabajo publicado en Pediatrics de 2010 
por Nigrovic et al evaluó prospectivamente 1459 puncio-
nes lumbares y encontró que, ni el número de punciones 
traumáticas ni el número de intentos de punción variaba 
en función de la presencia o no de familiares durante el 
procedimiento.

Pocos hospitales tiene políticas o guías de práctica clínica 
relativas a la presencia de los padres, pero aquellos que 
los tienen, tienen una mayor tendencia a permitirla que 
los que no. La experiencia previa con la presencia fami-
liar parece asociarse con una actitud más favorable de 
los médicos hacia esta práctica.

¿CÓMO SE COMPORTAN LOS PADRES?

Los padres, cada vez son más activos en cuanto a su 
participación en los cuidados de la salud de sus hijos. 
Saccetti et al realizó dos estudios en un servicio de ur-
gencias de un hospital universitario y resultó que, de ma-
nera espontánea, durante los procedimientos los padres 
se quedaban de pie junto a la cama. 

En un estudio previo de 1996, en el que se observaban 
procedimientos menos invasivos, se encontró que el 50% 
de los padres ayudaba a sujetar a los niños, o hacía cosas 
para calmarles. 

En 2005, Magurten et al publicaron que todos los padres 
daban soporte emocional a los niños, la mayoría (91%) 
les hablaba o calmaba, y el 73% les tocaba o besaba. La 
mitad de los padres servía además como una persona 
extra para sujetar al paciente cuando era necesario.

La literatura pediátrica aporta evidencia de que, en general, 
los padres no interfieren en el cuidado de los hijos durante 
los procedimientos invasivos o la reanimación. De hecho, no 
se ha publicado ninguna interferencia seria en ninguno de los 
estudios. En 1 de los 6 trabajos que analizan esto, sólo en 1, 
hubo interferencias menores que no alteraron el cuidado del 
paciente. En el único de estos trabajos que era aleatorizado los 
padres no interrumpieron la resucitación ni retrasaron la deci-
sión de suspender las maniobras de reanimación. En ningún 
caso hubo que solicitar a los padres abandonar la sala, y los 
padres no refirieron haberse “asustado” por el proceso.

El 90% de los sanitarios pensaron que el comportamien-
to de los padres no había interferido en el cuidado del 
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paciente y que los tratamientos realizados habían sido 
iguales, y habían tomado el mismo tiempo. Casi el 90% 
de los sanitarios dijo que la presencia familiar no había 
afectado a la realización del procedimiento, y de manera 
similar, que no había afectado con la docencia a los estu-
diantes o residentes. 

¿QUÉ NOS APORTA LA PRESENCIA FAMILIAR?

1. A los pacientes
El valor de la presencia de los padres para los pacien-
tes no ha sido bien estudiado, o directamente medido 
en términos de disconfort, preferencia personal, huma-
nidad, etc. Aunque no existen datos comparables en ni-
ños, Robinson et al publicaron que, adultos que habían 
sobrevivido a una resucitación, no pensaban que su inti-
midad o dignidad se veía comprometida por la presencia 
de familiares. Estos adultos también expresaron que la 
presencia de sus familiares les había hecho sentir menos 
solos y que estaban satisfechos de que hubieran estado 
presentes.

Sacchetti et al especulan que cuando no están presentes 
los padres, un niño tiende a interiorizar sus sentimientos, 
pero no hay estudios ni comentarios de si esto sería be-
neficioso o perjudicial para ellos.

En un trabajo realizado en un servicio de urgencias pe-
diátricas español, 100% de los niños que por su edad 
pudieron opinar, querían que sus padres estuvieran pre-
sentes. 

2. A los padres
La mayoría de los padres creen que su presencia en los 
procedimientos invasivos o en la resucitación ayuda a 
sus hijos, o a ellos mismos. Están de acuerdo en que 
tener la posibilidad de estar presentes les proporciona 
tranquilidad, les permite hacer saber a sus hijos que les 
quieren, y les ayuda a saber que se ha hecho todo lo 
posible por tratar a sus hijos. En cuestionarios estan-
darizados, Robinson et al encontraron una tendencia 
positiva en la salud psicológica de los miembros de la 
familia, de manera que los familiares que estuvieron pre-
sentes durante la reanimación tenían menos puntuación 
en scores de ansiedad y depresión, menos recuerdos 
perjudiciales, y menos grado de comportamientos evita-
tivos postraumáticos 3 meses después del evento. Este 
estudio en particular terminó antes de tiempo porque los 
médicos se convencieron de que la presencia familiar 
era beneficiosa. 

De forma similar, en otro estudio se ha comunicado que 
la mayoría de los padres creen que su presencia les ayu-
da a aliviar el sufrimiento y les facilita el duelo.
 
En un estudio de casos y controles en una Unidad de 
Cuidados Intensivos Pediátricos por Powers y Rubens-
tein, los padres a los que se les ofrecía estar presentes te-
nían significativamente menos ansiedad relacionada con 
el procedimiento, que los que no podían estar presentes. 

3. A los sanitarios 
Algunos estudios han sugerido que la presencia de los fa-
miliares podría ser beneficiosa para los sanitarios durante 
los procedimientos invasivos y la resucitación. Específica-
mente, en el estudio de Fein, los clínicos sintieron que la 
presencia facilitaba la educación de los padres, fomenta-
ba la compenetración, y permitía a los padres ayudar al 
equipo médico durante el procedimiento. 

Jarvis encontró que el 62% de los médicos de la UCIP 
creía que si el niño iba a fallecer, la presencia de los fa-
miliares en la reanimación facilitaría su duelo. Además, 
los médicos con experiencia en la presencia familiar, 
pensaban que era de mayor utilidad cuando el paciente 
fallecía, y cuando el paciente padecía alguna enferme-
dad crónica. 

Sin embargo, hay 4 estudios que dicen que la presencia 
familiar puede ser perjudicial para los médicos y su ac-
tuación en la reanimación. 

Un porcentaje variable no estaba de acuerdo aduciendo 
que la presencia familiar añadía ansiedad en el desarrollo 
de la reanimación, y también por motivos médico-legales. 
Sin embargo otros pensaban que disminuiría la suspica-
cia y el riesgo de litigio, ya que daría una visión realista 
a los padres de los intentos de reanimación. A un 25% 
de los médicos en un estudio les preocupaba que los 
padres malinterpretaran alguno de los tratamientos. Otra 
de las desventajas que se mencionan en los trabajos es 
el cambio de la dinámica entre las personas implicadas, 
el aumento de la necesidad de recursos humanos y de 
tiempo, y el aumento de nerviosismo y estrés entre el per-
sonal.

En otros estudios los médicos pensaban que la presencia 
de la familia en la reanimación podría inhibir de participar 
al staff más joven, y que podría comprometer la ense-
ñanza, además de poder distraer del procedimiento por 
interferencias. 

NUESTRA EXPERIENCIA

1. El estudio 
En el Servicio de Urgencias Pediátricas del Hospital Uni-
versitario 12 de Octubre, planteamos un trabajo para eva-
luar las opiniones  y percepciones de los padres a los que 
se les ofrecía la posibilidad de estar presentes durante 
los procedimientos dolorosos realizados a sus hijos, junto 
a  la opinión de estos niños y de los profesionales sani-
tarios que les asistieron. Hasta la fecha este es el primer 
estudio realizado en nuestro medio que evalúa directa-
mente la opinión de los padres, niños y profesionales sa-
nitarios cuando se les permitió permanecer juntos duran-
te dichos procedimientos. 

Se trata de un estudio descriptivo observacional prospec-
tivo. Previamente, diseñamos un protocolo de actuación 
en el que se describía de manera concisa tanto los pa-
sos a seguir por parte del personal que iba a encargarse 

28



AEP 2012 - 61 Congreso de la Asociación Española de Pediatría  Sesiones científicas oficiales

del procedimiento en presencia de los familiares, como 
las condiciones a valorar antes, durante y después del 
procedimiento. Posteriormente se instruyó al personal 
sanitario en este protocolo mediante un breve curso for-
mativo. 

Se ofreció a los padres la posibilidad de estar presentes 
durante la realización de los procedimientos dolorosos 
que precisaban sus hijos, explicándoles previamente en 
qué consistía la técnica y como debían comportarse du-
rante el desarrollo de la misma para minimizar el estrés y 
el dolor de los niños.

Se diseñó una encuesta para la recogida de los datos, 
que incluía datos demográficos, datos del procedimiento 
y grado de satisfacción con la posibilidad de estar presen-
tes durante la técnica tanto del paciente y familiar como 
del profesional sanitario mediante una serie de preguntas 
cerradas con respuesta múltiple. 

Se recogieron los datos de aquellos procedimientos que 
se realizaron entre los meses de Abril de 2009 y Enero 
de 2010. Se analizaron los resultados con el programa 
estadístico SPSS 15.0 para Windows.
 
2. Resultados 
Se obtuvieron datos de un total de 75 procedimientos. 
En 5 (7%) casos los familiares rechazaron la opción de 
estar presentes por diversos motivos, fundamentalmen-
te por ansiedad del propio familiar. Los procedimientos 
más frecuentemente realizados fueron punciones lum-
bares (n=33) suponiendo el 44% de los procedimientos, 
seguido de suturas o curas de heridas (n=17) con un 
23%, venopunciones y canalización de accesos venosos 
(n=13) 18%, sondajes vesicales (n=4) 5%, reducciones 
de fracturas (n=4) 5%, drenajes de abscesos (n=3) 4%, 
extracciones de cuerpos extraños (n=1) (1%) y realiza-
ción de gasometría capilar (n=1) 1%. 

Todas las técnicas se realizaron utilizando los protocolos 
habituales del Servicio de Urgencias tanto en la realiza-
ción del procedimiento como en la utilización de la se-
doanalgesia adecuada. 

El profesional que realizó el procedimiento fue personal 
de enfermería en el 30% (n=22) de los casos, médicos 
adjuntos pediatras en el 20% (n=15), mientras que el 
50% (n=37) de los casos fueron realizados por médicos 
internos residentes, siendo el 77% de ellos residentes en 
su primer año de formación (R1), supervisados directa-
mente por los médicos adjuntos.

La media de edad de los pacientes atendidos fue de 
56±52 meses de los cuales el 57% (n=43) eran varones 
y el 43% (n=32) mujeres. El 79% (n=56) eran caucási-
cos mientras que 10% (n=7) eran de origen amerindio, 
7% (n=5) africano y un 4% (n=3) eran de etnia gitana. 
El 10 % de los niños atendidos padecían enfermedades 
crónicas. El 67% (n=49) de los familiares que acompa-
ñaron a los pacientes fueron madres, 26% (n=19) padres 

y el 7% tenían otro tipo de parentesco con el paciente. 
De ellos, el 6% (n=4) no tenían completado ningún tipo 
de estudios, el 21% (n=14) había cursado únicamente 
enseñanza básica, el 37% (n=25) enseñanza secundaria 
y el 36% (n=24) había cursado estudios superiores. 

El 100% (n=33) de los niños que por su edad pudieron 
opinar preferían que sus familiares estuvieran presentes. 
El 92% (n=69) de los familiares afirmaron que previa-
mente se les había explicado de forma correcta en qué 
iba a consistir la técnica. El 90% (n=67) de los familiares 
y el 57% (n=43) de los profesionales opinaron que su 
presencia había facilitado algo o mucho la realización del 
procedimiento. El 90% (n=67) de los familiares y el 76% 
(n=57) de los profesionales opinaron que había sido be-
neficioso para el paciente el acompañamiento por perso-
nas cercanas. El 95% (n=71) de los familiares y el 71% 
(n=53) de los profesionales opinaron que se debería dar 
la opción a los familiares de estar presentes durante los 
procedimientos invasivos que se realizan a los niños. El 
73% (n=55) de los profesionales quedaron satisfechos 
con la presencia del familiar. 

En nuestro estudio, el porcentaje de familiares que creen 
que se debe ofrecer la posibilidad de acompañar al niño 
durante los procedimientos alcanza el 95%, aunque no 
se especificó el tipo de procedimiento concreto, por lo 
que este porcentaje podría disminuir en las técnicas y 
procedimientos más invasivos, como las punciones lum-
bares o la reducción de fracturas. El alto porcentaje de 
padres que querrían volver a presenciar la técnica tras 
una primera experiencia coincide con lo observado en 
estudios previos, en los que aquellos familiares que han 
estado presentes quieren volver a acompañar a los niños 
con una mayor frecuencia que los que no presenciaron 
el procedimiento.

Es importante destacar que para la mayoría del personal 
sanitario encuestado la presencia familiar no es percibi-
da como un obstáculo para la realización de la técnica y 
que incluso resulta beneficiosa, siendo estos datos con-
cordantes con estudios previos que demuestran que la 
permanencia de los padres junto a su hijo no incrementa 
el número de intentos necesarios para realizar una téc-
nica. A pesar de todo, en una encuesta realizada en el 
año 2007 en nuestro propio centro sólo el 26% de los 
sanitarios consideraban beneficioso para el propio per-
sonal (médicos, enfermeras y auxiliares) la presencia de 
los padres en las técnicas, aunque hasta el 62% recono-
cían que este hecho resultaba positivo para el niño. En 
nuestra muestra el 73% de los sanitarios se manifestaron 
satisfechos con la presencia de los padres tras la realiza-
ción del procedimiento. En cuanto a quién debe decidir 
sobre la presencia de los padres, el 95% de los padres y 
el 71% de los profesionales creen que se debe ofrecer a 
todos los familiares la posibilidad presenciar las técnicas. 

El 50% de las técnicas fueron realizadas por médicos re-
sidentes en formación, y hasta el 77% eran residentes 
con poca o nula experiencia en dichas técnicas (residen-
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tes de primer año). La gran satisfacción que han expre-
sado estos residentes tras realizar el procedimiento en 
presencia de los padres contrasta con la preocupación 
que algunos autores exponen en el impacto que la pre-
sencia de los padres puede suponer para la formación 
del personal sanitario en la realización de los distintos 
procedimientos.

El dolor fue evaluado mediante escalas de 0 a 10 adapta-
das a la edad de los pacientes siendo la mediana de va-
loración por parte de los niños de 2 sobre 10 (rango 10), 
mientras que la mediana del dolor evaluado por el profe-
sional y por el familiar al finalizar el procedimiento fue de 
3 sobre 10 (rango 10) en ambos casos. En una escala del 
1 al 10 la media satisfacción global de los familiares con 
el procedimiento fue de 9,5 ± 1.8. La puntuación que los 
niños otorgaron al dolor que sintieron durante la técnica 
(2/10) es similar a lo percibido por los profesionales y los 
familiares (3/10), al contrario de lo publicado en algunos 
trabajos previos en los que los padres tendían a sobrees-
timar el dolor del niño en relación a lo percibido por los 
sanitarios.

El alto grado de satisfacción global que expresaron los 
padres con la realización de las técnicas en su presen-
cia (9.5 sobre 10) se corresponde con lo observado en 
estudios previos realizados en otros países. Un hecho a 
destacar es que hasta el 92% de los padres referían que 
previamente habían sido correctamente informados so-
bre cómo se realizaban las distintas técnicas y de cómo 
debían actuar durante el desarrollo de las mismas, hecho 
que en nuestra opinión resulta de gran importancia para 
un correcto desarrollo de la presencia familiar en los pro-
cedimientos invasivos.

Casi la mitad de los procedimientos realizados (49%) 
eran técnicas que en otros estudios habían sido califica-
das como de “mayor invasividad” (punciones lumbares y 
reducción de fracturas) por lo que la presencia familiar 
puede plantearse también en estos procedimientos y no 
sólo en aquellos menos dolorosos (venopunciones, gaso-
metrías capilares, sondaje utetral…). En estos casos la 
utilización de las distintas técnicas de sedoanalgesia ha 
podido contribuir a la amplia aceptación manifestada por 
los padres.

CONCLUSIONES

Los pacientes pediátricos son únicos, ya que sus padres 
o tutores, que les acompañan habitualmente, no sólo to-
man las decisiones médicas por ellos, sino que constitu-
yen su soporte psicológico, físico y social.

En los últimos años existe una corriente que propugna 
otorgar un mayor peso al papel del paciente y su familia 
en la toma de decisiones médicas y facilitar de forma ac-
tiva su participación en el proceso terapéutico. Uno de los 
espacios que clásicamente se encontraba vedado a los 
padres es la posibilidad de estar junto a sus hijos durante 
la realización de los procedimientos dolorosos, en parte 

por la creencia de que su presencia puede dificultar la 
realización de la técnica, aumentar el estrés del personal 
sanitario y complicar la docencia. Sin embargo, múltiples 
estudios han demostrado que la presencia de los padres 
durante la realización de estos procedimientos no afecta 
a los porcentajes de éxito, disminuye la ansiedad de los 
padres y no aumenta significativamente la ansiedad del 
personal sanitario. 

La Asociación Americana de Pediatría y otras importantes 
organizaciones pediátricas y de cuidados críticos apoyan 
la opción de ofrecer a los padres estar presentes durante 
procedimientos invasivos y reanimaciones. Sin embargo 
existe aprehensión y controversia acerca de este tema, 
y opiniones diversas en cuanto a la oportunidad de esta 
práctica y la logística necesaria, a la vez que escasea la 
enseñanza de este tipo de prácticas.
 
Los datos de nuestro trabajo son concordantes con estu-
dios previos realizados en otros países en los que existe 
una amplia aceptación por parte del personal de la pre-
sencia de los padres, sin embargo, la realidad en la ma-
yoría de los hospitales de nuestro medio es bien distinta, 
y son pocos los servicios de urgencias que ofrecen a las 
familias la posibilidad de acompañar a los niños durante 
todos procedimientos invasivos.

A la vista de los resultados de nuestra experiencia, cla-
ramente favorables tanto para los pacientes, los familia-
res y el personal sanitario, creemos que se hace indis-
pensable la creación de políticas de cuidados centrados 
en la familia en nuestros hospitales, que promuevan la 
presencia de los familiares durante los procedimien-
tos dolorosos realizados a sus hijos. Deben elaborarse 
protocolos claros de actuación para estas situaciones 
y debe existir un entrenamiento específico del personal 
sanitario para llevar a cabo estas técnicas en presen-
cia de los familiares. Este entrenamiento resulta de vital 
importancia en aquellos centros con actividad docente, 
en los que se debe instruir a los residentes en cómo 
realizar los distintos procedimientos en presencia de los 
padres.

La opción de la presencia familiar en los procedimientos 
invasivos es una pieza fundamental de la medicina cen-
trada en los cuidados del paciente y la familia. En nuestra 
experiencia es una práctica posible que, en condiciones 
adecuadas, facilita la realización del procedimiento y re-
sulta beneficioso tanto para el niño como para los fami-
liares, obteniendo un alto grado de satisfacción por parte 
de los padres y del profesional sanitario.
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ESTAR CON LOS PADRES. UN DERECHO DE LOS NIÑOS. 
ENFERMERA DE URGENCIAS
María Coca Pozuelo
Hospital Son Espases, Palma de Mallorca (Baleares)

La Carta Europea de los Derechos del Niño Hospitaliza-
do (CEDNH) es un documento en el que se establecen 
los derechos del niño hospitalizado, constituyendo en si 
mismo el documento legal que asiste a los niños. El se-
guimiento de la CEDNH forma parte del Plan de Humani-
zación de los hospitales que se inició es España en 1984.

La CEDNH es poco conocida por el personal sanitario 
que trabaja con niños y su desconocimiento puede im-
plicar transgredir de forma involuntaria de los derechos 
del niño. 

Establece en su artículo cuarto un total de veintitrés de-
rechos, como por ejemplo hospitalizar sólo en caso ne-
cesario o intentar que la hospitalización sea diurna. Uno 
de los más importantes el derecho número tres en el que 
se establece el derecho del niño de estar con los padres 
o quien les represente, el máximo tiempo posible, como 
miembros activos y sin que sean obstáculo para el trata-
miento y la asistencia.

En las últimas décadas el modelo de medicina tradicional 
ha ido cambiando y evolucionando hasta llegar al con-
cepto de atención centrada en la familia (Family centered 
care), tratando al enfermo y su enfermedad en su contex-
to cultural y familiar, participando el enfermo y la familia 
en la toma de decisiones, administración de tratamientos 
y realización de procedimientos invasivos.

Tradicionalmente el miedo entre los profesionales a la 
presencia de los padres durante la realización de los pro-
cedimientos invasivos (PI) ha estado muy presente por su 
posible interferencia en la práctica o porque se pensaba 
que los padres no estaban preparados para presenciar 
dichas técnicas, por lo cual se les apartaba. Sin embar-
go, en los últimos años parece que esta tendencia ha ido 
disminuyendo y se ha ido integrando a los padres en el 
proceso de curación. En la bibliografía se encuentra evi-
dencia de que la presencia de los padres y tratar al niño 
y a los padres como un único sujeto parece esencial en 
el proceso de curación.

La primera que vez que se elabora un documento a favor 
de la presencia de los padres durante los procedimientos 

invasivos es en 1993 y fue realizado por la Emergency 
Nurses Association. Más tarde se han elaborado varios 
documentos (la mayoría de origen anglosajón) aunque la 
bibliografía española sobre este tema es escasa.

LA OPINIÓN DE LOS PADRES

En un estudio que se realizó en mi hospital en el 2010 el 
74% de los padres encuestados desearía estar presente 
si a su hijo le tuvieran que realizar un PI, el 87.9% cree 
que su presencia beneficiaría al niño, lo que concuerda 
con que en los últimos años ha aumentado el número 
de padres que quieren estar presentes durante la reali-
zación de un PI. También les preguntamos quien debía 
decidir su presencia y sorprendentemente en mi entorno 
un 71% pensaba que debía de ser el profesional quien 
tomara la decisión, a pesar de este resultado, en la diver-
sa bibliografía consultada esto no sucede así, si no que 
concluyen que la mayoría de los padres quieren ser ellos 
los que decidan sobre su presencia ya que la mayoría 
cree que su presencia ayuda al niño.

LA OPINIÓN DEL PERSONAL

En el mismo estudio le preguntamos a los profesionales 
y obtuvimos que el 75% de nuestro personal pensaba 
que la presencia de los padres en PI dependía de la in-
vasividad del mismo, es decir, que cuanto mas invasivo 
sea el procedimiento a realizar el personal es mas reacio 
a la presencia de los padres. En su mayoría daban como 
argumentos que se produciría la interrupción del proce-
dimiento y en segundo lugar que se produciría algún tipo 
de retraso en el PI.

Uno de los motivos más frecuentes de la negativa de los 
profesionales a la presencia de los padres es la angustia/
nerviosismo de los padres durante PI. En la mayoría de 
los casos esto ocurre por falta de información, por lo tanto 
si explicamos a los padres y les informamos de como y lo 
que vamos a realizar esta ansiedad disminuiría de forma 
palpable.

El mayor nerviosismo de los profesionales es otro motivo 
frecuente por el que el personal sanitario se niega a la 
presencia de los padres. Muchas veces este nerviosismo 
es debido a la presión de los padres “desinformados” y 
que pueden entorpecer la practica clínica. Es un proble-
ma de comunicación y de falta de información, por tanto 
creo que los profesionales debemos trabajar en habilida-
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des sociales y de comunicación para podernos enfrentar-
nos a las diferentes situaciones. 

Como profesionales debemos de dejar a un lado nuestras 
preferencias y priorizar el bienestar del niño, y éste esta-
rá siempre mejor con la presencia de los padres ya que 
su ausencia está demostrado que causa más ansiedad y 
estrés al niño.

Aunque en mi hospital hemos empezado a trabajar bajo 
el modelo Family centered care y en la actualidad los 
padres en la mayoría de los casos están presentes, nos 
queda mucho camino por recorrer, ya que todavía existen 
“miedos y reticencias” por lo tanto tenemos que trabajar 
para que éstos desaparezcan y así podremos dar unos 
cuidados de más calidad y beneficiosos para el niño.

CONCLUSIONES

Debemos hacer todo lo que esté en nuestras manos 
para asegurar el bienestar físico, psíquico y social del 

niño asegurando el cumplimiento de los derechos del 
niño contemplados en la CEDNH. Tenemos que tomar 
conciencia que estar con los padres en todo momento 
es un derecho de los niños y que es nuestra obligación 
garantizar su cumplimiento. Hay que superar los “mie-
dos “respecto a la presencia de los padres ya que está 
demostrado que su presencia en la gran mayoría de los 
casos beneficia al niño. 
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¿CÓMO PODEMOS FOMENTAR LA PRESENCIA 
DE LOS PADRES EN NUESTROS HOSPITALES?
Cristina Parra Cotanda
Hospital Sant Joan de Déu, Esplugues de Llobregat 
(Barcelona)

INTRODUCCIÓN

En las últimas décadas, los familiares de los pacientes 
han adquirido un papel protagonista en la práctica médi-
ca diaria (medicina centrada en la familia). En el campo 
pediátrico, los padres participan cada vez más en el pro-
ceso asistencial, no sólo en el tratamiento de los niños 
enfermos sino también durante todo el proceso diagnósti-
co, que incluye tanto la exploración física como todos los 
procedimientos realizados a los niños. 

En este sentido, en los Servicios de Urgencias Pediátri-
cos (SUP), la presencia de los padres es cada vez mayor 
durante la realización de procedimientos invasivos como 
la extracción de analíticas sanguíneas, sondajes, suturas, 
reducción de fracturas, etc. Su presencia conlleva múl-
tiples ventajas para el paciente pediátrico, para el propio 
familiar y también para el personal sanitario. 

Sin embargo, a menudo, los profesionales sanitarios no 
están de acuerdo con esta participación mñas activa de 
los padres, que puede incomodar especialmente duran-
te los procedimientos más invasivos o las maniobras de 
reanimación cardiopulmonar (RCP). Un estudio español 
publicado recientemente mostró que más del 60% del 
personal sanitario estaba de acuerdo con la presencia de 
los familiares en los SUP durante la extracción de sangre 
o la colocación de vías periféricas; sin embargo este gra-
do de acuerdo disminuía para la procedimientos como 

la reducción de fracturas (52.4%), la punción lumbar 
(35.5%) o las maniobras de RCP (10.8%).

SITUACIÓN ACTUAL EN LOS SUP ESPAÑOLES

La presencia de los padres no es habitual en los SUP 
españoles. Según un estudio multicéntrico realizado en 
2008 en el cual participaron 32 hospitales vinculados a 
la Sociedad Española de Urgencias Pediátricas, en 11/32 
hospitales nunca se da la opción a los padres de presen-
ciar los procedimientos invasivos realizados a sus hijos. 
En los SUP donde sí se da esta opción a los padres, la 
presencia depende en muchos casos de la invasividad 
de los procedimientos: extracción sanguínea (15 hospita-
les), sutura de heridas (14), sondaje vesical (9), punción 
lumbar (7), intubación (1) y maniobras de RCP (1). 

Para restringir la presencia de los padres, el personal sanita-
rio argumenta la ansiedad de los padres y el temor a un peor 
rendimiento del propio personal, si bien es cierto que parte 
de los profesionales están de acuerdo con la presencia de 
los padres durante los procedimientos menos invasivos. 

COMO FOMENTAR LA PRESENCIA DE LOS PADRES 
EN NUESTROS SUP

Creación de un grupo de trabajo
Para aumentar la presencia de los padres, es conve-
niente crear un grupo de trabajo multidisciplinar sobre 
el tema, en el que deben estar representados todos los 
profesionales implicados en el diagnóstico y tratamiento 
de los pacientes (médicos, enfermeros, técnicos). 

Este grupo de trabajo tiene diversas tareas. En primer lu-
gar, debe realizar una revisión de la literatura publicada 
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sobre el tema para estudiar las ventajas y desventajas 
de la presencia familiar, conocer los protocolos de otros 
centros, así como las experiencias, positivas y negativas, 
en relación a la presencia de los padres. 

En segundo lugar, debe identificar cuestiones claves, 
como los miedos y preocupaciones del personal sanita-
rio, las reticencias para cambiar determinadas prácticas 
o bien el rechazo a participar en el cambio.

Posteriormente, una vez aceptada la presencia familiar 
por el centro hospitalario, debe realizar un protocolo 
de actuación incluyendo aspectos más prácticos, como 
cuantos miembros de la familia van a estar presentes o 
como se va a dar un apoyo emocional a la familia.

Educación del personal sanitario:
Este aspecto es fundamental para que la presencia fami-
liar tenga éxito. 

Una buena manera de empezar es realizando una en-
cuesta para identificar los sentimientos de los profesiona-
les respecto a la presencia familiar. 

Posteriomente, es conveniente realizar una correcta di-
fusión del protocolo entre los sanitarios y desarrollar se-
siones didácticas, incluyendo espacios de discusión para 
que los profesionales puedan exponer sus opiniones, 
miedos y reticencias.

También es deseable estudiar la opinión de los padres y 
de los profesionales mediante encuestas en el propio ser-
vicio, para poder adaptar el protocolo a las peculiaridades 
de cada centro y población.

PRESENCIA DE LOS PADRES DURANTE 
LOS PROCEDIMIENTOS INVASIVOS EN UN SUP: 
NUESTRA EXPERIENCIA

En Abril 2007, en el SUP del Hospital Maternoinfantil 
Sant Joan de Déu – Universitat de Barcelona, se creó un 
grupo de trabajo sobre la presencia de los padres, con 
el objetivo de aumentar la presencia familiar durante los 
procedimientos invasivos realizados en el servicio. Dicho 
grupo de trabajo estaba formada por médicos (pediatras, 
cirujanos y traumatólogos) y personal de enfermería. 

En primer lugar, se realizó una revisión de la literatura 
científica publicada hasta el momento. Posteriormente, 
se elaboró un protocolo sobre la presencia familiar, en el 
que se incluyeron:

Procedimientos en los que los padres ya estaban pre-
sentes de forma habitual (extracción de analítica sanguí-
nea, colocación de vía periférica, sondaje uretral, sondaje 
nasogástrico y lavado gástrico).

Procedimientos en los que era recomendable que los 
familiares estuvieran presentes (sutura simple, vendaje, 
colocación de yeso ortopédico, punción lumbar, curas de 
quemados y de postoperados, extracción de cuerpos ex-
traños). 

Procedimientos en que la presencia familiar no era acon-
sejable por motivos de asepsia o de seguridad para el 
familiar (procedimientos realizados en quirófano o bajo 
escopia).

Se realizó una sesión divulgativa en Mayo 2009, dirigida 
a todos los trabajadores del hospital.

Durante los 2 siguientes años, se realizaron varios estu-
dios descriptivos mediante encuestas, para conocer la si-
tuación actual en España de la presencia familiar y la opi-
nión tanto de los familiares como del personal sanitario.

Globalmente, la presencia de los padres durante los pro-
cedimientos invasivos realizados en Urgencias ha sido 
una experiencia positiva, que no ha conllevado proble-
mas destacables y que ha mejorado la relación con los 
pacientes y sus familias. 

CONCLUSIÓN

En la actualidad, la presencia familiar en los SUP es un 
derecho de nuestros pacientes y una práctica beneficio-
sa, que lleva a una mejor relación médico-paciente. Para 
aumentar dicha presencia, es necesario crear grupos de 
trabajo en cada centro, elaborar protocolos de actuación 
y realizar sesiones divulgativas entre los profesionales 
para convencerlos de los beneficios que aportan los pa-
dres tanto a sus hijos, como a los propios sanitarios. 

BIBLIOGRAFÍA

1 Henderson DP, Knapp JF. Report of the national consensus conferen-
ce on Family Presence during pediatric cardiopulmonary resuscitation 
and procedures. Pediatr Emerg Care 2005; 21:787-91.
2 Piira T, Sugiura T, Champion GD, Donnelly N, Cole A. The role of pa-
rental presence in the context of children’s medical procedures: a sys-
tematic review. Child Care Health Dev 2005; 31:233-43.
3 Corniero P, Gamell A, Parra Cotanda C, Trenchs V, Cubells CL. Family 
presence during invasive procedures at the emergency department: 
what is the opinion of Spanish medical staff? Pediatr Emerg Care 
2011;27:86-91.
4 Parra Cotanda C, Luaces Cubells C, Pou Fernández J. ¿Deberían estar 
presentes los padres durante los procedimientos invasivos en Urgen-
cias? An Pediatr (Barc) 2009;70:293-6.
5 Gamell Fullà A, Corniero Alonso P, Parra Cotanda C, Trenchs Sainz de 
la Maza V, Luaces Cubells C. ¿Están presentes los padres durante los 
procedimientos invasivos? Estudio en 32 hospitales de España. An Pe-
diatr (Barc) 2010;72:243-9.
6 Brown K, Mace SE, Dietrich AM, Knazik S, Schamban N. Patient and 
family-centred care for pediatric patients in the emergency department. 
CJEM 2008;10:38-43.
7 York NL. Implementing a family presence protocol option. Dimens Crit 
Care Nurs 2004;23: 84-88.

33



Sesiones científicas oficiales AEP 2012 - 61 Congreso de la Asociación Española de Pediatría

JUEVES 31 DE MAYO, 11:15-12:45 h.
SALA GARCÍA LORCA

TDAH EN ATENCIÓN PRIMARIA: REGISTRO DE LA 
ACTIVIDAD MEDIANTE ACTIMETRÍA AMBULATORIA
S. Alberola López(*), D. Martín Martínez, P. Casaseca 
de la Higuera, I Casares Alonso(*), I Pérez García(*), 
A Cano Garcinuño(*), JA López Villalobos, FC Ruíz Sanz, 
JM Andrés de Llano, C. Alberola López y J Ardura 
Fernández
LPI-Cronobiología Universidad de Valladolid 
(*)Pediatras de Atención Primaria de Palencia

El Trastorno por Déficit de Atención-Hiperactividad 
(TDAH) es el problema de salud mental más prevalente 
en la población infanto-juvenil en los países desarrollados. 
Se caracteriza por un patrón mantenido de inatención y/o 
hiperactividad-impulsividad, que es más frecuente y gra-
ve que el observado en sujetos de un nivel de desarrollo 
similar. Los síntomas, según criterios DSM IV-TR, deben 
presentarse en dos o más ambientes, comenzar antes de 
los siete años de edad y causar un deterioro clínicamente 
significativo de la actividad social, académica o laboral del 
individuo. 

En la actualidad, este trastorno despierta un gran interés 
tanto en el ámbito clínico como en el de la investigación 
en neurociencias y es un motivo frecuente por el que la 
población infantil es remitida a pediatras, psiquiatras in-
fantiles y psicólogos clínicos. Es uno de los más impor-
tantes problemas de salud en términos de morbilidad y 
disfuncionalidad, abarcando desde la infancia a la ado-
lescencia y hasta la vida adulta.

Asimismo, si consideramos el consumo de recursos que 
ocasiona al Sistema Nacional de Salud, ocasiona un eleva-
do número de consultas tanto en Atención Primaria como 
en Atención Especializada y supone un elevado gasto far-
macéutico al requerir tratamiento con fármacos caros y 
durante un periodo de tiempo prolongado, ocupando el 
primer lugar en porcentaje de gasto en medicamentos en 
algunos cupos de pediatría de Atención Primaria. 

La tasa de prevalencia del TDAH entre los niños en edad 
escolar oscila entre 3-7% y en población española en-
tre el 1,2 - 8%, con diferencias de basadas en el origen 
de las muestras, criterios diagnósticos y desarrollo me-
todológico. En un estudio reciente realizado en Castilla 
y León(1), la tasa global de prevalencia fue del 6,7% (IC 
95%: 5,1-8,1%), con el 1% del subtipo hiperactivo, el 
1,3% del subtipo inatento y el 4,4% del subtipo combina-

do. La tasa de prevalencia en el sexo masculino (9%) es 
significativamente superior a la del sexo femenino (4%).

En el contexto de la clínica del TDAH, los síntomas caracte-
rísticos de desinhibición, pobre regulación de la actividad 
e impulsividad son los que más discriminan al niño con 
TDAH de otras psicopatologías y de los niños normales.

Nuestro trabajo de investigación se centra en este aspec-
to diferencial del TDAH y trata de evaluar las característi-
cas de la actividad de los casos con TDAH, comparándo-
los con controles sanos sin este trastorno. Registraremos 
de manera objetiva la intensidad, cantidad y duración del 
movimiento, así como el ciclo actividad/ descanso.

Para este análisis utilizaremos una técnica objetiva: la 
actimetría.

La mayor parte de los trabajos que utilizan la actigrafía 
en el TDAH se centran en estudios relacionados con el 
sueño nocturno, observando una alta concordancia entre 
la actigrafía y la polisomnografía (PSG), técnica conside-
rada como el patrón oro en los estudios de sueño.

Como breve muestra(2-6), los estudios que utilizaron me-
diciones objetivas relacionadas con la actigrafía observan 
los siguientes hechos:

-  Los niños con TDAH presentan mayores niveles de acti-
vidad o de inquietud durante el sueño, en comparación 
con controles sanos.

-  Diversos estudios no observaron diferencias significati-
vas entre los niños con TDAH y los controles sanos en 
cuanto al inicio, la latencia o la duración del sueño; al-
gún estudio más reciente mostró discrepancias, obser-
vando mayor dificultad en el inicio y latencia del sueño.

-  Existe una correspondencia limitada entre los informes 
de los padres sobre las alteraciones del sueño de sus 
hijos con TDAH y las medidas actigráficas.

CONCEPTO Y APLICACIONES DE LA ACTIGRAFÍA-
ACTIMETRIA

La actimetría es un método incruento y no invasivo que 
se utiliza para registrar y medir el movimiento de forma 
objetiva. El movimiento corporal es el reflejo del ciclo acti-
vidad/descanso del niño a lo largo de las 24 horas del día, 
y se relaciona con el correspondiente ciclo sueño/vigilia.
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La actimetría analiza las fases de actividad y descanso, 
por lo que es una herramienta eficaz para estudios clíni-
cos sobre sueño normal y sus trastornos. 

Los laboratorios de sueño y su patrón oro, los estudios de 
polisomnografía, han validado este método para su utili-
zación en pediatría, presentando una gran sensibilidad 
para diversos parámetros. 

En el año 2002 la Academia Americana de Medicina del 
Sueño define el papel de la actigrafía(7) en el estudio del 
sueño y los ritmos circadianos y destaca que:

• Es un método valido y fiable para el estudio del sueño 
en población sana.

• Es una herramienta útil junto con la historia clínica, la 
exploración física y la agenda de sueño para el diagnós-
tico y el tratamiento del insomnio, los trastornos del rit-
mo circadiano, y la excesiva somnolencia diurna. 

• Es especialmente útil para caracterizar patrones de rit-
mos circadianos o trastornos en las siguientes poblacio-
nes especiales:

 -  Ancianos y pacientes institucionalizados con y sin de-
mencia.

 -  Neonatos, lactantes, niños y adolescentes.
 -  Pacientes hipertensos.
 -  Pacientes deprimidos y esquizofrénicos.
 -  Sujetos en situaciones inaccesibles (vuelos espaciales).

En 2007, la Academia(8) realiza unas recomendaciones 
sobre el valor de esta metodología en el estudio de los 
trastornos del ritmo circadiano del sueño. 

La actimetría se utiliza también en ensayos clínicos con 
medicamentos donde la calidad del sueño sea un buen 
indicador de la calidad de vida.

Además de los estudios de sueño, la actimetría permite 
evaluar la actividad física y el gasto energético (calorías 
consumidas durante la actividad diaria normal) y tiene 
otras posibilidades en investigación clínico-epidemiológi-
ca en diversas patologías, como el TDAH. 

La ventaja fundamental del uso de la actimetría en estu-
dios ambulatorios radica en su facilidad de uso, ya que 
hace posible que el niño siga con su vida normal du-
rante el registro y permite una libertad que no se puede 
mantener en el laboratorio de sueño, por la rigidez de las 
condiciones que se imponen en ellos. 

Además, la utilización del actímetro no distorsiona la diná-
mica familiar y el entorno social y escolar del niño. El apara-
to es ligero y fácil de llevar, así como resistente a los golpes 
que acompañan a la vida normal de los niños a estas eda-
des (solo uno de los aparatos se ha deteriorado gravemente 
después de 3 años de uso en mas de 500 registros). 

Uso del actígrafo
El actígrafo está constituido por un acelerómetro que re-
gistra en los tres ejes del espacio y un sistema de registro 

de memoria, donde se graban las medidas de actividad. 
Se coloca normalmente en la muñeca de la mano do-
minante, pero también puede hacerse en la cintura, el 
brazo o el tobillo, dependiendo del tipo de estudio que se 
pretenda realizar y de la población con la que se trabaje. 
En el momento actual, utilizamos el modelo GT3x de Acti-
Graph® por su sencillez, peso y autonomía para los regis-
tros. La figura 1 presenta una imagen del dispositivo junto 
con una captura de la interfaz software utilizada para su 
configuración.

Figura 1. Actímetro GT3x (izquierda) e interfaz de configuración 
(derecha).

El protocolo que utilizamos para la obtención de datos es:

-  Frecuencia de muestreo de 1 Hz (muestras/sg). A partir 
de esta frecuencia se han acumulado épocas de 15 y 
30 segundos y 1, 5 y 15 minutos. 

-  5 canales de registro: actividad en los canales x, y, z, 
podómetro e inclinómetro. Se ha trabajado directamen-
te sobre los canales de movimiento (x, y , z) y sobre la 
actividad global ( r = x 2 + y 2 + z 2 ).

-  Análisis por tramos: sólo actividad, sólo descanso o se-
ñal global; los tramos de sólo actividad se han dividido 
en actividad durante la mañana y actividad durante la 
tarde; los tramos de descanso se han dividido en tres 
periodos de la misma longitud (inicio, parte intermedia 
y final del descanso). 

En la figura 2 se presenta un esquema de las dimensio-
nes de análisis que se obtienen tras aplicar el protocolo 
de adquisición definido. Para cada paciente, tendremos 
una dimensión definida por el canal analizado, otra por 
la frecuencia de muestreo de los datos y una última dada 
por el tramo de señal objeto de estudio. La figura 3 mues-
tra el modo de configuración del actímetro que permi-
te seleccionar los canales a analizar y la frecuencia de 
muestreo.

Figura 2. Esquema dimensional de las dimensiones de análisis 
a partir del protocolo de adquisición.
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Figura 3. Captura de la interfaz de configuración del actímetro 
que permite seleccionar la frecuencia de muestreo y los canales 
adquiridos.

El aparato proporciona una representación gráfica para 
cada uno de los registros e informa de los parámetros bá-
sicos del sueño: número total de minutos de sueño, minu-
tos de sueño durante el día y durante la noche, latencia de 
sueño, número de despertares, duración de los desper-
tares y eficiencia del sueño. En la figura 4 se muestra un 
ejemplo del análisis proporcionado para un paciente.

Figura 4. Ejemplo de informe de sueño proporcionado por la 
aplicación distribuida junto con el actímetro.

Los métodos de captura permiten registrar fracciones de se-
gundo y las unidades de registro pueden grabar los datos 
durante 21 días seguidos. Esto ha permitido la realización de 
estudios de larga duración sobre trabajo a turnos, jet-lag, etc.

Métodos de análisis
Las posibilidades de análisis de la información obtenida 
de los registros son muy amplias:

Estudio de los parámetros básicos de sueño (número total 
de minutos de sueño, minutos de sueño durante el día y 

durante la noche, latencia de sueño, número de desperta-
res, duración de los despertares, eficiencia del sueño, etc.) 
y análisis de datos crudos utilizando la estadística clásica 
(media, mediana, análisis de la varianza, etc.)

Técnicas de procesado de series temporales así como 
métodos de ritmometría (análisis de cosinor simple y po-
blacional). No se expone en este resumen.

Por último y en desarrollo continuo, se encuentran los 
métodos no lineales (medida de tendencia central, diná-
mica simbólica, entropía de Shannon, complejidad de 
Lempel-Ziv, etc.). 

EXPERIENCIA PREVIA CON LA ACTIMETRÍA

Nuestro grupo posee experiencia en el uso de la acti-
grafía en el estudio de diferentes patologías del lactan-
te, entre las que destacamos el cólico infantil(9). En los 
primeros tiempos (década de los 90), con el Prof. Julio 
Ardura como motor e impulsor del mismo, la metodología 
utilizada fue la estadística convencional y la ritmometría. 

Desde hace tres años, y con la incorporación de nuevas 
técnicas de análisis (métodos no lineales), estamos utili-
zando este método para definir los patrones de normali-
dad de diversos parámetros actigráficos del ciclo activi-
dad/descanso, en una muestra de nuestra población de 
niños sanos entre 3 y 14 años procedentes de 3 Zonas 
Básicas de Salud. 

Se ha obtenido información de 452 niños a los que se 
realizó registro actimétrico durante 24 horas (201 prees-
colares de 3 y 4 años, 158 niños de 6 años y 93 ado-
lescentes de 14 años –estos últimos con registros de 5 
días-). Los métodos utilizados incluyeron:

-  Agenda de sueño durante el estudio, realizada por los 
padres.

-  Cuestionario de hábitos de sueño (Owens), cumplimen-
tado por los padres.

-  Registro actigráfico concomitante con muestreo de 1 
segundo para la posterior exportación de los datos y su 
procesamiento y cálculo.

A modo de ejemplo, resumimos en la tabla 1 los resulta-
dos de los parámetros básicos de sueño obtenidos en el 
estudio actigráfico.

TDAH EN ATENCIÓN PRIMARIA: REGISTRO DE ACTIVIDAD 
MEDIANTE ACTIMETRÍA AMBULATORIA

Nuestro trabajo de investigación se justifica sobre la base 
de que la mayoría de estudios que utilizan la actigrafía 
en casos de TDAH se centran en el análisis del sueño. 
Creemos que el estudio actimétrico, en el contexto de la 
actividad natural del niño, permitirá obtener cuantifica-
dores de utilidad clínica en el tratamiento y diagnóstico 
en el ámbito del TDAH. El análisis ritmométrico del ciclo 
actividad/descanso, obtenido a lo largo de 24 h, puede 

36



AEP 2012 - 61 Congreso de la Asociación Española de Pediatría  Sesiones científicas oficiales

confirmar la hipótesis de que las características y varia-
ciones del ritmo circadiano constituyen un indicador del 
desarrollo madurativo en los niños con TDAH, que puede 
colaborar en su evaluación y diagnóstico.

La pertinencia del estudio se justifica en la práctica au-
sencia de estudios de estas características en la pobla-
ción española y la escasez de los mismos con esta me-
todología en la literatura revisada. Por tanto nos parece 
oportuno realizar este tipo de estudio en la población 
afecta de TDAH en nuestra medio.

 3-4 años 6 años 14 años p

Minutos
dormido

463
(91)

489
(72)

402
(68)

<0,001

Minutos
despierto

152
(86)

127
(57)

111
(75)

<0,001

 

Despertares (nº)
 

29
(11)

26,5
(12)

22
(14)

<0,001

 

Duración 
despertares (min)

5,5
(2,6)

4,9
(2,3)

4,8
(2,6)

0,003

 

Latencia
sueño (min)

29
(33)

21
(21)

16
(35)

0,001

 

Eficiencia 
sueño (%)

75,2
(14)

79
(8,5)

78
(11,4)

<0,001

 

Tabla 1. Resumen de resultados correspondientes a los 
parámetros básicos del sueño obtenidos a partir del estudio 
actigráfico. Los datos se expresan como mediana y amplitud 
intercuartil.

Los objetivos de nuestro trabajo son:

1.  Estudiar, en pacientes de 6 a 14 años con TDAH 
(DSM-IV), los registros de actimetría tomados en el 
contexto de su actividad natural, analizando el ciclo 
actividad/descanso mediante análisis estáticos y diná-
micos comparando los resultados con controles sanos.

2.  Estudiar la utilidad de los valores actimétricos como 
instrumento de apoyo diagnóstico en casos de TDAH 
entre 6 y 14 años.

3.  En una segunda fase ya en desarrollo, nos proponemos 
evaluar los cambios producidos en la actimetría tras la 
intervención con el tratamiento habitual del TDAH. 

Además, sería de interés la búsqueda de métodos objeti-
vos en el diagnóstico y evaluación de TDAH, debido a la 
importante carga de subjetividad que reviste actualmente 
el diagnóstico clínico del trastorno, excesivamente aso-
ciado a la subjetividad y variabilidad de los informantes.

La población de nuestro estudio está constituida por 72 
pacientes de edades comprendidas entre 6 y 14 años, 
con diagnóstico de TDAH de tipo combinado o hiperac-
tivo-impulsivo, según criterios DSM-IV, y sin tratamiento 
farmacológico, y por 74 niños de la misma edad y sexo 

sin el trastorno. Los pacientes y los controles sanos se 
han reclutado por un psiquiatra y un psicólogo clínico en 
la Unidad de Salud Mental Infanto-Juvenil del Complejo 
Asistencial de Palencia y por los cuatro pediatras de tres 
Centros de Salud (1 urbano y 2 rurales) de la misma Área 
Sanitaria. 

La metodología utilizada consiste en la colocación de un 
actímetro (dispositivo portátil del tamaño de un reloj de 
pulsera) en la muñeca dominante para el registro del ci-
clo actividad/descanso de un día completo, con monitori-
zación ambulatoria continua durante 24 horas. 

Además, los pacientes o sus padres (dependiendo de la 
edad) rellenan una agenda de sueño correspondiente al 
día del registro.

Para el análisis de los datos, se ha realizado un análisis 
de las series temporales adquiridas durante 24 horas. 
Se han utilizado estadísticos clásicos (medias, varian-
zas, etc.) calculados sobre las series, los métodos cosi-
nor simple y múltiple, métodos no lineales (complejidad 
de Lempel-Ziv, medida de tendencia central y dinámica 
simbólica) y también se obtuvieron diversas curvas ROC.

Sueño en el TDAH
Existen numerosos artículos en la literatura en los que se 
recogen los problemas de sueño que sufren los niños con 
TDAH. Aunque no es el objetivo fundamental de nuestro 
trabajo, y asumiendo que la duración de 24 horas del 
registro actimétrico no es la idónea para estudiar el sueño 
en profundidad, nos ha parecido de interés comparar el 
sueño en los niños con TDAH en relación con los niños 
sin el trastorno. 

Los parámetros clásicos de sueño que se han conside-
rado son:
-  Minutos que está despierto durante el descanso noc-

turno.
-  Minutos que está dormido en el mismo periodo.
-  Número de despertares durante la noche.
-  Latencia de sueño o tiempo que tarda en dormirse des-

de que se acuesta para dormir.
-  Eficiencia de sueño o porcentaje de tiempo que para 

dormido en relación con el tiempo total que está acos-
tado.

En relación con estos parámetros, no hemos encontra-
do diferencias significativas entre el grupo de niños con 
TDAH y el grupo control. La tabla 2 resume los resultados 
de este análisis.

Ciclo actividad/descanso
El estudio del ciclo actividad/descanso en estos niños 
ha sido realizado a través de algoritmos desarrollado por 
los ingenieros de nuestro grupo y se comentan con más 
detalle a lo largo de esta mesa redonda. Los datos que 
exponemos a continuación son resultados parciales del 
trabajo que estamos desarrollando en el campo de la ac-
tigrafía(10,11).
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Una muestra de los rendimientos diagnósticos para pa-
rámetros de métodos no lineales aislados se recoge en la 
tabla 3, donde se observan los valores de sensibilidad, 
especificidad y el área bajo la curva (ABC) con su nivel 
de significación. 

Para la evaluación actigráfica de los grupos se utilizaron 
medida de tendencia central (Central Tendency Measure –
CTM-), dinámica simbólica con distintos alfabetos (Symbolic 
Dinamics –DS-), y las magnitudes estadísticas media, me-
diana, varianza, amplitud intercuartil, falta de simetría (skew-
ness), apuntamiento (kurtosis), y coeficiente de variación.

Tabla 2. Resumen de resultados correspondientes a la comparativa casos-controles 
en lo que se refiere al análisis del sueño. 

 Casos Controles  

Media ± DE Mediana (Pc.25-75) Media ± DE Mediana (Pc. 25-75) p

Minutos despierto 121 ± 43 128 (83-150) 129 ± 57 123,5 (92-164) 0,4

Minutos dormido 477 ± 50 484 (444-502) 460 ± 79 473 (410-506) 0,15

Despertares 26 ± 7 25 (22-29) 26 ± 9 28 (20-32) 0,27

Eficiencia 80 ± 7 79 (76-86) 78 ± 9 79 (73-84) 0,39

Latencia 30 ± 32 17 (11-39) 31 ± 26 27,5 (13-41) 0,35

Tabla 3. Resumen de resultados correspondientes a la comparativa casos-controles en lo que se refiere al análisis 
no lineal del ciclo actividad/descanso para el tramo global de 24 horas.

A modo de ejemplo, mostramos en la figura 5 el rendi-
miento de la prueba diagnóstica con el área bajo la curva 
para la primera de las características expuestas [P00 (15 
min, D)]. 

Figura 5. Curva ROC obtenida para la característica aislada con 
mayor capacidad diagnóstica

La combinación de los parámetros hace que mejore el 
rendimiento final de la prueba. En la figura 6 mostramos 

el resultado obtenido para la mejor combinación de va-
rios parámetros individuales obtenidos mediante dinámica 
simbólica de entre los miles posibles. Como se expone con 
mas detalle en esta Mesa Redonda, estos análisis estudian 
la variabilidad de la señal asociada a las transiciones entre 
estados de actividad baja (0), actividad moderada (1) y 
elevada actividad (2) que pueden ocurrir en las 24 horas 
del día. El modelo obtenido consta de tres características 
obtenidas a partir del análisis de datos correspondientes a 
la actividad global del día completo (AG con dos periodos 
consecutivos de baja actividad -00-), la actividad de la pri-
mera parte del descanso nocturno (PD con dos periodos 
consecutivos de elevada actividad -22-) y la actividad de 
la tarde (AT con paso de fase de baja actividad a fase de 
actividad moderada -01-). Con esta secuencia, el modelo 
obtiene una alta sensibilidad, buena especificidad y alto 
rendimiento global en la curva ROC con un área del 95%.

Figura 6. Resumen de resultados correspondientes a la compara-
tiva casos-controles para la mejor combinación de características 
obtenidas a partir del análisis no lineal del ciclo actividad/descanso.
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tico del TDAH. El análisis de niveles actimétricos y de 
la variabilidad de los mismos en términos no lineales ha 
dado lugar a parámetros discriminantes con gran utilidad 
diagnóstica, que pueden hacer de esta metodología una 
herramienta de gran interés práctico en nuestras consul-
tas diarias de Atención Primaria.
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La gráfica resumen (curva ROC) se muestra en la figura 7.

Figura 7. Curva ROC obtenida para la mejor combinación de 
características.

CONCLUSIÓN

La complejidad conceptual de la metodología utilizada en 
este trabajo queda fuera de nuestro alcance, como pedia-
tras dedicados de forma casi exclusiva a la labor asistencial. 

Ponemos de manifiesto la importancia de contar con un equi-
po multiprofesional/multidisciplinar en el que los ingenieros 
han desarrollado una metodología de análisis que pretende 
dar respuesta a las preguntas que los pediatras, los psiquia-
tras y los psicólogos, como clínicos, les hemos planteado. 

Existe el riesgo de que el aspecto formal y excesivamente 
técnico de esta metodología nos impulse a rechazarla en 
un primer momento. Sin embargo, desde el punto de vista 
práctico, las cosas se resumen en el hecho de colocar un 
actígrafo a un niño que puede seguir realizando su vida nor-
mal y después, volcar los datos obtenidos en un programa 
instalado en el ordenador de nuestra consulta, que nos per-
mitirá contar con una prueba más objetiva para el diagnósti-
co de TDAH, sin la subjetividad inherente a las opiniones de 
los distintos observadores (padres, profesores, etc.).

Como resumen final y a la espera de encontrar mejores 
modelos, hemos podido poner de manifiesto la utilidad 
del estudio del ciclo actividad/descanso en el diagnós-

VALIDEZ DE LOS CRITERIOS DSM-IV EN EL 
DIAGNÓSTICO DE TDAH. NUEVAS PERSPECTIVAS 
DE INVESTIGACIÓN.
José Antonio López Villalobos, Jesús María Andrés 
de Llano, Susana Alberola López, Juan Pablo Casaseca 
de la Higuera, Diego Martín Martínez, Julio Ardura 
Fernández y Carlos Alberola López
Complejo Asistencial de Palencia, Hospital San Telmo, 
Palencia

El trastorno por déficit de atención con hiperactividad 
(TDAH) se caracteriza por un patrón mantenido de in-

atención y/o hiperactividad-impulsividad, que es más fre-
cuente y grave que el observado en sujetos de un nivel de 
desarrollo similar. Los síntomas, según criterios del ma-
nual diagnóstico y estadístico de los trastornos mentales 
DSM-IV-TR 1, deben presentarse en dos o más ambien-
tes, antes de los siete años de edad y causar un deterioro 
clínicamente significativo de la actividad social, académi-
ca o laboral. El DSM-IV, clasifica tres subtipos de TDAH, 
en función del patrón sintomático predominante en los 
últimos seis meses: Tipo combinado (TDAH-C), tipo con 
predominio del déficit de atención (TDAH-I) y tipo con 
predominio hiperactivo impulsivo (TDAH-H).
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La tasa de prevalencia del TDAH mas citada entre los 
niños en edad escolar oscila en torno al 5% y una re-
visión sistemática de estudios de prevalencia mundial 
entre los años 1978 y 2005 y en población hasta los 18 
años, encontró una prevalencia media en torno al 5,29%, 
observando una gran variabilidad 2. Un estudio realizado 
en población española observa un 6,6%, con un diseño 
epidemiológico en doble fase psicométrica-clínica 3.

Los criterios diagnósticos para el TDAH del DSM-IV, 
están derivados de estudios empíricos y son los más 
rigurosos en la historia del diagnóstico clínico de este 
trastorno. Se derivaron del trabajo formado por un co-
mité con algunos de los más prestigiosos autores en 
este campo, una extensa revisión de la literatura de los 
TDAH, un estudio de las escalas de evaluación existen-
tes relacionadas con el TDAH y un análisis estadístico 
de los resultados de un ensayo de campo de los ítems 
usando 380 chicos, entre 4 y 16 años, de diez lugares 
diferentes. El estudio de la validez y la fiabilidad para 
TDAH, superó las anteriores versiones DSM y los sínto-
mas seleccionados para el diagnóstico surgieron de un 
análisis factorial de los ítems de las escalas de evalua-
ción para padres y profesores.

No obstante, los criterios de diagnóstico del TDAH esta-
blecidos en el DSM-IV, se utilizan desde hace más de 15 
años, y durante este periodo han surgido cuestiones de 
relevancia a la hora de hacer revisiones para la eventual 
publicación del DSM-V, que se espera hacia el año 2013.

Entre estas cuestiones, nos encontramos con la pregunta 
de si debe reducirse la lista de síntomas para una mayor 
eficacia, eliminando los elementos redundantes y cen-
trándose en aquellos elementos que proporcionan ma-
yor discriminación entre los grupos de TDAH con otros 
trastornos y con muestras de población general. En esta 
línea también es relevante conocer si es preciso utilizar 
dos listas de síntomas (atención e hiperactividad/impulsi-
vidad) con puntos de corte separados para el diagnóstico 
o sería más adecuado tener una única lista de síntomas y 
un solo punto de corte. 

La investigación en genética conductual con grandes 
muestras de población ha valorado que estas listas re-
presentan una única dimensión en las poblaciones y que 
los subtipos basados en dichas listas sólo reflejan una 
gravedad variable del mismo rasgo subyacente en la po-
blación. A su vez, los estudios científicos inciden en que 
hay redundancia considerable en la lista de síntomas del 
déficit de atención y en la de hiperactividad / impulsivi-
dad como para cuestionar la necesidad de nueve ítems 
en cada categoría. Incluso algunos estudios analíticos 
factoriales muestran cargas respetables de algunos sín-
tomas, como la distracción, en ambas dimensiones. 

En función de estas consideraciones, parece poco pro-
bable que todos los síntomas sean fundamentales para 
el diagnóstico de este trastorno, e incluso pudieran influir 
en disminuir su precisión. 

También debemos considerar, que los criterios del DSM-
IV conceden el mismo peso a cada síntoma a la hora 
de tomar decisiones diagnósticas, a pesar de que los 
estudios que figuran en la base del DSM-IV, observaron 
que no todos los ítems de inatención e hiperactividad-
impulsividad son iguales con respecto a su capacidad 
para predecir un TDAH y que en función de dimensiones 
como la edad, sexo o dimensiones culturales pudieran 
tener un peso diferente.

Paralelamente, existe un cuerpo de argumentaciones, 
que permiten considerar el interés de que el futuro DSM-
V contemple el actual tipo TDAH-C como el único TDAH, 
tal como se reflejaba en el antiguo DSM-III. 

Entre ellas podemos citar que la investigación no de-
muestra que estos subtipos se puedan diferenciar entre 
sí de manera fiable en diversas dimensiones como etiolo-
gía, antecedentes o respuestas diferenciales al tratamien-
to. En la misma línea, el subtipo hiperactivo suele ser un 
precursor del combinado o una forma leve del mismo 
que aparece en niños de menor edad con un déficit de 
uno o dos síntomas para cumplir el criterio completo y 
el subtipo inatento es un grupo heterogéneo con varias 
opciones entre las que se encuentran casos que han per-
dido algunos síntomas de hiperactividad que suelen dis-
minuir con la edad y que serian formas mas leves del tipo 
combinado en su evolución natural; así como otro grupo 
de casos del tipo inatento que se denomina de tiempo 
cognitivo lento y que pudiera ser otro tipo de trastorno 
con cualidades diferenciales. 

Estas argumentaciones contribuirán a que nuestra po-
nencia se centre en el TDAH-C y en los resultados de 
nuestras investigaciones sobre el mismo.

Nuestros estudios recientes se han centrado en dar res-
puesta a algunos de los interrogantes planteados respec-
to a los fenotipos inatento, hiperactivo – impulsivo y com-
binado, aún cuando las reflexiones de esta ponencia se 
centren en este último.

Entre nuestros objetivos existió un análisis de la validez 
de cada uno de los síntomas del DSM-IV para el diagnós-
tico de TDAH, a través de las respuestas a los 18 ítems 
de la escala Attention–Deficit/Hyperactivity Disorder 
Rating Scales IV (ADHD RS-IV). También se estableció 
una jerarquía de síntomas en función de su validez en el 
diagnóstico de TDAH y se buscó un modelo que incluya 
un menor número de síntomas para el diagnóstico del 
trastorno y que presentase adecuada sensibilidad y es-
pecifidad.

La metodología de las investigaciones que citaremos a 
continuación se sitúa en el contexto de un estudio pobla-
cional para evaluar la prevalencia del TDAH en Castilla 
y León, en el que la población objeto de estudio estuvo 
formada por todos los alumnos de educación primaria y 
secundaria desde los 6 a los 16 años de la Comunidad 
Autónoma de Castilla y León. El diseño muestral fue po-
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lietápico, estratificado y proporcional por conglomerados, 
según consta en la investigación original3. La muestra fi-
nal fue de 1095 casos.

En la primera fase de cribado del estudio epidemiológi-
co, se utilizaron criterios ADHD RS-IV. Se seleccionan 
aquellos cuestionarios cuyas puntuaciones sean iguales 
o superiores al percentil 90 según edad y sexo, tanto para 
padres como para profesores.

Los alumnos que superan la primera fase de cribado son 
considerados con sospecha de TDAH y son evaluados en 
la segunda fase (clínica). En la segunda fase de nuestro 
estudio, mediante entrevista, se analiza la consistencia 
clínica de los casos de TDAH extraídos mediante el crite-
rio psicométrico del ADHD RS-IV. Los casos de TDAH son 
definidos según modelo del apartado Attention Deficit 
Hyperactivity Disorder (ADHD) de la entrevista estructu-
rada del National Institute of Mental Health, denominada 
Diagnostic Interview Schedule for Children –DISCIV-. Se 
deja constancia de la existencia de “todos” los criterios 
(A, B, C, D y E) del DSM-IV para los casos que finalmente 
fueron definidos como TDAH en nuestro estudio de pre-
valencia.

Las reflexiones que realizaremos a continuación se cen-
tran únicamente en la búsqueda de un modelo que in-
cluya un menor número de síntomas para el diagnóstico 
de TDAH-C y que presente adecuada sensibilidad y es-
pecifidad. Remitimos a los lectores a nuestros artículos 
publicados en 2010 / 2011 para la revisión del análisis de 
la validez de cada uno de los síntomas del DSM-IV para el 
diagnóstico de TDAH, así como el estudio de la jerarquía 
de síntomas en función de su validez en el diagnóstico 
de TDAH y de la búsqueda de un modelo reducido de 
ítems para los fenotipos intento e hiperactivo / impulsivo 
independientemente5,6.

Los resultado de nuestros estudios, considerando el 
cuestionario respondido por los padres5 y mediante un 
procedimiento de regresión logística que incluía como 
variable predictora los 18 ítems del ADHD RS-IV y como 
variable criterio TDAH-C, reflejaron que el modelo final es 
significativo y está compuesto por un modelo mas parsi-
monioso formado por los ítems 1 (OR = 6,31; p = 0,001), 
9 (OR = 4,02; p = 0,001), 10 (OR = 3,00; p = 0,004), 12 
(OR = 3,81; p = 0,002), 14 (OR = 3,81; p = 0,001) y 15 
(OR = 5,16; p = 0,039). La clasificación indicó una sen-
sibilidad de 100 % y especifidad de 82,6 %, reduciendo 
un 66% el número de ítems. 

En función de todo ello parece que es posible reducir la 
lista de síntomas con unos niveles de validez adecuados, 
eliminando los elementos redundantes y centrándonos 
en aquellos elementos que proporcionan mayor discri-
minación entre TDAH y muestras de población general.
Otro aspecto interesante es que los criterios del DSM-IV 
conceden el mismo peso a cada síntoma a la hora de to-
mar decisiones diagnósticas, a pesar de que los estudios 
que figuran en la base del DSM-IV, observaron que no to-

dos los ítems de inatención e hiperactividad-impulsividad 
son iguales con respecto a su capacidad para predecir 
un TDAH. Esta dimensión es una realidad confirmada por 
nuestros estudios, donde podemos observar no solamen-
te diferencias en cuanto a sensibilidad / especifidad, sino 
también en función del odss ratio. A modo de ejemplo, 
un rastreo de las preguntas con odds ratio mayor de cua-
tro en el modelo de regresión logística realizado sobre el 
fenotipo combinado nos encontramos con los ítems 1, 9 
y 15. Según nuestro modelo las preguntas clínicas sobre 
“distracción fácil”, “no fijar la atención e los detalles o co-
meter errores por descuido” y/o “tener dificultades para 
organizarse”, deberían tener un peso especial a la hora de 
tomar decisiones diagnósticas en el fenotipo combinado y 
todas ellas hacen referencia al constructo inatención.

Todas las anteriores reflexiones sobre los resultados de 
nuestras investigaciones se realizaron utilizando el cues-
tionario respondido por los padres. Si consideramos, con 
idéntico procedimiento, el cuestionario respondido por 
los profesores obtendríamos que el modelo final mas par-
simonioso que permite predecir TDAH-C está compuesto 
por los ítems 2 (OR = 2,45; p = 0,042), 6 (OR = 3,75; p 
= 0,002), 15 (OR = 10,73; p = 0,003), 16 (OR = 3,19; 
p = 0,007) y 17 (OR = 3,99; p = 0,001). Sensibilidad: 
91.6 % y Especifidad: 84.4%. Reducción del 72.2% de 
los ítems.6 

Con ambos cuestionarios separadamente es posible re-
ducir la lista de síntomas de TDAH con unos niveles de 
validez adecuados y los ítems, por su diferencia en odss 
ratio, no deberían tener el mismo peso a la hora de tomar 
decisiones diagnósticas.

La reflexión global también refleja que en ambos cuestio-
narios el modelo final que predice TDAH-C refleja ítems 
tanto de inatención como de hiperactividad impulsividad, 
pero no son los mismos (excepto el ítem 15 sobre dis-
tracción fácil). Circunstancia probablemente asociada a 
la especifidad situacional de la conducta, a la variabilidad 
entre observadores y/o a la naturaleza de la interacción. 
Nuestro grupo de investigación tiene actualmente un es-
tudio similar no publicado (“en prensa”) considerando 
conjuntamente los ítems del ADHD RS-IV respondidos 
por padres y profesores, encontrando una mayor reduc-
ción de ítems y mayor validez de criterio (superior al 93% 
en sensibilidad y especifidad).

El grado de acuerdo entre observadores (padres/profeso-
res) ofrece una concordancia (kappa de Cohen) significa-
tiva en todos los ítems con una fuerza de la concordancia 
moderada (criterios de Landis y Koch) en la mayoría de 
los ítems asociados al constructo inatención (entre 0,34 
y 0,53) y concordancia débil y significativa en los ítems 
asociados al constructo hiperactividad impulsividad (en-
tre 0,28 y 0,37). A su vez, la agrupación de síntomas de 
TDAH refleja concordancia (coeficiente de correlación 
intraclase) moderada entre las valoraciones de padres 
y profesores, siguiendo la sucesión de síntomas de in-
atención (CCI = 0,677; p < 0,000; IC 95%: 0,643-0,707) 
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> síntomas combinados (CCI = 0,664; p < 0,000; IC95%: 
0,630- 0,696) > síntomas de hiperactividad / impulsivi-
dad (CCI = 0,591; p < 0,000; IC95%: 0,551- 0,628).

En resumen, observamos que es posible reducir la lista de 
síntomas de TDAH con unos adecuados niveles de vali-
dez, pero la concordancia entre la valoración de padres y 
profesores es moderada. Esta última situación puede estar 
asociada a la especifidad situacional de la conducta (el 
niño presenta un comportamiento diferente en cada con-
texto), a la subjetividad / variabilidad de los informantes o 
a la variación en el tiempo y la naturaleza de la interacción.

En esta línea argumental el TDAH es un trastorno cuyo 
diagnóstico es fundamentalmente clínico y está asociado 
a una importante carga de subjetividad profesional y de 
los informantes.

Nuestro equipo de investigación ha seguido trabajando 
en la búsqueda de un modelo teóricamente más objeti-
vo y en una primera aproximación se buscó un modelo 
cognitivo que permita predecir y diagnosticar TDAH. El 
modelo utilizado se basó en el control inhibitorio definido 
por R. Barkley.

Entre las argumentaciones teóricas mas aceptadas en 
la actualidad tenemos el modelo de autorregulación de 
Barkley4, quien considera que el problema central en el 
TDAH es la dificultad en el control inhibitorio que incluye 
alteraciones en la inhibición de impulsividad, rigidez cog-
nitiva y déficit en el control de interferencia de estímulos 
irrelevantes. Este problema de control inhibitorio es clave 
para el desarrollo de determinadas funciones ejecutivas 
que suelen encontrarse afectadas en casos de TDAH 
como la memoria de trabajo no verbal, memoria de tra-
bajo verbal, auto-regulación de afecto / motivación / acti-
vación y reconstitución o capacidad de análisis y síntesis 
de la propia conducta. Todo ello incide en la autorregula-
ción y control motor de la conducta, que es deficitaria en 
casos de TDAH. 

En esta circunstancia, mediante un estudio casos / con-
trol (n = 200), se utilizó un modelo de regresión logística 
que utilizando tres pruebas teóricamente asociadas al 
modelo de control inhibitorio (Matching Familiar Figures 
Test-20 –MFFT-20-, STROOP y Children’s Embedded 
Figures Test - CEFT-) permitieran predecir TDAH (con-
trolando sexo y edad). Los resultados de nuestra investi-
gación7, reflejan que la fórmula asociada al modelo cog-
nitivo de control inhibitorio (1/1+ e- [3,717 + (0, 272*edad) + (-1, 

314*CEFT) + (0, 652*MFF20) + (-0 ,189*STROOP)) que permite clasificar 
casos y controles, presenta adecuada validez de criterio 
(sensibilidad de 85% y especifidad del 85%), tomando 
como prueba de referencia criterios DSM-IV.

Observamos que los casos promedio de TDAH mani-
fiestan menor flexibilidad cognitiva, menor control de la 
impulsividad y menor regulación de la interferencia de 
estímulos irrelevantes (procesamiento menos analítico) 
que los controles7-10. Las tres dimensiones se asocian a 

menor control inhibitorio, considerado por Barkley como 
el problema central explicativo del TDAH.

Si contrastamos los resultados de la formulación obteni-
da mediante regresión logística, considerando TDAH con 
valores ≥ 0,49 y no TDAH valores < 0,49, con los resul-
tados referenciales de la escala ADHD del CSI (DSM-IV), 
observamos que el índice Kappa de acuerdo es bueno 
según los criterios de Landis y Koch [Kappa = 0,700; (p 
< 0,000); IC95% k = 0,601- 0,799]7. 

La utilización de este procedimiento, basado en el mo-
delo cognitivo de control inhibitorio, como complemento 
diagnóstico para el TDAH implica un recurso temporal en 
consulta clínica de aproximadamente 40 minutos.

En la misma línea de trabajo, asociada a la búsqueda de 
un modelo mas objetivo que permita predecir y diagnos-
ticar TDAH, también tenemos el desarrollo de nuestros 
nuevos estudios utilizando los recursos de la actigrafía. 

La actigrafía evalúa, en su contexto natural, la actividad 
física estática y dinámica de los pacientes. Presenta un 
dispositivo similar a un reloj, ubicado en la mano domi-
nante, que almacena información transferible a software 
informático y que puede utilizarse durante muchos días 
y noches consecutivos. Permite evaluar objetivamente 
la intensidad, cantidad y duración del movimiento; así 
como el ciclo / ritmo circadiano actividad – descanso. En 
esta ocasión la utilización del recurso temporal en con-
sulta clínica es de aproximadamente 3 minutos. 

En estas circunstancias, si el procedimiento presenta 
adecuada validez de criterio para predecir TDAH y com-
plementar su diagnóstico, nos encontraremos con un ins-
trumento objetivo, eficaz y eficiente. 

La realidad a la que nos estamos acercando mediante 
nuestras investigaciones considerando los niveles acti-
métricos globales y la variabilidad de los mismos se mue-
ve en esta dirección y será expuesta por mis compañeros 
de ponencia e investigación.

NOTAS Y AGRADECIMIENTOS

Los estudios citados forman parte de las investigaciones 
GRS 299/B/08 y GRS 334/B/09, apoyadas por la Geren-
cia Regional de Salud de Castilla y León. Los autores de-
claran ausencia de conflictos de interés.
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MÉTODOS DE ANÁLISIS AUTOMÁTICO DE LA 
ACTIVIDAD DIARIA DEL NIÑO CON TDAH
P. Casaseca de la Higuera, D.  Martín Martínez, S. 
Alberola López, J. M. Andrés de Llano, J. A. López 
Villalobos, J. Ardura Fernández y C. Alberola López.
Laboratorio de Procesado de Imagen/Grupo de 
Cronobiología. Universidad de Valladolid.

INTRODUCCIÓN

El diagnóstico de TDAH en la actualidad es fundamental-
mente clínico apoyándose en  criterios  DSM-IV o CIE-10; 
A día de hoy no existen marcadores neurobiológicos o psi-
cológicos patognomónicos. El diagnóstico puede comple-
mentarse con diversas exploraciones neuropsicológicas y 
apoyarse en cuestionarios validos y fiables. Estos cuestio-
narios son habitualmente respondidos por padres y pro-
fesores manifestando una carga natural de subjetividad. 
Nuestro grupo de investigación trabaja desde hace algún 
tiempo en el desarrollo de métodos basados en medidas 
de actividad que pretende jugar un papel en el diagnóstico 
objetivo de TDAH y complementar su estudio clínico. 

Utilizando la actigrafía es posible medir la intensidad, 
cantidad, duración y dirección de la actividad de una ma-
nera objetiva en un contexto natural. La aplicación sobre 
los registros adquiridos de métodos de análisis estáticos y 
dinámicos, es potencialmente útil para discriminar casos 
de TDAH respecto a controles.
 
El instrumento actimétrico puede ser utilizado en la mis-
ma posición de un reloj de pulsera, tiene un coste discre-
to, permite su utilización durante un tiempo prolongado 
y no interfiere en la rutina del niño. Como instrumento 
complementario al diagnóstico clínico, nuestro grupo de 
investigación estima que tiene un nivel alto de potencia-
lidad y posibilidades. El desarrollo de la investigación nos 
indicará su verdadero alcance.
En un trabajo preliminar en el que se utilizó la actigrafía1, 
nuestro grupo demostró la utilidad de la medida de ten-
dencia central (Central Tendency Measure, CTM2  como 
indicador diagnóstico de utilidad para el TDAH. La aplica-
bilidad de este indicador sugiere la exploración de otras 
técnicas no lineales como la dinámica simbólica (utiliza-
da sobre registros actimétricos para diagnóstico de cólico 

8 López-Villalobos JA, Serrano-Pintado I, Delgado Sánchez-Mateos J, 
Andrés-De Llano JM, Alberola-López S, Sacristán-Martín, AM; Pérez-
García I, Camina-Gutiérrez AB. Uso del Matching Familiar Figures Test 
20 en el diagnóstico de niños con trastorno por déficit de atención con 
hiperactividad. International Journal of Clinical and Health Psychology 
2010; 10 (3): 499-517.
9 López-Villalobos JA, Serrano-Pintado I, Andrés-De Llano JM, Delgado 
Sánchez-Mateos J, Alberola-López S, Sacristán-Martín, AM; Pérez-Gar-
cía I, Camina-Gutiérrez AB. Utilidad del Children´s Embedded Figures 
Test en el Trastorno por Déficit de Atención con Hiperactividad. Clínica 
y Salud, Investigación Empírica en Psicología 2010; 21(1): 93-103.
10 López-Villalobos JA, Serrano-Pintado I, Andrés-De Llano JM, Delgado 
Sánchez-Mateos J, Alberola-López S, Sánchez-Azón MI. Utilidad del test 
de Stroop en el trastorno por déficit de atención/hiperactividad. Rev 

Neurol 2010; 50 (06):333-340.

infantil3. De hecho, en, nuestro grupo demostró la utilidad 
de combinar CTM y dinámica simbólica para diagnosti-
car el TDAH obteniéndose resultados de sensibilidad y 
especificidad bastante prometedores (áreas bajo la curva 
ROC cercanas a 0.9)4. Asimismo, parece razonable com-
parar los resultados obtenidos con estas técnicas con los 
correspondientes a otros indicadores que utilizan esta-
dísticos clásicos orientados bien a variabilidad (varianza, 
coeficiente de variación, rango intercuartil), bien el pro-
pio nivel de actividad (valores promedio, mediana). En 
el mencionado trabajo4, se demostró la superioridad en 
cuanto a sensibilidad y especificidad de las nuevas técni-
cas con respecto a las basadas en estadísticos clásicos. 

En este trabajo se evalúa la utilidad de la aplicación con-
junta de las técnicas propuestas1,3,4 como método diag-
nóstico para el TDAH. Junto con una descripción detalla-
da de los mencionados métodos, las siguientes secciones 
presentan la implicación de los resultados del estudio en 
la interpretación de los patrones de actividad de casos y 
controles, además de las conclusiones obtenidas a partir 
del mismo.

MATERIALES Y MÉTODOS

Materiales
El estudio se ha planteado como un análisis casos-con-
troles en el que los grupos están constituidos respectiva-
mente por 31 pacientes de 6 años con diagnóstico posi-
tivo de TDAH según criterios DSM-IV5 y sin tratamiento 
y 32 sujetos aparentemente sanos y sin patologías con-
comitantes. La adquisición de señales de actividad se 
realizó durante 24 horas a razón de una muestra por se-
gundo utilizando el actímetro ActiGraph GT3x situado en 
la muñeca de la mano dominante de los niños. El modo 
de adquisición permitió recoger la actividad en las tres 
direcciones principales.

Métodos
La metodología aplicada se presenta de forma esquemá-
tica en la figura 1. Consiste en una serie de etapas con-
secutivas que incluye una etapa de preprocesado cuyo 
objetivo es seleccionar periodos de actividad y descanso 
además de preacondicionar la señal mediante una etapa 
de diezmado previa al procesado de señal propiamente 
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dicho. Este procesado consiste básicamente en la extrac-
ción de parámetros de utilidad diagnóstica mediante la 
aplicación de métodos no lineales de cuantificación de 
variabilidad. Por último, los parámetros extraídos serán 
tratados mediante un proceso de reconocimiento auto-

mático de patrones que integra un módulo de selección 
de características y un clasificador que lleva a cabo el 
proceso de decisión para proporcionar un diagnóstico. 
Los diferentes módulos que integran el esquema presen-
tado se describen en los siguientes párrafos.
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Figura 1. Diagrama de bloques de la metodología aplicada.

Identificación de períodos de actividad/descanso
El análisis de registros se ha llevado a cabo tanto de for-
ma global (sobre la señal completa), como considerando 
de forma aislada los periodos de actividad y descanso. 
Como periodo de descanso hemos considerado el inter-
valo de tiempo que el sujeto pasa en la cama durante 
la noche. El resto del registro se ha considerado como 
periodo de actividad. Para poder realizar este análisis es 
necesario identificar cuáles son estos periodos. Se ha de-
sarrollado para tal fin un método automático basado en 
un suavizado de la señal seguido de comparación con 
umbral, llevándose a cabo la selección de dicho umbral 
de forma iterativa. El método, desarrollado por nuestro 
grupo de investigación, ha sido publicado por Martin et 
al1.  En la figura 2 se muestra un ejemplo del resultado de 
aplicar el método desarrollado sobre uno de los registros 
de adquisición. El interfaz presentado corresponde a la 
aplicación desarrollada por nuestro grupo de investiga-
ción que integra toda la metodología planteada en este 
artículo.

Diezmado de registros
La adquisición de las señales a razón de 1 muestra por 
segundo conlleva la aparición de numerosos valores nu-

los de actividad. Para evitar que la información de acti-
vidad se oculte por el alto número de muestras nulas es 
necesario bien acumular, bien promediar los valores de 
actividad en diferentes intervalos de tiempo. En este tra-
bajo se ha escogido la segunda opción, utilizándose dife-
rentes períodos para el promediado, a saber, 15 y 30 se-
gundos, 1, 5 y 15 minutos. La elección de los diferentes 
intervalos permite interpretar los resultados en función de 
la actividad asociada a movimientos (actividad durante 
segundos) o a tareas llevadas a cabo por el niño (activi-
dad durante periodos más largos, de minutos). Partiendo 
de la señal original x[n], se construye una nueva señal 
consistente en una secuencia de intervalos promediados 
como sigue:

con N el número total de muestras. Cada muestra de xdec 
representa un intervalo de duración M/fs segundos, con 
fs, la frecuencia de muestreo (1 Hz). El parámetro M se 
ha escogido de forma que se obtengan los mencionados 
periodos de 15 y 30 segundos y de 1, 5 y 15 minutos.

xdec [k ] = 1
M

x [kM + i ],
i =0

M 1

   0 k N
M

,   (1) 

Figura 2. Ejemplo de identificación de periodos de actividad/descanso obtenido a partir de aplicación desarrollada en el marco de 
este trabajo.
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Cuantificación de la variabilidad de los registros 
(extracción de características)
La cuantificación de la variabilidad de las señales de acti-
vidad mediante métodos no lineales permite extraer con-
clusiones adicionales a las obtenidas mediante métodos 
tradicionales como el análisis espectral o la estadística 
descriptiva. Existen multitud de métodos que permiten 
cuantificar la variabilidad de una serie temporal conside-
rando que dicha serie representa la evolución temporal 
de un sistema complejo constituido por un número deter-
minado de variables. En este trabajo se han utilizado las 
siguientes técnicas al resultar las más adecuadas al tipo 
de señales a analizar y al problema a resolver:

•  Medida de la Tendencia Central (Central Tendency 
Measure, CTM): Es una medida de la regularidad de 
una serie temporal basada en el cálculo del número 
de incrementos consecutivos de la señal que están por 
debajo de un determinado umbral a definir. Si dicho 
número es alto, la serie temporal se puede considerar 
como regular, mientras que si es bajo, la complejidad 
de la serie será alta. Obviamente, el valor del umbral 
determina qué se puede considerar como complejo o 
regular a efectos de la medida. Para obtener la CTM 
se parte de un diagrama de dispersión que representa 
la serie de diferencias de primer orden x[n+2]-x[n+1] 
frente a x[n+1]-x[n] (ver figura 3). De acuerdo con Co-
hen, et al.2, la CTM se calcula como el número de pun-
tos que caen dentro de una circunferencia de radio r di-
vidido entre el número total de puntos. El valor de  r se 
relaciona de forma directa con el umbral mencionado.

Figura 3. Representación esquemática del cálculo de la CTM.

•  Dinámica simbólica (Symbolic Dynamics, SD): La diná-
mica simbólica permite, a partir de una cuantificación y 
codificación posterior de la señal, valorar la frecuencia 
de aparición de determinados patrones de complejidad 
y regularidad6. El proceso de cuantificación consiste en 
dividir la señal en determinados rangos (actividad baja, 
media o alta en nuestro caso) y la codificación en asignar 
un símbolo a dichos rangos (“0”, “1” o “2”). Agrupando 
los diferentes símbolos en palabras formadas por dos o 
más de ellos, es posible cuantificar la complejidad de la 
serie mediante el cómputo de la mencionada frecuencia. 
Por ejemplo, una probabilidad (frecuencia relativa) alta 

de la cadena “00” denota una baja complejidad (símbo-
los iguales seguidos) asociada a una baja actividad (sím-
bolo “0”). Por el contrario, la aparición de numerosas 
instancias de la cadena “02” revela una alta complejidad 
de la serie (numerosas transiciones) con saltos de gran 
amplitud (transiciones del mínimo al máximo rango de 
actividad). La figura 4 ilustra los procesos de cuantifi-
cación y codificación (parte superior) y la formación de 
palabras (parte inferior).

Figura 4. Ilustración de los procesos de cuantificación y codifi-
cación (parte superior) y de la formación de palabras (parte in-
ferior) para el cáculo de la dinámica simbólica.

En este trabajo hemos optado por utilizar un alfabeto de 
tres símbolos y palabras formadas por dos de ellos. Para 
la cuantificación de la señal se han definido dos umbra-
les, q1 y q2, como los percentiles 33 y 66 de x[n]. Cada 
muestra de la señal cuantificada c[n] se define como

A partir de esta señal se obtienen las palabras de dos 
símbolos:

dentro del rango de valores posibles para k. Llegados a 
este punto, las decisiones que se tomarán en el clasifica-
dor estarán basadas en la probabilidad de aparición de 
estas palabras pi=P(W2=w2,i), con w2,i, i=1,2,…,9 cada 
una de las posibles Nl

A=32=9 palabras de dos símbolos 
que se pueden formar con el alfabeto seleccionado.
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Otro índice utilizado habitualmente en el análisis basado 
en SD es la entropía de Shannon EShannon, obtenida como

con pi la probabilidad de aparición de la palabra i-ésima. 
Esta magnitud toma mayores valores a mayor compleji-
dad de la señal.

Análisis estadístico, selección de características y 
clasificación
El análisis estadístico ha consistido en una evaluación de 
la separabilidad de casos y controles obtenida mediante 
cada uno de los índices calculados. Dicha evaluación se 
ha basado bien en el Test T de Student (con penalización 
en el caso de que el test F de Snedecor-Fisher señalaba 
desigualdad de varianzas) cuando los datos resultaron 
ser gaussianos, bien en el test de Mann-Whitney en caso 
contrario.

Además, se ha llevado a cabo un análisis de discriminan-
te lineal para evaluar la capacidad diagnóstica de cada 
uno de los índices. Dicha evaluación se ha realizado en 
términos de sensibilidad, especificidad, precisión [defi-
nida como (sensibilidad)x(prevalencia)+(especificidad)
x(1-prevalencia)] y área bajo la curva ROC (Característica 
Operativa del Receptor), denotada como AUC (Area Un-
der the [ROC] Curve) en terminología anglosajona. 

Con objeto de mejorar el rendimiento del método, se 
ha llevado a cabo una combinación de los diferentes 
índices a partir de un proceso de transformación y se-
lección previa de los mismos, consiguiéndose un incre-
mento notable del mencionado rendimiento mediante 
la utilización de índices asociados tanto a diferentes 
periodos de actividad/descanso como al registro global. 
Para llevar a cabo la combinación, se preseleccionó un 
conjunto de los índices extraídos con mayor valor de 
AUC (si existía igualdad en AUC se optó por utilizar la 
precisión como criterio secundario). Para cada uno de 
los tramos de señal analizados, se seleccionaron las 8 
características de mejor rendimiento individual. Dicho 
conjunto se amplió con tantas características como fue 
necesario para asegurar que al menos 4 obtenidas me-
diante CTM y 4 obtenidas a partir de la SD eran inclui-
das. Sobre el conjunto inicial se llevó a cabo un proceso 
de selección secuencial hacia delante (SFS, Sequential 
Forward Selection)6 para construir los clasificadores 2D 
y 3D de mejor rendimiento. Además, se llevó a cabo 
un análisis de componentes principales (PCA, Princi-
pal Component Analysis)7 con objeto de condensar y 
realzar la información de interés mediante un cambio 
de base de los vectores de características. A efectos 
de notación, expresramos como PCAk{C1+C2+…+Cq} al 
resultado seleccionar las k primeras características del 
resultado de aplicar PCA sobre el conjunto de q carac-
terísticas C1, C2, …, Cq

RESULTADOS Y DISCUSIÓN

Siguiendo el esquema mostrado en la figura 1, se ha eva-
luado la capacidad diagnóstica de cada uno de los índi-
ces extraídos sobre cada canal x, y, z y sobre la actividad 
global

 r = x 2 + y 2 + z 2 . Para cada una de las señales 
adquiridas, el proceso de identificación de intervalos dio 
lugar a diferentes tramos a analizar: señal global (24 h), 
sólo actividad, sólo descanso, actividad durante la maña-
na, actividad durante la tarde y tramos (de igual longitud) 
inicial, intermedio y final del sueño. En la tabla 1 se resu-
men los resultados obtenidos con los análisis de  sepa-
rabilidad y de discriminante lineal para los dos indicado-
res de mejor rendimiento obtenidos en cada uno de los 
tramos analizados (en total se evaluaron más de 14000 
indicadores de los que un alto porcentaje resultaron sig-
nificativos). En términos generales puede observarse que 
los indicadores resultantes del análisis global de la señal 
dan lugar a un mayor rendimiento que aquéllos obteni-
dos a partir de diferentes tramos de actividad o descanso.

En lo que al registro global se refiere, los resultados más 
significativos se obtuvieron para el análisis mediante SD 
del canal x en períodos de 15 minutos. Los resultados 
pueden interpretarse en términos de menor complejidad 
asociada a cambios en actividades o tareas, aunque con 
ciertos matices. El hecho de que el valor de P00 sea su-
perior en el grupo de pacientes implica que los interva-
los continuos de baja actividad son más probables en el 
grupo de TDAH que en el de controles. Este resultado 
debe interpretarse, claro está, dentro de los rangos de 
actividad de cada uno de los grupos, dado que estos se 
definen de forma relativa. Lo mismo puede decirse de los 
cambios entre niveles de actividad media y baja (dentro 
del rango de cada paciente). El mayor valor de P10 en el 
grupo control revela un mayor número de transiciones de 
actividad media a baja en dicho grupo. La interpretabili-
dad de estos resultados abre un interesante debate en 
cuanto a la información que proporcionan estos valores 
de dinámica simbólica:

•  Cabría esperar que los niños con TDAH presentaran 
una mayor tendencia a cambiar de tarea, cambio que 
se reflejaría si se hubiera seleccionado el mismo um-
bral para los niveles de actividad de pacientes y contro-
les. Por tanto, si los niveles de cuantificación (0, 1 y 2 
para actividades baja, media y alta respectivamente) se 
hubieran definido en términos absolutos, se esperaría 
un comportamiento contrario al observado mucho más 
sencillo de interpretar. 

•  No obstante, la repetición del estudio utilizando defini-
ciones absolutas para la evaluación de la dinámica sim-
bólica no ha dado lugar a resultados tan significativos 
como la definición aplicada en este trabajo, por lo que 
parece más conveniente adoptar esta última a efectos 
de capacidad diagnóstica. 

•  La complejidad del patrón de actividad entendida des-
de el punto de vista de la dinámica simbólica aplicada 
en este trabajo debe entenderse asociada a cambios en 
el rango de actividad asociado a cada paciente. Si los 
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cambios de una actividad o tarea a otra suponen transi-
ciones de actividad bajas en comparación con el rango 
total de actividad, dichos cambios deben entenderse 
como no significativos para un paciente concreto.

La CTM sin embargo, permite una interpretación más di-
recta en términos de regularidad/complejidad. Teniendo 
en cuenta por ejemplo los mayores valores de CTM ob-
tenidos para el grupo de control en el análisis del tramo 
de actividad (filas tercera y cuarta en tabla 1), se observa 
que los movimientos (tramos de 1 min) de los controles 
son más regulares (existen pocos cambios entre periodos 
de actividad de esa duración, r=0). 

Si analizamos por otra parte sólo la actividad de la maña-
na, podemos observar una mayor probabilidad de tran-
sición de estados de actividad media a alta (P12) en el 
grupo de los controles (filas 5 y 6 en tabla 1). En este 
caso estaríamos hablando de períodos más cortos (15 
y 30 segundos) que se podrían asociar a movimientos. 
Esto debe considerarse de nuevo dentro del concepto de 
actividad relativa en cada grupo. En principio, las transi-
ciones de media a alta actividad en los controles tendrán 
menor impacto en un entorno controlado como puede 
ser el colegio (horario de mañana) que las de los niños 
con TDAH. En este último caso, puede esperarse que 
estas transiciones sean más significativas. En lo que a la 
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Tramo 
analizado

Técni-
ca

Indicador/
parámetro

Canal Período TDAH Controles p-valor Sens. Espec. Prec. AUC

Registro 
global

SD P00 x 15 min
[0.2842; 
0.0268] 

[0.2421; 
0.0186] 

1.564 
e-8

0.9355 0.8125 0.873 0.8911

SD P10 x 15 min
0.0523 ± 
0.0199

0.0847 ± 
0.0247 

3.5277 
e-7

0.9355 0.75 0.8413 0.8377

Actividad

CTM r=0 y 1 min
[0.0069; 
0.0127] 

[0.0175; 
0.0236] 

0.004 0.7419 0.6562 0.6984 0.6744

CTM r=0 r 1 min
0.0083 ± 
0.0092 

0.0215 ± 
0.0199 

0.0014 0.6452 0.75 0.6984 0.6734

Actividad de 
la mañana

SD P12 x 15 s
0.0893 ± 
0.0098 

0.0970 ± 
0.0077 

0.0009 0.5484 0.8125 0.6825 0.6996

SD P12 x 30 s
0.0840 ± 
0.0113 

0.0942 ± 
0.0116 

0.0008 0.7419 0.5938 0.6667 0.6956

Actividad de 
la tarde

SD P00 x 15 min
0.1627 ± 
0.0420 

0.1992 ± 
0.0362 

0.0005 0.6774 0.7188 0.6984 0.7097

CTM r=4.4 r 5 min
[0.0233; 
0.0346] 

[0.0516; 
0.0257] 

0.0004 0.6129 0.8438 0.7302 0.7021

Descanso

SD P22 r 5 min
0.1326 ± 
0.0274 

0.1537 ± 
0.0210 

0.0011 0.871 0.5 0.6825 0.7077

CTM r=4.9 x 5 min
0.9125 ± 
0.0555 

0.8569 ± 
0.0743 

0.0014 0.6452 0.75 0.6984 0.6946

Sueño, 
periodo 
inicial

SD P22 r 1 min
0.0503 ± 
0.0242 

0.0921 ± 
0.0491 

0.0001 0.8387 0.6875 0.7619 0.7581

SD P22 y 1 min
0.0451 ± 
0.0219 

0.0855 ± 
0.0469 

0.0001 0.8065 0.6875 0.746 0.747

Sueño, 
periodo 
intermedio

SD P20 r 15 s
0.0331 ± 
0.0099 

0.0405 ± 
0.0121 

0.0101 0.4516 0.875 0.6667 0.6774

SD P02 r 15 s
0.0331 ± 
0.0100 

0.0405 ± 
0.0122 

0.0112 0.6774 0.6875 0.6825 0.6714

Sueño, 
periodo final

CTM r=0.3 z 5 min
0.3200 ± 
0.1275 

0.4287 ± 
0.1336 

0.0016 0.6129 0.7812 0.6984 0.7208

SD P21 r 5 min
0.1863 ± 
0.0666 

0.1280 ± 
0.0818 

0.003 0.5161 0.9062 0.7087 0.7087

Tabla 1. Resumen de resultados obtenidos a partir del análisis de separabilidad y de discriminante lineal para los dos indicadores 
más informativos de cada tramo analizado.
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actividad de la tarde se refiere, nos encontramos de nue-
vo mayores valores de P00 (fila 7 en tabla 1) en el grupo 
de los controles para actividades medidas en periodos de 
15 minutos. La interpretación de estos resultados puede 
hacerse en los mismos términos que en el caso de la ac-
tividad global. De hecho, el mayor valor de CTM obtenido 
en este caso (fila 8 de la tabla) para un valor de r=4.4 en 
el grupo de controles denota efectivamente que las tran-
siciones de gran amplitud son más comunes en el grupo 
de TDAH, por lo que los cambios asociados a tareas de 5 
minutos son más frecuentes en este grupo.

Centrándonos en los períodos de descanso, el mayor va-
lor de P22 para el grupo de control (fila 9 en tabla 1) indica 
que en dicho grupo tienen lugar más periodos continuos 
de 5 minutos asociados a actividad alta (entendida desde 
el punto de vista relativo). El análisis mediante CTM (fila 
10) revela patrones más regulares en los pacientes con 
TDAH, lo que lleva a un intervalo de sueño menos varia-
ble. Este resultado no contrasta con el de otros estudios 
basados en informes de sueño8 que encontraron una 
menor eficiencia del sueño y un menor tiempo de sueño 
real, elementos que no se han analizado en este estudio.

El análisis de la primera parte del sueño reveló que los 
controles pasan más tiempo continuo en períodos de 1 
minuto asociados a alta actividad (mayor valor de P22, filas 
11 y 12). Este resultado debe interpretarse de nuevo en 
términos relativos. Lo mismo ocurre para las transiciones 
de alta a baja actividad y viceversa en el periodo interme-
dio del sueño (mayores valores de P20 –fila 13- y P02 –fila 
14- en el grupo control). Estas transiciones serán mayores 
en los controles dentro de sus valores relativos al rango de 
actividad global. Por último, en el tramo final del sueño 
(filas 15 y 16), sí que se observa una mayor variabilidad en 
el grupo del TDAH, incluso teniendo en cuenta los valores 
relativos de actividad. Así, el valor de P21 es mayor en este 
grupo, indicando un mayor número de transiciones de pe-
riodos de alta a media actividad. Este resultado se pone de 
manifiesto al observar la misma tendencia en términos de 
CTM (mayor regularidad en controles).

En términos generales, el análisis de periodos de sólo ac-
tividad o sólo descanso y de diferentes fracciones en los 
mismos (actividad en la mañana, actividad en la tarde, 
primer, segundo y último tercios del sueño) ha revelado 
resultados significativos pero con una menor separabi-
lidad y poder diagnóstico. No obstante, la combinación 
de diferentes índices en clasificadores más complejos dio 
lugar a un incremento en la capacidad diagnóstica nota-
ble, (AUC=0.9496 combinando índices correspondientes 

a señal completa, última parte del sueño y actividad du-
rante la tarde, ver tabla 2). 

CONCLUSIONES Y LÍNEAS FUTURAS

En este trabajo se ha llevado a cabo la interpretación y 
evaluación conjunta de métodos no lineales de cuanti-
ficación de variabilidad en su aplicación al análisis de la 
actividad diaria del niño con TDAH. El análisis no lineal 
de la complejidad de los registros actimétricos consti-
tuye una aportación significativa al diagnóstico objetivo 
del TDAH. Además del rendimiento observado, posibili-
ta la valoración de la patología a partir del concepto de 
complejidad/regularidad. Además, el procesado llevado 
a cabo en diferentes escalas temporales permite asociar 
comportamientos específicos a la complejidad de movi-
mientos o tareas según el caso. Todo eso proporciona a 
los pediatras una visión global del proceso diagnóstico 
con la consecuente mejora del mismo.

No obstante lo anterior, es importante ser cuidadosos a la 
hora de interpretar los resultados desde el punto de vista 
clínico. Es cierto que la mayor parte de los métodos no 
lineales proporcionan información acerca de la comple-
jidad de una serie temporal. Sin embargo, dependiendo 
de la forma en que estos se apliquen, surgen diferentes 
posibles interpretaciones de esta complejidad que pue-
den oscurecer el entendimiento de la patología a la hora 
de diagnosticar. Desde el punto de vista de la ingeniería 
biomédica, se presta muchas veces atención únicamen-
te a la utilidad diagnóstica de un determinado indicador 
sin atender a las consecuencias clínicas que se pueden 
extraer de la interpretación de los resultados. Es por ello 
que resulta interesante trabajar en grupos multidiscipli-
nares que permitan sinergias a la hora de interpretar los 
resultados desde los puntos de vista clínico y matemáti-
co/tecnológico.

Los métodos utilizados en este estudio se han incorpo-
rado a una plataforma desarrollada de forma específica 
para este estudio. De forma adicional, se está trabajando 
en la validación de los mencionados métodos a partir de 
estudios realizados sobre un grupo mayor de pacientes. 
En estos estudios se está contemplando la posibilidad 
de incluir pacientes con tratamiento para evaluar la uti-
lidad de las técnicas desarrolladas en el seguimiento del 
TDAH. Por otra parte, nuestro grupo de investigación está 
trabajando en el desarrollo de nuevos métodos que, por 
una parte complementen los presentados en este trabajo 
para conseguir un mayor rendimiento diagnóstico, y por 
otra permitan interpretaciones directas desde el punto 
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Combinación Sensibilidad Especificidad Precisión AUC

PCA1{P
x
00(15 min, 24 h)+Pz

22(1 min, inicio sueño)+Py
01(15 min, act tarde)} 0.9677 0.8438 0.9048 0.9496

PCA1{P
x
00(15 min, 24 h)+Pz

22(1 min, inicio sueño)+Pr
21(30 sólo act)} 1 0.7812 0.8889 0.9375

PCA1{P
x
00(15 min, 24 h)+Pz

22(1 min, inicio sueño)+Pr
00(15 min, 24 h)} 0.8387 0.9375 0.8889 0.9365

PCA1{P
x
00(15 min, 24 h)+Pz

22(1 min, inicio sueño)+Px
10(15 min, 24 h)} 0.8387 0.9375 0.8889 0.936

Tabla 2. Resumen de resultados para los cuatro clasificadores multidimensionales de mejores prestaciones.
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de vista clínico. Los nuevos métodos se incorporarán a 
la mencionada plataforma permitiéndose así su uso en 
práctica clínica junto con los métodos ya implementados. 
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JUEVES 31 DE MAYO, 11:15-12:45 h. 
SALA MANUEL DE FALLA

PARÁMETROS INMUNOQUÍMICOS
M.ª Dolores Gurbindo Gutiérrez
Hospital General Universitario Gregorio Marañón, Madrid

Los estudios inmunológicos en pediatría tienen su indi-
cación en niños que presentan infecciones frecuentes, 
infecciones por gérmenes oportunistas, fallo de medro, 
enfermedades autoinmunes, tumores y niños en cuya fa-
milia haya diagnósticos de inmunodeficiencia (ID).

Las IDP son hereditarias y se engloban en ellas los de-
fectos en los linfocitos, las inmunoglobulinas, los factores 
del complemento y los fagocitos. La inmunodeficiencia 
que se produzca dependerá del momento en que se pro-
duzca la alteración en la génesis de estas células. Si el 
defecto se produce a nivel de las células madre pluripo-
tenciales se afectaran tanto las célula precursoras de los 
mielocitos y de los linfocitos y nos encontraremos ante la 
ID más grave que es la disgenesia reticular, enfermedad 
autosómica recesiva. 

Cuando el defecto se encuentra en la células precursoras 
de linfocitos se afectan los linfocitos T, B y NK, otras veces 
nos encontramos ante un defecto de linfocitos T cuyo proto-
tipo de ID es el Síndrome de Di George en el que se produce 
una alteración de la maduración del timo que va a dar lugar 
a un déficit de linfocitos T maduros y una disminución o 
ausencia de las citocinas derivadas de los CD4 necesarias 
para todos los aspectos de la respuesta inmunológica.

Los defectos de los linfocitos B son mas frecuentes y 
hay varios cuadros dependiendo de la etapa que se 
afecte la maduración del linfocito B a célula plasmá-
tica formadora de Igs: Agammaglobulinemia ligada al 
cromosoma X enfermedad en la que los linfocitos no 
pasan la fase de linfocito pre-B por una alteración en 
la proteína Btk, la cinasa de la tirosina codificada en el 
cromosoma X y cuya acción es necesaria para trasmitir 
las señales implicadas en la diferenciación de los linfo-
citos; la Hipergammaglobulinemia Ig M con defecto de 
IgA e IgG que se produce por un déficit de las moléculas 
necesarias para el cambio de isótopo que daría lugar a 
la secreción de IgG, IgA e IgD; el déficit selectivo de IgA, 
la Hipogammaglobulinemia transitoria del recién nacido 
y la Inmunodeficiencia Común Variable caracterizada 
por el defecto de dos isótopos de Igs y cada vez hay 
mas evidencia que se produce por los defectos en la 
maduración en los linfocitos B, la alteración de los lin-

focitos T y defectos del coestimulador inducible (ICOS) 
que se expresa en linfocitos T activados y que se une 
a su ligando presente en los linfocitos B para dar lugar 
a señales implicadas en el crecimiento y diferenciación 
en el cambio de clase en los B.

Los linfocitos NK se encuentran alterados junto con otros 
tipos de células en el Síndrome de ChediaK-Higashi tras-
torno caracterizado por la presencia de gránulos densos 
de gran tamaño, anticuerpos antiplaquetarios y una alte-
ración del gen regulador de lisosomas. No se produce la 
muerte celular mediada por linfocitos NK al no producir-
se la exocitosis de gránulos que contienen perforina.

DIAGNÓSTICO DE LABORATORIO: PRUEBAS A REALIZAR

La primera de ellas ha de ser un hemograma completo 
con fórmula manual que permitirá identificar a niños con 
neutropenia, linfopenia (IDCS), eosinofilia o trombopenia, 
defectos que aparecen en las IDP.

A continuación se cuantificarán los niveles de Ig plasmá-
ticas, teniendo en cuenta que estas varían con la edad. 
En un recién nacido a término las cifras de IgG pueden 
ser semejantes a las de la madre (por el paso materno 
transplacentario), disminuyendo hasta los 6-8 meses, 
para posteriormente ascender progresivamente. La IgA 
puede estar ausente al nacimiento para ir aumentando 
hasta alcanzar niveles normales a lo largo de los primeros 
dos años y la IgM suele estar presente. Cuando un niño 
presenta cifras bajas de albúmina con niveles reducidos 
de Ig hay que sospechar un síndrome pierde proteínas. 
Sin embargo, cuando en un paciente se sospecha una 
ID y tiene cifras elevadas de Igs hay que descartar una 
enfermedad granulomatosa crónica ( EGC), o un Síndro-
me hiper IgM cuando hay cifras elevadas de esta inmu-
noglobulina con ausencia o cifras bajas de las IgG e IgA, 
así como otras causas de inmunodeficiencia secundarias 
como la infección por el VIH .

Niveles altos de IgE se encuentran tanto en el Síndro-
me de hiper-IgE como en los niños atópicos, aunque en 
aquél suelen ser mucho más elevados. Los niños con hi-
per IgE presentan un defecto en el manejo de la infección 
por S. aureus. 

La determinación de los títulos de anticuerpos (AC) tras 
la administración de vacunas permite estudiar la inmu-
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nidad humoral. Si un paciente presenta títulos bajos de 
AC frente a enfermedades vacunables es posible volver 
a administrarle las vacunas y medir los títulos de AC tras 
4-6 semanas para confirmarlo. 

El estudio del fenotipo linfocitario por citometría permite 
conocer los recuentos de células B, células T y células 
NK, así como estudiar sus marcadores de superficie. 
Una ausencia de células T, con o sin células B, sugiere 
una IDCS, mientras que el déficit aislado de células B 
es típico de la agammaglobulinemia. Posteriormente es 
necesario realizar estudios in vitro de proliferación de 
células T que determinen la capacidad de crecimiento 
de estas células en presencia de mitógenos (fitohema-
glutinina, concavalina A, CD3, IL)y de células B frente a 
powed. Si se sospecha una deficiencia de células T es 
preciso realizar estudios sobre la síntesis de citocinas o 
expresión de marcadores de activación en laboratorios 
especializados.

El estudio de complemento debe iniciarse con la deter-
minación del CH50 que permite comprobar la normalidad 
de la mayoría de los otros componentes. El estudio del 
C1-inhibidor se ha hacer siempre que se sospeche an-

gioedema hereditario que es el déficit mas frecuente de 
complemento. 

El estudio de la función de los neutrófilos incluye el test 
de azul de tetrazolio o Burtest (NBT) en el cual los neu-
trófilos varían desde una tinción amarilla hasta una tin-
ción azul según la producción de radicales de oxígeno 
liberados por la activación de los neutrófilos al eliminar 
bacterias. Los pacientes con EGC obtienen resultados 
negativos en este test, sin embargo, en los pacientes por-
tadores, en general, la mitad de sus neutrófilos se tiñen 
de azul en el NBT.

 Un análisis por quimioluminiscencia positivo confirma-
rá el diagnóstico de EGC. Otros estudios que se han de 
realizar para estudiar la función fagocítica, quimiotaxis o 
actividad bactericida de los neutrófilos incluyen la deter-
minación de mieloperoxidasas y de moléculas de adhe-
sión como la CD18 y la CD11.

Por último, el estudio genético mediante secuenciación 
confirmará el diagnóstico de IDP y contribuirá a selec-
cionar el tratamiento más apropiado en cada paciente y 
a realizar un consejo genético prenatal en sus familiares. 
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PARÁMETROS CELULARES
Teresa Español Boren
Hospital Universitario Vall d’Hebrón, Barcelona

Todas las células de la respuesta inmunológica derivan 
de los precursores hematopoyéticos. Las alteraciones en 
el número y/o su función, dan lugar a procesos patológi-
cos diversos, en conjunto llamadas Inmunodeficiencias 
primarias (IDP), cuyo diagnóstico es esencial para reali-
zar el tratamiento adecuado. 

Así delante de una neutropenia se han de descartar las 
causas generales ( medicamentos, irradiación) y si va aso-
ciada a otras citopenias (como la linfopenia o trombocito-
penia, o ambas). Si hay también anemia, se trata de una 
aplasia medular. En la mayoría de casos con sospecha de 
una neutropenia congénita, es obligatorio el estudio de la 
maduración en médula ósea para llegar al diagnostico.

Si las células están presentes pero hay infecciones bacte-
rianas, o por micobacterias, repetidas, hemos de sospe-
char alteraciones en la capacidad fagocítica y bactericida. 
O de las citocinas sintetizadas por las células fagocíticas, 
como los defectos de la via IFNgamma /IL-12.
La linfopenia es una de las características de las inmuno-
deficiencias combinadas graves y es especialmente valo-
rable en los primeros meses de vida.Ante ello, se deben 
estudiar las poblaciones linfocitarias (células T, B y NK) y 
la síntesis de Ig´s. 

Pueden asociarse plaquetopenia y anemia,como en la Dis-
genesia reticular. El diagnóstico ha de comportar el aisla-

miento del paciente y su envio a un centro especializado. 
En el caso de defecto de los linfocitos B (caracterizados 
por las moléculas de membrana CD19 0 CD20) y la sín-
tesis de Ig´s, el diagnostico de hipo/agammaglobulinemia 
ha de conllevar el inicio del tratamiento sustitutivo ade-
cuado.

Debemos recordar que el numero de linfocitos en las pri-
meras semanas de vida es muy alto y las poblaciones 
linfocitarias varían con la maduración inmunológica (en 
el RN son mayoritariamente CD4).

La trombocitopenia aislada es, en la mayoría de casos, 
una enfermedad autoinmune (PTI) y si va asociada a una 
hipogammaglobulinemia, se corrige con el tratamiento de 
este defecto inmunológico.

Si la trombocitopenia va asociada a plaquetas pequeñas, 
poco funcionantes, y manifestaciones infecciosas, puede 
tratarse de una Inmmunodeficiencia combinada (S. de 
Wiskott-Aldrich).

Las alteraciones en otras células hematopoyéticas como 
la eosinofilia, con Hiper IgE e infecciones graves (el diag-
nostico diferencial con atopia y/o parasitosis no es siem-
pre fácil) son poco frecuentes. 

La presencia de infecciones, mas o menos graves, la re-
petición de las mismas, y la afectación del estado gene-
ral, son elementos clave en la sospecha diagnóstica de 
las Inmunodeficiencias primarias.
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Actualmente se conocen más de 150 genes involucrados 
en la respuesta inmunológica, cuyas mutaciones son las 
responsables de los distintos cuadros clínicos. Su estudio 
nos dará el diagnostico especifico, el pronostico y por lo 
tanto el tratamiento a efectuar y facilita el consejo gené-
tico familiar. 

Se comentaran distintas formas IDP de presentación 
habitual, que deben ser sospechadas en la clínica pe-
diátrica no especializada. También se presentaran al-
gunos algoritmos útiles en la realización de estos diag-
nósticos. 

Ejemplos:

Lactante de 20 días con lesiones cutáneas “papulove-
sículas”:
• Hemograma : 5.200 leucocitos , 2% neutrofilos.
• Cultivo de las lesiones: Pseudomonas aeruginosa.

Niño de 3 años que ingresa por fiebre alta, dificultad res-
puratoria. Se diagnostica neumonía. Antecedenetes de 
adenopatias abscesificadas en tres ocasiones:
• Hemograma : 16.000 leucocitos , 70% neutrofilos

Lactante con mala curva de peso en los últimos 2 meses, 
otitis supuradas en 3 ocasiones, fiebre y afectación del 
estado general en los últimos 8-10 días:
• Hemograma : 6.000 leucocitos , 3% linfocitos

Se discutirá el diagnóstico y el tratamiento.
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SALA MACHADO

CARTA EUROPEA DE LOS DERECHOS DEL NIÑO 
HOSPITALIZADO
Rosa Gloria Suárez López de Vergara
Miembro de la Task Force Hospitales Promotores 
de Salud para la Infancia y Adolescencia. Dirección 
General de Salud Pública del Servicio Canario 
de la Salud

INTRODUCCIÓN: MARCO DE LOS DERECHOS DEL NIÑO
 
En 2008 se cumplió el sexagésimo Aniversario de la De-
claración Universal de los Derechos Humanos. Los Esta-
dos Miembros de las Naciones Unidas celebraron la De-
claración, que constituye el ideal común de los derechos 
humanos, por el que todos los pueblos y naciones deben 
esforzarse1.

Desde su aprobación en 1948, esta Declaración ha ins-
pirado a los pueblos para hacer valer la dignidad de las 
personas sin discriminación sin motivo alguno, permi-
tiéndoles ejercer un empoderamiento de los derechos, 
es decir, conceder poder para que, mediante su autoges-
tión, mejore sus condiciones de vida.

En la resolución aprobada por la Asamblea General de 
las Naciones Unidas en la 65ª sesión plenaria a finales 
de ese año 2008, se mencionaba la necesidad de enfa-
tizar la labor realizada por los Estados, para promover y 
proteger cada uno de los derechos humanos hasta ese 
momento, y les invitaba a continuar esforzándose para 
aumentar la cooperación internacional y el diálogo entre 
los pueblos y naciones, sobre la base del respeto y la 
comprensión mutuos, para alcanzar el mayor grado de 
respeto de los Derechos Humanos.

Los Derechos Humanos son garantías jurídicas universa-
les, que protegen a individuos y grupos, contra acciones 
que interfieran en sus libertades fundamentales y en la 
dignidad humana. 

Los Derechos Humanos se caracterizan fundamental-
mente porque: están avalados por normas internaciona-
les; gozan de protección jurídica; se centran en la digni-
dad del ser humano; son de obligado cumplimiento para 
los Estados y los agentes estatales; no pueden ignorarse 
ni abolirse; son interdependientes y están relacionados 
entre sí, y además, son universales2,3. Son por tanto 
una guía ética, que nos orienta para un mejor enfoque 

de los problemas y permite que las personas puedan 
enfrentarse de modo certero ante las dificultades.

Implícito dentro de la Declaración de los Derechos Hu-
manos se encuentran los Derechos del Niño, puesto 
que en ellos, queda reflejado que el niño tiene dere-
cho a cuidados y asistencia especiales. No obstante, 
tuvo que pasar un tiempo hasta que se desarrollara una 
normativa específica para este grupo de edad, y así el 
20 de noviembre de 1989 fue aprobada en el seno de 
la Asamblea General de las Naciones Unidas, la Con-
vención de los Derechos del Niño (CDN)4, siendo un 
importante reconocimiento el hecho que los niños son 
sujetos de derecho, por lo que se considera que la CDN 
es un Tratado de los Derechos Humanos específico de 
la Infancia y proporciona un enfoque integral para fo-
mentar el bienestar de ésta.

Cuando un gobierno ratifica la Convención de los Dere-
chos del Niño, se establecen tres obligaciones clave: 

-  Poner en práctica los Derechos de la Convención sin 
discriminación para toda la infancia. 
(Artículo 1. Los Estados Partes respetarán los derechos 
enunciados en la presente Convención y asegurarán 
su aplicación a cada niño sujeto a su jurisdicción, sin 
distinción alguna, independientemente de la raza, el 
color, el sexo, el idioma, la religión, la opinión política 
o de otra índole, el origen nacional, étnico o social, la 
posición económica, los impedimentos físicos, el na-
cimiento o cualquier otra condición del niño, de sus 
padres o de sus representantes legales).

-  Hacer que la Convención sea ampliamente conocida 
tanto por menores y adultos.

-  Informar de forma regular al Comité sobre Derechos del 
Niño.

De este modo, los países que han ratificado la Convención 
de los Derechos del Niños, están obligados a desarrollar 
políticas encaminadas a la protección de la Infancia.

En nuestro país, se ratificó la CDN en 1990 y a partir de 
esa fecha, se han ido desarrollando acciones para tratar 
de potenciar esos derechos en todas las políticas.

En el último informe emitido en 2010 por el Comité sobre 
los Derechos del Niño, sobre la aplicación de la CDN en 
España, que como se sabe éste es un órgano de expertos 
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independientes y amparado por Naciones Unidas, que 
supervisa la aplicación de la CDN en los diferentes paí-
ses5, reconoce que hay avances significativos en la apli-
cación en nuestro país, desde la última revisión que fue 
en 2002, pero también identifica una serie de cuestiones 
que son necesarias abordar. 

Enumeramos algunas de las acciones que recomienda, 
como son: tratar de lograr adecuados sistemas de coordi-
nación entre la Administración Central y las comunidades 
autónomas para que se implementen las políticas de pro-
moción y de protección de los Derechos de los niños, y 
tratar de poner en marcha el Plan Nacional de Infancia 
y Adolescencia. En el área de la sensibilización y cono-
cimiento de los Derechos del Niño, en el Eurobarómetro 
de la Comisión Europea, se informa que sólo el 58% de 
los adolescentes españoles saben que los niños tienen 
derechos, frente al 65% de la media europea, por lo que 
se recomienda que se continúe formando a los menores, 
a las familias, a la población en general y sobre todo a 
los profesionales que trabajan con la infancia y adoles-
cencia (jueces, abogados, profesional sanitario y docen-
te, trabajadores sociales etc.). En al área de la discrimi-
nación recomienda hacer efectivo las estrategias que se 
han iniciado en nuestro país y progresar para mejorar el 
acceso de los hijos inmigrante a los servicios de salud y 
educación. Aborda también temas de salud fundamen-
talmente la atención a los discapacitados, la salud de 
los adolescentes y la salud mental infantil, elogiando los 
avances realizados, pero invitando a continuar y mante-
ner los logros alcanzados. También analiza el tema de la 
participación y el derecho de los niños a ser escuchados 
en las decisiones que les afecten, recomienda por tanto 
que se favorezca la participación activa en los temas que 
les conciernen.

Se observa pues que se ha emprendido un largo camino, 
pero queda mucho por recorrer.

DERECHOS DEL NIÑO EN EL HOSPITAL. ANTECEDENTES

Tal como viene recogido en la Declaración de los Dere-
chos Humanos, la infancia tiene derecho a cuidados y 
asistencias especiales. En este sentido, unos años más 
tarde a ésta Declaración, la Organización de Naciones 
Unidas (ONU) proclamó en 1956, diez derechos del niño 
hospitalizado. Aunque también, como en ocasiones ante-
riores, tuvo que pasar una serie de años para lograr la re-
dacción de la Carta Europea de los niños hospitalizados, 
basada en los principios de la CDN y donde se enumera 
aquellos derechos especiales que deben ser defendidos 
durante la estancia hospitalaria. Esta carta tuvo como ob-
jetivo reducir el posible trauma de la hospitalización y sus 
efectos perjudiciales en el bienestar emocional y psicoló-
gico de los niños.

Para su elaboración se reunieron en 1988 un grupo de 
delegados en Leiden, Países Bajos, y redactaron lo que 
inicialmente se llamó “Carta Leiden”, y que posteriormen-

te fue llamada la “Carta EACH” cogiendo las iniciales de 
la European Association for Children in Hospitals6 (Tabla 

1). Siguiendo esta línea de trabajo la Dirección General 
de Salud Publica del Servicio Canario de la Salud, editó 
una Carta abierta de los pacientes pediátricos hospitali-
zados dirigida, a modo de diálogo, a las personas que les 
atienden en el hospital (Tabla 2).

Tabla 1. La Carta EACH (European Association 
for Children in Hospitals).

1.  Sólo se ingresará a los niños en hospitales si los cui-
dados que precisan no pueden ser igualmente propor-
cionados en casa o durante el día.

2.  En el hospital, los niños tendrán derecho a tener a 
sus padres o a un sustituto de éstos con ellos en todo 
momento.

3.  Se debería ofrecer alojamiento a todos los padres y 
se les debería ayudar y animar a que se queden. Los 
padres no deberían tener que incurrir en gastos adi-
cionales ni sufrir una pérdida de ingresos. Para com-
partir el cuidado de su hijo, los padres deberían ser 
informados sobre la rutina de la sala del hospital y su 
participación activa debería ser fomentada.

4.  Los niños y los padres tendrán el derecho a ser infor-
mados de forma apropiada a su edad y entendimien-
to. Deberían tomarse medidas para mitigar el estrés 
físico y emocional.

5.  Los niños y los padres tienen derecho a la partici-
pación informada en todas las decisiones relativas a su 
asistencia sanitaria. Deberá protegerse a cada niño de 
tratamientos médicos e investigaciones innecesarias.

6.  Se asistirá a los niños junto con otros niños que ten-
gan las mismas necesidades de desarrollo y no serán 
ingresados en salas de adultos. No debería haber re-
stricciones de edad en los visitantes de los niños en 
los hospitales.

7.  Los niños tendrán total posibilidad de juego, diversión 
y educación adaptado a su edad y estado y estarán 
en un entorno diseñado, amueblado, equipado y con 
personal que cumpla sus necesidades.

8.  Los niños serán asistidos por personal cuya formación 
y aptitudes les permitan responder a las necesidades 
físicas, emocionales y de desarrollo de los niños y sus 
familias.

9.  Debería asegurarse la continuidad en la asistencia por 
el equipo que asiste a los niños.

10.  Los niños serán tratado con tacto y comprensión y se 
respetará su intimidad en todo momento.

Concomitante con estas ideas, se establece una corriente 
de actuación dentro de la Organización Mundial de la Sa-
lud, y es en 1992 cuando se crea una Red Internacional 
de Hospitales Promotores de Salud (HPH) (Health Pro-
moting Hospitals), con la intención de que actúe como 
defensora de la Promoción de la Salud, en el amplio sen-
tido de fomentar la capacidad que tienen las personas 
para mantener su salud y para mejorarla. Ésta se difunde 
por todo el mundo y en 2004 se constituye dentro de la 
Red Internacional HPH, la Task Force para la Promoción 
de la Salud de Niños y Adolescentes en y por los hospi-
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tales (Health Promotion for Children and Adolescents in 
and by Hospitals, Task Force HPH-CA), que aplica los 
criterios de la HPH en los asuntos específicos de promo-
ción de la salud para este grupo de edad. 

La Task Force HPH-CA, proyecta su trabajo en temas 
de promoción de la salud tales como: Salud materna y 
del recién nacido, nutrición, enfermedades contagiosas, 
medioambiente físico, salud del adolescente, lesiones y 
violencia, desarrollo psicosocial y salud mental, pobre-

za en niños y adolescentes, y además proporciona un 
importante impulso para la salvaguarda de los Derechos 
del Niño en el hospital, porque considera que el hospital 
es un promotor de cultura en el contexto local y es un 
ejemplo para otras instituciones y, de ese modo, se esta-
blece una conciencia de los Derechos del Niño como un 
elemento del empoderamiento para la salud. 

Los documentos de partida de esta Task force HPH-CA 
fueron: Documento de Antecedentes, Recomendaciones 
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TABLA 2. Carta abierta de los pacientes pediátricos hospitalizados*.

* Dirección General de Salud Pública del Servicio Canario de la Salud. 
Disponible en: http://www2.gobiernodecanarias.org/sanidad/scs/organica.jsp?idCarpeta=7e922394-a9a4-
11dd-b574-dd4e320f085c

http://www2.gobiernodecanarias.org/sanidad/scs/organica.jsp?idCarpeta=7e922394-a9a4-11dd-b574-dd4e320f085c
http://www2.gobiernodecanarias.org/sanidad/scs/organica.jsp?idCarpeta=7e922394-a9a4-11dd-b574-dd4e320f085c
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sobre los Derechos de los Niños en los Hospitales y Plan-
tilla para la descripción de Buenas Prácticas de Promo-
ción de la Salud7. 

El foco inicial se puso sobre el desarrollo de una herra-
mienta que sirviera para identificar el respeto de los Dere-
chos del Niño hospitalizado, pues se partía de una investi-
gación previa realizada por el grupo, en donde se observó 
que en 114 hospitales de 22 países solo el 44% habían 
adoptado la Carta de los Derechos del Niño en el hospital y 
que apenas un 18% tenían una herramienta que pudiera 
servir para valorar la aplicación de estos derechos. 

En este sentido la TF HPH-CA publica el Modelo y Herra-
mienta de auto-evaluación del respeto de los Derechos de 
los Niños en el hospital (Self-evaluation Model and Tool on 
the Respect of Children’s Rights in Hospitals and Health 
Services. SEMT)8 iniciándose un estudio piloto de evalua-
ción del documento con la participación de 17 hospitales, 
de los cuales cuatro fueron hospitales españoles. 

La herramienta está constituida por tres áreas de derecho: 
Área 1: Derecho al cuidado de la salud en el mayor es-
tándar alcanzable, con cuatro apartados distintos donde 
se analizan temas relacionados con el derecho objeto de 
análisis; Área 2: Derecho a la información y participación 
en todas las decisiones relativas a sus cuidados sanita-
rios, con dos apartados diferenciados y Área 3: Derecho 
a la protección de cualquier forma de violencia, con seis 
apartados diferentes. La evaluación tras el análisis y discu-
sión de cada uno de los apartados se puntúa siguiendo la 
graduación cualitativa según el sistema Gallup: Consegui-
do de forma significativa, en Progreso significativo, Ligera-
mente tomado en consideración o No tomado en conside-
ración en absoluto. 

En los resultados globales del estudio piloto para la eva-
luación del entendimiento y aplicación del documento 
SEMT, destaca que en el Área 3 de derecho, donde se 
analiza la progresión que han realizado los hospitales en 
relación al derecho a la protección de cualquier forma de 
violencia (los niños deben ser protegidos de todas las for-
mas de violencia, no ser separado de sus padres/tutores/
cuidadores, tienen derecho a la intimidad, a una muerte 
digna, a no sentir dolor, no ser sometidos a investigacio-
nes clínicas y proyectos de experimentación sin su con-
sentimiento) los resultado de los 17 centros hospitalarios, 
calificaban que esos derechos se encontraban consegui-
dos de forma significativa o en progreso significativo para 
alcanzarlo en su totalidad, puesto que se tienen estable-
cido protocolos clínicos de actuación para este tipo de 
problemas. En relación al Área 1 (el derecho al estándar 
alcanzable más alto de asistencia médica) las respuestas 
de los hospitales fueron más heterogéneas, existiendo di-
ferencias entre los equipamientos en los diferentes hos-
pitales en relación al ocio, recreo, juego, etc. El Área 2 (el 
derecho a la información y la participación en todas las 
decisiones que implican su asistencia médica) es la que 
tiene una menor puntuación, por lo que habrá que incidir 
en el futuro para implementar esta área de derecho9,10. 

Todos los participantes declararon que el SEMT es un 
instrumento útil para iniciar el debate, mejorar las acti-
vidades del hospital e incrementar la conciencia sobre 
Derechos de los Niños en el hospital. Además, cada uno 
de los procesos de autoevaluación locales permitió iden-
tificar los puntos fuertes de funcionamiento del hospital y 
las buenas prácticas; así como identificar la existencia de 
lagunas y necesidades de mejora.

A pesar de que se emplearon diferentes métodos para el 
análisis de la herramienta en los distintos hospitales, se 
llegó a los mismos resultados tanto cuando el análisis era 
apoyado por la Dirección del hospital y además condu-
cía el proceso, pero también si se había constituido un 
equipo multidisciplinar, o cuando los niños, padres y sus 
representantes colaboran y participan con eficacia en el 
debate, o cuando estaban implicados en número signi-
ficativo de personas, por lo que cualquiera que sea el 
método empleado, se obtienen resultados eficaces para 
evaluar los Derechos del Niño en el hospital.

A través de la herramienta, se pretende que los hospitales 
valoren los puntos fuertes identificados en relación a sus 
políticas internas puestas en práctica para lograr un máximo 
de aplicación del derecho, así como concienciarse de las la-
gunas existentes que impiden la obtención total del derecho 
que se analiza y sugerir acciones futuras, que podrán ser 
nuevamente evaluadas con la periodicidad que cada hos-
pital decida. Puesto que se ha observado que a través del 
análisis del documento SEMT, se logra mejorar el respeto 
de los Derechos de la Infancia en el hospital, al aumentar 
la conciencia de los profesionales, gestores y creadores de 
políticas relacionados con la salud sobre los derechos.

DETERMINANTES DE LA SALUD EN LA INFANCIA 
Y ADOLESCENCIA

Un tema de vital trascendencia y de palpitante actualidad 
son los determinantes de la salud, referido al conjunto de 
factores personales, sociales, económicos y ambientales, 
que determinan el estado de salud de las personas y de 
las poblaciones.

Estos factores pueden ser múltiples e interrelacionados 
entre sí, por ello, las organizaciones e instituciones dedi-
cadas a la Promoción de la Salud tratan de actuar y de-
fender el conjunto de determinantes de la salud potencial-
mente modificables, que son aquellos relacionados con 
los comportamientos y los estilos de vida de las personas. 

Asimismo, se actúa sobre los factores relacionados con 
la educación, acceso a los servicios sanitarios, entornos 
físicos, trabajo y condiciones laborales, etc., vigilando y 
tratando de disminuir las desigualdades sociales, que 
son causa de desigualdades en salud. 

En la infancia los determinantes de las desigualdades so-
ciales son los mismos que en la edad adulta, sin embargo 
el impacto que tienen en esta etapa de la vida va a reper-
cutir a lo largo de la trayectoria vital.

56



AEP 2012 - 61 Congreso de la Asociación Española de Pediatría  Sesiones científicas oficiales

En este sentido, la Comisión sobre los Determinantes So-
ciales de la Salud de la OMS (2005-2008) dio un impulso 
en estos tema, y a partir de ella y dentro de la Comisión 
Europea, en el marco del Programa de Salud Pública, se 
creó el Consorcio DETERMINE, constituido por institutos 
de salud pública y de promoción de la salud, gobiernos, 
organizaciones no-gubernamentales y organizaciones 
académicas de 24 países europeos, que trabajó durante 
el período 2007-2010, con el fin de analizar y valorar lo 
que se estaba haciendo en materia de salud en la Unión 
Europea (UE), ayudar a comprender el problema de las 
desigualdades y su efecto en la salud, e indicar posibles 
soluciones y promover medidas para el cambio.

Esta labor de análisis y de sensibilización es sólo el pri-
mer paso, pero se requiere que los sistemas sanitarios de 
los países asuman el liderazgo para generar los cambios 
necesarios, y capacitar a sus profesionales para implicar-
los en esta causa.

En la actualidad, dentro del Séptimo Programa Marco 
de la UE, se ha iniciado un proyecto de investigación 
llamado GRADIENT, dedicado a la infancia y la familia, 
cuyo desarrollo se está llevando a cabo entre 2009-2012, 
por un grupo de 12 instituciones con experiencia en las 
áreas de política pública, salud pública y promoción de 
la salud, y salud infantil y adolescente en el ámbito local, 
regional, nacional e internacional, con el fin de analizar y 
desarrollar política que conlleven al descenso de las des-
igualdades en salud entre las familias y los niños.

En Pediatría cada vez más, se van incorporando publica-
ciones que describen situaciones en los que los determi-
nantes sociales y por ende, las diferentes oportunidades, 
conllevan a resultados de salud diferente, en detrimento 
de aquellos con situaciones socioeconómicas deficita-
rias11-14.

Los sistemas de salud deben enfocar sus actuaciones 
tratando de actuar en las desigualdades en salud y fa-
vorecer y potenciar las capacidades de la infancia-ado-
lescencia y familia, para que puedan enfrentarse con la 
adversidad. 

El Ministerio de Sanidad Política Social e Igualdad está 
llevando a cabo la Estrategia Nacional de Equidad en Sa-
lud, donde como primer paso se está analizando las po-
líticas e intervenciones prioritarias desde cada una de las 
Comunidades Autónomas, siendo la primera actuación 
la creación de una red estatal de vigilancia de Equidad 
en salud, con indicadores de determinantes sociales y 
de desigualdades en salud y en atención sanitaria, para 
posteriormente hacer una difusión periódica a sectores 
gubernamentales y a la sociedad civil. 

Dentro de las diferentes secciones de la Estrategia se en-
cuentra el “Apoyo integral a la Infancia”, donde se pre-
tende impulsar planes y programas de apoyo integral a 
la infancia en el que los Derechos del Niño en el hospital 
pretende encontrar su espacio específico para un ma-

yor desarrollo, por lo que desde la Asociación Española 
de Pediatría los pediatras deberíamos aportar la mejor 
información científica en estos temas del respeto de los 
derechos en el hospital, en toda la amplitud que viene 
definida en el documento SEMT, así como en los temas 
relacionados con los determinantes de la salud infantil.

DERECHOS DEL NIÑO EN EL HOSPITAL. PASOS 
PARA EL FUTURO

Al mismo tiempo que se realizaba el estudio piloto del 
documento SEMT, por parte de los miembros del gru-
po Task Force HPH-CA también se realizó la difusión del 
Programa de la HPH-CA a nivel internacional por el líder 
del grupo y a nivel nacional por los diferentes miembros 
en cada uno de sus países. 

La difusión y presentación dentro de la Asociación Espa-
ñola de Pediatría se efectuó en el 59ª Congreso de la AEP, 
donde pude contactar con el Presidente de la Sociedad 
de Pediatría Social (SPS) que mostró interés para poner 
en práctica la herramienta SEMT en los hospitales espa-
ñoles.

Como consecuencia de diferentes reuniones entre la SPS 
y UNICEF España, para desarrollar de modo eficaz ac-
ciones que promuevan los derechos del niño, se creó un 
grupo estable constituido por UNICEF España, Sociedad 
de Pediatría Social, Iniciativa para la Humanización de 
la Asistencia al Nacimiento y la Lactancia (IHAM), Task 
Force HPH-CA y Fundación CurArte. 

Posteriormente, el 20 de octubre de 2011 se realizaron 
las Jornada de trabajo sobre “Promoción de la salud in-
fantil y Derechos de los niños”, en el Ministerio de Sani-
dad, Política Social e Igualdad, a la que estuvieron con-
vocados los jefes de Servicio de Pediatría de algunos hos-
pitales españoles, y en donde se debatió sobre diferentes 
temas concluyéndose en la importancia de integrar el 
trabajo del grupo dentro del Plan Estratégico Nacional de 
Infancia y Adolescencia. 

En esta Jornada, auspiciada por UNICEF España y La 
Sociedad de Pediatría Social, se llegó al consenso de 
difundir e implementar el documento SEMT, así como 
acreditar el cumplimiento de los Derechos del Niño en 
los hospitales españoles.

Por otra parte, la Task Force HPH-CA ha continuado 
desarrollando nuevas herramientas de análisis de los 
derechos, dirigida a diferentes grupos implicados en su 
evaluación:

Herramienta de auto-evaluación sobre el respeto de los 
Derechos de los Niños en el Hospital – para la Dirección 
del Hospital.

Herramienta de auto-evaluación sobre el respeto de los 
Derechos de los Niños en el Hospital – para los Profesio-
nales de la salud.
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Herramienta de auto-evaluación sobre el respeto de los 
Derechos de los Niños en el Hospital – para los Niños.

Herramienta de autoevaluación sobre el respeto de los 
Derechos de los Niños en el Hospital – para la Familia y 
cuidadores.

Con ellas se pretende dar un enfoque personalizado se-
gún los diferentes grupos, que permitan obtener resulta-
dos que puedan ser comparables entre sí.

Todo este trabajo se encuentra en consonancia con el 
programa “Construyendo Europa para y con niños” pro-
movido por Consejo de Europa, con el fin de potenciar de 
modo eficaz los derechos del niño y cumplir plenamente 
con las obligaciones conforme a la Convención de las Na-
ciones Unidas sobre los Derechos del Niño. 

Se ha puesto especial énfasis en la participación de niños 
en el proceso decisorio y en la educación positiva. Éstos 
deben ser considerados de forma holística y deben estar 
dirigidos hacia la protección y la participación teniendo 
en cuenta la igualdad y dimensiones de género.

En estos momentos de crisis financiera el respeto para 
derechos de niños no debería ser visto como una activi-
dad innecesaria o trivial. Partiendo que los niños y niñas 
son el futuro de Europa, es esencial abordar los determi-
nantes sociales de salud, disminuir las cifras de pobreza 
infantil, asistir la enfermedad, así como otros factores que 
afectan negativamente a la salud, como la violencia, tra-
tando de favorecer la educación que permitirá que desde 
el conocimiento, ellos tomen decisiones y sean importan-
tes agentes para el cambio. 

Todo ello conlleva a desarrollar acciones que logren que 
aquellos menores con capacidad para tomar decisiones, 
den un consentimiento para que se les realice cualquier 
intervención en salud. En los casos en que aún no ha ad-
quirido esta capacidad para consentir una intervención, su 
opinión debe ser tomada en consideración, por lo que en 
ambos casos se debería informar y prepararles previamen-
te, haciéndoles partícipes y empoderándoles en salud.

En conclusión, se recomienda desde la Pediatría actuar para:

-  Incorporar los Derechos del Niño como marco de cual-
quier actuación sobre la infancia. 

-  Avanzar en la aplicación de la Carta Europea de los De-
rechos del Niño hospitalizado e implicar a los hospitales 
y profesionales de la salud en todas las acciones.

-  Establecer redes eficaces de trabajo multidisciplinar 
para el seguimiento de su aplicación.

-  Incorporar a los niños y adolescentes en los foros donde 
se decidan acciones que les competen.
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LOS NIÑOS Y LA ATENCIÓN A LA SALUD 
DESDE LA PERSPECTIVA DE SUS DERECHOS
José Antonio Díaz Huertas
Instituto Madrileño del Menor y la Familia, Presidente 
de la Sociedad Española de Pediatría Social

La Convención de los Derechos del Niño de Naciones Uni-
das, ratificada por España en 1990, supuso el reconoci-
miento a nivel mundial del niño como sujeto de derechos.

Un primer elemento al abordar la atención a salud que 
recibe la infancia deberían ser los derechos de los niños.
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Desde la perspectiva de los derechos es fundamental, al 
tratar sobre la atención a la a los niños, considerar cuáles 
son sus necesidades y problemas en salud de los niños.

Como consecuencia de lo anterior estaría la participación 
infantil, es decir la manera en que los niños participan y 
son atendidos desde el ámbito sanitario y la percepción 
que ellos mismos tienen sobre la atención a su salud y el 
respeto de sus derechos.

La familia y en el entorno forman parte fundamental en el 
crecimiento y desarrollo del niño y, por lo tanto, también 
deben ser considerados al valorar la atención a la salud del 
niño desde la perspectiva de la infancia y sus derechos.

Por último, deberíamos considerar el conocimiento que 
los profesionales sanitarios tienen sobre los derechos de 
los niños y el tiempo que se destina en la formación de 
los pediatras a este asunto.

CONVENCIÓN DE LOS DERECHOS DEL NIÑO DE NACIONES 
UNIDAS EN ESPAÑA

La Convención parte del principio que el niño es sujeto 
de derechos y se introduce el concepto de la responsabi-
lidad parental (arts. 3,5,12 y 18) y la autonomía progre-
siva del niño (art.5 y 12) frente al tradicional de la patria 
protesta del derechos romano y reconoce en el articulo el 
derecho a la atención a la salud.

La ratificación de la Convención por España en 1990 
conlleva la obligación de remitir a Naciones Unidas infor-
mes periódicos sobre su aplicación en España (art .44), 
el último de ellos el III y IV realizado en 20071, a los que 
una vez analizados por el Comité de Derechos del Niño 
de Naciones Unidas presentó en el año 2010 sus Obser-
vaciones finales y recomendaciones al Estado2, que re-
cogen en el apartado C. Principales motivos de preocu-
pación y recomendaciones en el punto 6 las referidas a 
la Salud básica y bienestar (artículos 6, 18 -párrafo 3-, 
23, 24, 26 y 27 -párrafos 1 a 3- de la Convención).

PARTICIPACIÓN INFANTIL

El Comité de los Derechos del Niño en la Observación 
General Nº 12 (2009) sobre El derecho del niño a ser es-
cuchado3 en la apartado C. La Observación del derecho 
a ser escuchado en diferentes ámbitos y situaciones se 
refiere en el punto 3 a la atención a la salud:

98.  La realización de las disposiciones de la Convención 
exige el respeto del derecho del niño a expresar su 
opinión y a participar en la promoción del desarrollo 
saludable y el bienestar de los niños. Esta norma es 
aplicable a cada una de las decisiones relativas a la 
atención de salud y a la participación de los niños 
en la formulación de políticas y servicios de salud.

100.  Se debe incluir a los niños, incluidos los niños 
pequeños, en los procesos de adopción de decisio-

nes de modo conforme a la evolución de sus facul-
tades. Se les debe suministrar información sobre 
los tratamientos que se propongan y sus efectos y 
resultados, en particular de manera apropiada y 
accesible para los niños con discapacidades.

En una encuesta realizada en 2010 en la que participa-
ron 2.257 niños de 22 países pertenecientes al Consejo 
de Europa4, entre ellos de España, preguntados acerca 
de su última visita al médico: 

-  el 38,3% habían entendido habían comprendido todo 
de lo que les habían dicho, el 47,6% casi todo, el 12,1 
% algo y el 2,1% no habían entendido nada. 

-  el 47,2% les gustaría participar si tuvieran ocasión en la 
elaboración de políticas sobre la atención a la salud, el 
27,7% dijo que no y el 29,6% dijo que no sabía. 

-  un 86,6% consideraban que los niños tienen el derecho 
a la información sobre su salud y lo que va a pasar con 
ellos, el 75% que los profesionales de la salud les deben 
pedir sus puntos de vista, 91,3% que los hospitales y 
los centros salud deben ser siempre favorables a los 
niños, y 54,2% que los que dirigen los hospitales y cen-
tros de salud deben preguntar a los niños lo que ellos 
piensan acerca de ellos. 

-  un número significativo no estaba seguro de si los pro-
fesionales sanitarios deben pedir a los niños sus puntos 
de vista por (17,6%) o si a los niños la administración 
de la salud les debe pedir lo que piensan acerca la aten-
ción a su salud (14,9%).

La Ley Reguladora de Autonomía del paciente, el Conve-
nio de bioética de Oviedo, establecen el derecho del niño 
a la información, participación y consentimiento, estando 
establecida la mayoría de edad sanitaria en España los 
16 años.

ATENCIÓN A LA SALUD ADAPTADA A LOS NIÑOS 

El Consejo de Europa dentro del programa Construyendo 
Europa para y con los niños inicio los trabajo relativos 
a la salud infantil, “Atención a la salud adaptada a los 
niños” con la celebración de la primera reunión en el 
Ministerio de Sanidad en abril de 2009 coincidiendo con 
la Presidencia Española, continuando en la sede del Con-
sejo en Estrasburgo y finalizando con la Conferencia de 
Ministros de Sanidad celebrada en Lisboa en septiembre 
de 2011 en que se aprobaron los trabajo realizados.

Las Directrices del Comité de Ministros del Consejo de 
Europa sobre la atención a la salud adaptada a los ni-
ños, adoptadas por el Comité de Ministros el 21 de sep-
tiembre de 2011, en la 1121ª reunión de los Delegados 
de los Ministros5, en su punto 20 y 23 consideran que: 
20. El objetivo de la propuesta de atención a la salud 
adaptada a los niños es integrar los derechos del niño 
que afectan a la salud y atención sanitaria en un marco 
práctico que genere un cambio cultural y, en consecuen-
cia, una mejora de todos los servicios que contribuyen a 
la salud y bienestar de los mismos. Esta propuesta debe-
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rá ser aplicable a nivel de la elaboración de las políticas 
y de la planificación, a nivel del suministro de servicios y 
a nivel de los niños y de las familias. Se trata de una pro-
puesta universal, pero que cada Estado miembro pueda 
adaptar a su propia situación. 

23. Por participación se entiende el derecho del niño a 
ser informado, consultado y escuchado, a dar su opinión 
independientemente de sus padres y a que esta sea te-
nida en cuenta. La participación, que supone reconocer 
al niño como una parte activa, describe el proceso por 
el cual toma parte en las decisiones. El grado de partici-
pación del niño dependerá de su edad, del desarrollo de 
sus capacidades, de su madurez y de la importancia de 
la decisión que se ha de tomar.

El modelo de Atención a la salud adaptada a los niños 
pretende desarrollar la Convención de los derechos de 
los niños considerando como primer pilar la participación 
junto con la promoción, la prevención, la protección y la 
provisión.

Necesidades y problemas en salud de los niños
La atención a la salud de los niños, atención pediátrica, 
debe estar basada en sus necesidades y problemas en 
salud. En la actualidad, superados los grandes proble-
mas de salud que condicionaban una alta mortalidad 
infantil y teniendo en España unos indicadores de salud 
que indican que una excelente atención en los aspectos 
más clínicos son actualmente los problemas psicosocia-
les los que están adquiriendo gran importancia.

Derechos de los niños en la formación MIR
La ORDEN SCO/3148/2006, de 20 de septiembre, por la 
que se aprueba y publica el programa formativo de la es-
pecialidad de Pediatría y sus Áreas Específicas establece 
en el punto 4. Habilidades, en el nivel 1 que contempla 
“Lo que debe aprender un residente para su realización de 
manera independiente”, en el apartado a) “Reconocer el 
necesario cumplimiento de los principios de la ética pe-
diátrica en todas sus actuaciones, actuando como defen-
sor del niño (individualmente y como colectivo profesio-
nal) para lo que debe adquirir un conocimiento profundo 
de lo que es la infancia y la adolescencia, hablando por 
aquellos que no pueden expresarse por si mismos”. 

Respecto a los Contenidos específicos en el apartado 7, 
se consideran dos áreas fundamentales en su formación: 

7.1 Área clínica y 7.2. Área de Pediatría Social y Salud 
Pública. Dentro de esta ultima dentro de sus contenidos 
considera la “Legislación sanitaria, la protección a la 
infancia y los derechos del niño”.

No obstante en la práctica se aprecia un desconocimien-
to de y sobre el sistema de protección a la infancia 

Red de Promoción de la salud y derechos de los niños 
(REPSDI)
UNICEF España y la Sociedad Española de Pediatría So-
cial (SEPS) han constituido la Red de Promoción de la 
salud y derechos de los niños (REPSDI)7en la que parti-
cipan como Grupo promotor el Hospital San Joan de Deu 
(Barcelona), el Hospital Infantil Niño Jesús (Madrid) y la 
Consejería de Salud de las Islas Canarias. 

Se pretende avanzar en el conocimiento no y la aplica-
ción en la práctica de los principios de la Carta Europea 
de los derechos de niño hospitalizado y el desarrollo de 
otros instrumentos similares para atención primaria, etc.

CONCLUSIONES

Es necesario avanzar en la atención a la salud de los ni-
ños desde las perspectiva de sus derechos, incrementar 
la formación de los pediatras y profesionales sanitarios en 
general acerca de los derechos de los niños e impulsar 
a las asociaciones y sus miembros en el desarrollo de 
herramientas para su conocimiento y aplicación practica 
en la atención a la infancia
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SALA GARCÍA LORCA

¿QUIÉN CONTROLA LOS RIESGOS EN LA WEB ACTUAL?
Ariel Melamud
Asociación Latinoamericana de Pediatría (ALAPE)

Frente al hecho de niños y adolescentes están constan-
temente accediendo a Internet en busca de información, 
¿cómo podemos los pediatras asesorar a los padres para 
controlar esta herramienta de conocimiento y que los ni-
ños le den una buena utilidad? 

Según un artículo publicado en BBC Online Network, 
sólo en Reino Unido, el 70% de los menores tienen acce-
so a Internet desde casa, y de ellos más del 52% destina 
cada semana cinco horas, como mínimo, a navegar [1] . El 
80% de los padres, por su parte, no sabe cómo conseguir 
que sus hijos utilicen, de forma segura, Internet y, lo que 
es peor, muchos de ellos desconoce los riesgos y peligros 
que entraña la Red para ellos.

Casi como una obviedad la mayoría de los padres ad-
vierten a sus hijos que no deben de hablar con personas 
extrañas, o abrirle la puerta a un desconocido si están 
solos en la casa y que no deben darle ninguna informa-
ción a cualquiera que llame por teléfono. La mayoría de 
los padres también controlan dónde van a jugar sus hijos, 
cuáles programas de televisión deben de ver y los libros 
y revistas que ellos leen. Sin embargo, muchos padres 
no se dan cuenta de que el mismo nivel de supervisión 
y orientación se debe de proveer a los niños cuando se 
conectan a Internet.[2]

Según la Asociación para la Investigación de Medios 
de Comunicación (España) un 30 % de los niños con 
cinco años usan Internet, más del 60 % entre los 8 y 
13 años y un 75% en de adolescentes entre los 15 y 
los 17 años.[3] 

 

En los últimos años, algunas entidades realizaron en-
cuestas sobre el uso de Internet por parte de los niños, 
siendo el denominador común en sus resultados el bajo 
e ineficiente control paterno, lo que facilitaba, muchas 
veces de manera accidental, el encontrar contenidos no 
aptos para menores [4] . Las últimas investigaciones rea-
lizadas en niños y jóvenes, también muestran que cada 
vez es más frecuente que niños y adolescentes se topen 
con material indebido, y que además muchos saben, no 
sólo donde buscarlos sino también cómo “escapar” del 
ojo adulto de manera eficiente.(5)

RECOMENDACIÓN PARA PADRES

A medida que los niños crecen son diversas las necesi-
dades de cuidado que como profesionales podemos re-
comendar a los padres: 

DE 2 A 4 AÑOS: EL COMIENZO

Durante esta etapa, es más que probable que la actividad 
en línea implique a los padres. Los padres pueden sos-
tener a los niños en su regazo mientras miran fotografías 
de la familia, utilizan una cámara Web para comunicarse 
con parientes o visitan sitios para niños.

Aunque los niños de esta edad tienen una capacidad de 
atención limitada para las actividades en línea, las imá-
genes de Internet pueden estimular su imaginación e in-
corporarse a sus experiencias. En esta edad, los adultos 
desempeñan una función importante en la enseñanza de 
un uso de Internet seguro y la supervisión estrecha de las 
reacciones de los niños al material en línea.

DE 5 A 6 AÑOS: ELLOS SOLOS

Cuando tienen cinco años, los niños probablemente de-
sean explorar la Web por sí mismos. Es importante que 
los padres orienten a sus hijos a navegar de forma segu-
ra por Internet ya que comienzan a utilizar Internet ellos 
mismos. 

Los niños de 5 a 6 años normalmente tienen un punto de 
vista positivo y una naturaleza abierta. Están orgullosos 
de que ya saben leer y contar, y les encanta conversar y 
compartir ideas. No sólo desean portarse bien, sino que 
también confían en la autoridad y en contadas ocasiones 
la cuestionan.

DE 7 A 8 AÑOS: CRECE EL INTERÉS

Parte del comportamiento normal de los niños de este 
grupo de edad es ver cómo se pueden escapar. Mientras 
están conectados, los niños de esta edad intentar ir a 
sitios o hablar en salas de Chat donde sus padres no les 
darían permiso.

Los niños de siete y ocho años tienen un agudo sentido 
de la familia. Están empezando a desarrollar un sentido 
de su propia moral e identidad de género, y normalmente 
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están interesados en las actividades de los niños mayores 
que forman parte de sus vidas. Los niños de 7 a 8 años 
tienden a confiar fácilmente y, por lo general, no cuestio-
nan la autoridad.

DE 9 A 12 AÑOS: EXPERTOS EN LÍNEA

Los preadolescentes quieren saberlo todo y han oído que 
está en la Web. Es normal que intenten averiguar lo que 
hay. Para cuestiones que los padres podrían conside-
rar objetables (por ejemplo, contenido para adultos de 
sexo explícito o instrucciones para fabricar una bomba), 
pueden utilizar el asesor de contenidos. Este programa 
incluido en el navegador Internet Explorer permite el con-
trol del acceso a determinados sitios.

13 A 17 AÑOS: TÉCNICAMENTE SOFISTICADOS

Ayudar a los adolescentes con la seguridad en línea re-
sulta bastante complicado, porque normalmente saben 
más que sus padres sobre el software de Internet. Incluso 
con niños mayores, es importante que los padres adop-
ten un papel activo para guiar el uso de Internet de los 
niños. Un cumplimiento estricto de las normas de seguri-
dad en línea acordada por los padres y los hijos, así como 
las revisiones frecuentes de los informes de la actividad 
en línea de los niños, son muy importantes. 

CONTROL PARENTAL

El “control parental” se refiere clásicamente a aplica-
ciones, programas (software) que tienen la capacidad 
de bloquear, restringir o filtrar el acceso a determinada 
información ofensiva para los niños o personas suscep-
tibles. Actualmente el concepto de “control parental” va 
más allá de sólo aplicaciones técnicas y toca el tema de 
educación, formación, comunicación entre padres e hijos 
y el manejo correcto de la información por parte de los 
padres.

SUPERVISIÓN ADECUADA

Un niño que navega Internet debe ser supervisado estre-
chamente por un adulto responsable.

Este adulto debería tener un mínimo conocimiento de in-
formática, pero en caso que no tenga conocimientos de 
computación puede ser suficiente con que este adulto 
vea, interprete y evalúe lo que pasa en la pantalla. Sin un 
adulto referente y en cercanía, el niño puede encontrar, 
incluso sin proponérselo, material peligroso o prohibido.

COMPARTIR INTERNET

El concepto de Compartir Internet se orienta al diálogo 
familiar, la revisión de reglas consensuadas dentro de la 
familia y a fomentar el uso positivo de las tecnologías. 
Internet debe formar parte del universo de temas de con-
versación familiar y ser un ámbito donde se aprenda y 
aplique la mirada crítica y el discernimiento sobre la in-
formación obtenida.

Una supervisión adecuada, el apoyo de algún sistema 
de control parental y el involucrarse de toda la sociedad 
permitirá lograr el objetivo de compartir Internet y ser ma-
duros en sus usos y aplicaciones. Para ello, las medidas 
más importantes -de cara a prevenir incidentes- quedan 
fuera del ámbito técnico y pasan más por la educación y 
comunicación entre padres e hijos.

El Compartir Internet es base para la prevención de ries-
gos que pueden aparecer asociados al uso de la Web.
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El diagnóstico de la Enfermedad Celiaca en la población 
pediátrica se ha basado desde 1969 en los criterios esta-
blecido por la ESPGHAN (European Society for Pediatric 
Gastroenterology, Hepatology and Nutrition)1.

Inicialmente se requería la realización de al menos 3 
biopsias intestinales, la 1ª al surgir la sospecha diagnosti-
ca y estando el niño consumiendo gluten.

Tras comprobar la existencia de una atrofia vellositaria, se 
instaura una dieta exenta de gluten durante un periodo 
mínimo de 2 años realizándose posteriormente una 2ª 
biopsia con objeto de comprobar la curación de lesión 
intestinal. Se iniciaba entonces una prueba de provoca-
ción, reintroduciendo el gluten en la dieta, bajo vigilancia 
clínica y analítica, seguido de un 3ª biopsia para confir-
mar la recaída histológica. Solo entonces al comprobar la 
reaparición de una atrofia vellositaria tras reintroducción 
del gluten quedaba el diagnóstico de Enfermedad Celiaca 
establecido.

En 1989, basados en la experiencia acumulada en los 
años previos, y en amplios estudios multicentricos, se mo-
dificaron estos criterios, reduciendo la obligatoriedad de la 
prueba de provocación, es decir de la realización de tres 
biopsias, a aquellos casos en que la 1ª biopsia se había 
realizado antes de 2 años de edad o si había dudas res-
pecto al diagnóstico final2. En los casos restantes, con una 
mucosa intestinal claramente patológica al debut, el diag-
nostico quedaba establecido tras la realización de la 1ª 
biopsia, sin necesidad de repetir las biopsias intestinales.

En los últimos años la alta eficacia de nuevos marcado-
res serológicos - los anticuerpos antiendomisio, y los anti-
cuerpos antitrasglutaminasa tisular - así como la estrecha 
asociación demostrada de la Enfermedad Celiaca con 
determinados haplotipos HLA (DQ2, DQ8), junto con un 
mejor conocimiento del espectro de lesiones histológica 
que pueda presentarse, ha propiciado importantes cam-
bios en el concepto de la enfermedad y en el enfoque 
diagnóstico 3.

Derivado de estos nuevos conocimientos en los últimos 
años ha surgido la demanda la demanda por parte de los 
gastroenterólogos pediátricos de revisar los criterios de 
1989, y de simplificar y agilizar el proceso diagnóstico de la 
enfermedad, tal como recoge una encuesta realizada entre 
miembros de la ESPGHAN recientemente publicada4.

Atendiendo a todos estos motivos un grupo de trabajo 
de la ESPGHAN, tras una amplia revisión bibliográfica y 
aplicando criterios de la medicina basada en la eviden-
cia, ha formulado tras varios años de trabajo una nueva 
definición de la enfermedad y elaborando una serie de 
afirmaciones y de recomendaciones, que han sido re-
cientemente publicadas como nueva guía de diagnóstico 
de la ESPGHAN para la Enfermedad Celiaca. Cuando no 
existía suficiente evidencia en la literatura, se recurría, 
tras las discusiones pertinentes, a un sistema de votación 
online para la toma de decisiones5. 

Así, los nuevos criterios diagnósticos propuestos, con-
templan la posibilidad de omitir la biopsia intestinal en 
casos que cumplan unos requisitos muy concretos: 
• Pacientes sintomáticos.
• Con valores de Anticuerpos Antitrasglutaminasa supe-

riores a 10 veces el valor de referencia.
• Y con Anticuerpos Antiendomisio, como test confirma-

torio, positivos.
• Y que además presenten un haplotipo HLA asociado a 

EC (DQ2 y/o DQ6). 

En todos los demás casos sigue siendo imprescindible la 
realización de al menos una biopsia antes de excluir el 
gluten de la dieta. 

Por otra parte se restringe la necesidad de realizar una 
prueba de provocación a aquellas situaciones en las que 
existan dudas diagnósticas: 
• Marcadores serológicos negativos en el momento de la 

sospecha inicial. 
• Lesión histológica de bajo grado (Marsh 0 o Marsh1), o 

dificultad para valorar la biopsia (problemas técnicos, 
de orientación etc...).

• No haplotipo HLA de riesgo. 
• Así pues la edad de la 1ª biopsia no condiciona la obli-

gatoriedad de realizar una prueba de provocación.
 
Igualmente se establecen recomendaciones en cuanto 
los requisitos que deben cumplir los laboratorios que rea-
lizan las pruebas serológicas y las valoraciones histológi-
cas de las biopsias.

El grupo de trabajo considera, que teniendo en cuen-
ta que alguna de las recomendaciones se basan en 
un número muy reducido de artículos y publicacio-
nes, los criterios recomendados deben ser validados 
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mediante los estudios pertinentes. Por dicho moti-
vo, en el momento actual hay una serie de estudios 
multicéntricos europeos y nacionales retrospectivos y 
prospectivos en proceso diseñados para validar estos 
nuevos criterios.
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JUEVES 31 DE MAYO, 14:15-15:15 h.
SALA PICASSO

PRINCIPIOS ÉTICOS UNIVERSALES

En la relación médico-adolescente, se pueden distinguir 
tres principios éticos universales: autonomía, beneficien-
cia y justicia distributiva. 

El principio de autonomía o principio kantiano de res-
peto hacia las personas es el derecho de toda persona 
de elegir su propio destino siempre y cuando no afecte 
a otras. Implica que el/la adolescente debería tomar de-
cisiones sobre su vida siempre que sea capaz de pensar 
racionalmente y actuar por su propia determinación. De 
este principio se derivan los derechos del/de la adoles-
cente a ser informado/a y a elegir.

El derecho a ser informado queda regulado por el capí-
tulo II de la Ley 41/2002, de 14 de noviembre, básica 
reguladora de la autonomía del paciente y de derechos y 
obligaciones en materia de información y documentación 
clínica.

El derecho a elegir requiere que el/la adolescente haya 
alcanzado la responsabilidad necesaria para deliberar, 
formar sus juicios de valor o de conciencia, decidir libre-
mente y ejecutar su decisión. Pero, ¿cuándo se alcanza 
esta responsabilidad? ¿Puede ser simplemente limitada 
por una regla o ley que comprenda la edad cronológi-
ca? ¿Se adquiere de un día para otro como subordina-
ción a una fecha determinada? Lawrence Kohlberg y su 
discípula Carol Gilligan consideraron que la moral y la 
responsabilidad se van desarrollando durante el creci-
miento humano y distinguieron tres niveles o estadios en 
el desarrollo moral: el preconvencional (el bien y el mal 
en términos de sus consecuencias: premio-castigo); el 
convencional (se mantienen las expectativas y reglas fa-
miliares) y el posconvencional (fuerte impulso hacia prin-
cipios morales autónomos). Aunque la mayoría de los/las 
adolescentes se encuentran en el estadio convencional, 
hay adultos en el nivel preconvencional. 

El principio de beneficencia o del fomento del bienes-
tar del/de la paciente se sustenta en que: 

-  el objeto del acto no es intrínsecamente malo;
-  la intención de la gente es lograr los efectos buenos y 

evitar los malos en la medida de lo posible;
-  los efectos buenos o positivos son iguales o mayores 

que los negativos; 

-  los efectos positivos se logran, por lo menos, de forma 
tan inmediata como los negativos. 

 
Para observar este principio de beneficiencia, ayuda 
preguntarse qué es lo mejor para los intereses del/ de la 
adolescente. Surge aquí la cuestión de si hay que tener 
en cuenta la propia visión que el/la paciente tiene de su 
bienestar o la opinión al respecto de los demás impli-
cados (paternalismo). Para Ignacio Jaúregui-Lobera, el 
paternalismo médico no se justifica universalmente sino 
solamente cuando el daño (físico o psíquico) que se evi-
ta a la persona es mayor que el perjuicio causado por 
transgredir la norma moral (mediante ingreso forzoso, 
ruptura de la confidencialidad, invasión de la privacidad-
intimidad...). Siempre deberá demostrarse, en cada caso 
concreto, que deben concurrir varias premisas: excep-
cionalidad de la terapia elegida, urgencia del proceder 
médico, alternativa más idónea y todo realizado en pro 
del “mayor beneficio ” o “mejor interés” del paciente.

El principio de justicia distributiva o principio utilitarista 
de promoción del mayor bien para el mayor número de 
personas implica preguntarse qué es lo que iría en mayor 
beneficio de todos los individuos implicados. En sentido 
extenso, comprende también el uso racional de los recur-
sos disponibles y los derechos de futuras generaciones.

A la complejidad que supone que cada uno de estos tres 
principios (autonomía, beneficiencia y justicia distributi-
va) puede ser encarado desde diferentes ángulos, se une 
la complicación aún mayor que se genera cuando surgen 
presuntas o reales tensiones entre los tres principios. Así, 
de una adecuada reflexión de un hecho basada en un 
principio puede surgir una conducta diferente a la que 
surgiría de una reflexión basada en otro principio. Este 
relativismo, lejos de paralizarnos en nuestra acción, debe 
hacernos más respetuosos, responsables y humildes en 
el momento de tomar decisiones que involucren un cues-
tionamiento ético, estando obligados a informarnos ade-
cuadamente de la situación, promoviendo una reflexión 
ética, formar nuestro propio juicio moral, actuar pruden-
temente y aceptar nuestra responsabilidad.

LA CONFIDENCIALIDAD, LA INTIMIDAD Y EL SECRETO 
PROFESIONAL

Las directrices de la Organización Panamericana de la 
Salud en este tema son:
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1.  La confidencialidad aumenta la posibilidad de que 
los/as adolescentes expongan sus necesidades, 
preocupaciones y solicitudes de ayuda para afrontar 
problemas de salud como infecciones de transmisión 
sexual, anticoncepción, depresión, consumo de dro-
gas, entre otros.

2.  Las normas deben ser claras tanto para los/as pa-
dres/madres como para los/as adolescentes.

3.  Exhibir las normas de confidencialidad del servicio 
mediante folletos y/o carteles en la sala de espera. 
Esta actitud facilita la adhesión de padres/madres y 
adolescentes.

4.  Debe garantizarse que al menos una parte de la en-
trevista, se lleve a cabo a solas con el/la adolescente.

5.  Aclarar que el compromiso de confidencialidad no es 
recíproco, sino sólo obligación del trabajador de la sa-
lud. Debe alentarse al/a la adolescente a discutir los 
temas o situaciones que le preocupan y que fueron 
tratados en la consulta con su familia, a fin de obtener 
apoyo.

6.  El sistema de atención debe garantizar la solicitud 
de citas, estudios, tratamientos por parte de los/as 
adolescentes sin romper la confidencialidad.

7.  Deben desalentarse las consultas de los/as padres/
madres sin conocimiento de los/as adolescentes.

8.  Tener presente que la participación activa de los/as 
adolescentes no excluye a los/as padres/madres.

9.  Mantener la confidencialidad con excepción de:
-  Situaciones de riesgo inminente de vida para el ado-

lescente o para terceros, por ejemplo intentos de 
suicidio, depresión severa, entre otros.

-  Enfermedad mental que implique pérdida del sen-
tido de realidad.

-  Diagnóstico de enfermedad de gravedad.
-  Embarazo.
-  Drogodependencia.
-  Otras situaciones condicionadas por normas legales 

vigentes de cada comunidad.
10.  En caso de tener que informar a los padres o adultos 

responsables se recomienda:
-  Evaluar la posibilidad de postergar la información 

a los padres o adultos responsables hasta lograr el 
consentimiento del/de la adolescente.

-  Comunicar al/a la adolescente la necesidad y con-
veniencia de informar a un adulto responsable de 
su cuidado sobre una determinada situación.

-  Acordar con el/la adolescente la forma de hacerlo: 
con o sin participación del trabajador de la salud, 
ámbito, momento, etc.

-  Ofrecer un contacto previo con otro adulto referen-
te, a elección del/de la adolescente.

-  Realizar el seguimiento correspondiente, particular-
mente en los casos en que se presuma una reac-
ción familiar violenta.

Muchas veces el profesional, aun sin quererlo, desempe-
ña el papel de mediador entre el menor y los padres y la 
sociedad. En estos casos, se pone de manifiesto un dile-
ma ético que se observa frecuentemente en la práctica 
con menores: la colisión entre los derechos del menor a la 

confidencialidad y los derechos de los padres a ser infor-
mados sobre los datos personales que afecten a sus hijos.

La Ley 41/2002, de 14 de noviembre, básica reguladora 
de la autonomía del paciente y de derechos y obligaciones 
en materia de información y documentación clínica, res-
palda el derecho a la intimidad. 

Asegurar la confidencialidad de todo aquello que se diga 
en la consulta es imprescindible para el éxito de la in-
tervención con los adolescentes, además de una norma 
ética irrenunciable. 

La Ley obliga al profesional sociosanitario a denunciar los 
delitos contra la vida y la integridad física que conozca al 
prestar sus servicios profesionales, salvo que los hechos 
conocidos entren bajo el amparo del secreto profesional. 
En el caso de los adolescentes la garantía del secreto 
profesional está enmarcada por ciertos limites, los cuales 
deben ser explicados en forma clara al adolescente y a 
sus padres. Así cuando el sociosanitario estime que un 
adolescente se encuentra en alguna situación de riesgo, 
deberá tomar las medidas que considere más adecuadas 
y en caso de que afecten la garantía del secreto profe-
sional, deberá evaluar la conveniencia y forma en que 
se lo transmitirá la información a los padres o personas 
a cargo. 

El derecho a la privacidad está garantizado a su vez para 
los niños y adolescentes hasta los 18 años en la Conven-
ción de los Derechos del Niño en su Art. 16.

Si bien el sociosanitario debe guardar secreto profesional, 
puede revelarlo en ciertas circunstancias, debiendo apre-
ciar las particularidades de cada caso. A modo de guía 
puede decirse que la legislación lo autoriza a revelarlo en 
caso de: 

-  Justa causa, ante un estado de necesidad, comisión de 
una mal menor (violación del secreto profesional) para 
evitar un mal mayor (integridad o vida de la adolescente).

-  La revelación del secreto es necesario para proteger un 
interés superior o un interés legalmente protegido de ma-
yor jerarquía. Puede ser el caso de la protección penal del 
interés jurídico “vida” comparado con la violación de in-
terés jurídico protegido en el caso del secreto profesional.  

En principio, el profesional que denuncia un delito contra 
un adolescente no viola el secreto profesional, porque es-
taría actuando en virtud de una justa causa, ejerciendo el 
deber de defensa de los intereses superiores del mismo.

EL CONSENTIMIENTO INFORMADO

La Ley y sus principios éticos subyacentes reconocen que 
el crecimiento y desarrollo de los niños desde la infancia 
hasta la adolescencia pasa por la maduración progresiva 
de la facultad participativa del niño en la toma de deci-
siones importantes, incluidas las que atañen al cuidado 
de su salud por lo que, a medida que se hacen mayores 
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y sus aptitudes aumentan, se les debe incluir de manera 
más plena en la toma de decisiones sobre su tratamiento.

En este contexto, se debería respetar el derecho a la au-
todeterminación en aquellos pacientes adolescentes ca-
paces de comprender en qué estado se encuentran y las 
consecuencias de sus decisiones, mediante la invitación 
a participar en la toma de decisiones.

La Organización Panamericana de la Salud recuerda que 
todos/as los/as adolescentes tienen derecho a dar opi-
nión y consentimiento sobre el tratamiento e indicaciones 
que se le brinden en el servicio de salud y recomienda:

1.  Explicar claramente a los/as adolescentes las conve-
niencias del tratamiento, sus aspectos favorables y 
desfavorables y las otras alternativas que existen al 
mismo.

2.  Recabar explícitamente la opinión de los/as adoles-
centes respecto del motivo de consulta y del posible 
tratamiento.

3.  Tener en cuenta que la discordancia entre la percep-
ción de los/as adolescentes sobre el motivo de con-
sulta y el diagnóstico realizado por el trabajador de la 
salud, puede ser un diagnóstico en sí mismo.

La Ley 41/2002, de 14 de noviembre, básica reguladora 
de la autonomía del paciente y de derechos y obligacio-
nes en materia de información y documentación clínica, 
garantiza el respeto a la autonomía del paciente regulan-
do el consentimiento informado y el consentimiento por 
representación. 

Ya con anterioridad a esta Ley 41/2002, el artículo 162.1. 
del Código Civil establecía que la prestación del consen-
timiento puede otorgarla por sí mismo el menor de edad, 
sin necesidad de autorización de quien ostente la patria 
potestad, cuando se trate de “actos relativos a derechos 
de la personalidad u otros, que el hijo, de acuerdo con 
las leyes y sus condiciones de madurez puede realizar 
por sí mismo”.

Para Ignacio Jáuregui-Lobera, sin embargo, la valoración 
de la capacidad para otorgar consentimiento o de la ma-
durez psicológica del adolescente para la toma de deci-
siones sobre su vida no puede basarse sólo en la inteli-
gencia y la voluntad (entender y querer); debe abarcar, 
además, la vida afectiva de la persona, la esfera de los 
sentimientos, pues dos sujetos en igual estadio de de-
sarrollo cognitivo pero con diferente grado de madurez 
afectiva, no elegirán igual. Por ello, debemos tener en 
cuenta los “signos de inmadurez afectiva”. Para García-
Faílde, en la adolescencia, éstos serían:

-  Inestabilidad emocional (tendencia a los altibajos u os-
cilaciones de ánimo por motivos insignificantes).

-  Dependencia afectiva, frecuentemente asociada con 
sobreprotección paterna.

-  Fuerte componente egoísta mezclado con ciertas dosis 
de generosidad.

-  Acusada inseguridad, con dificultad para la toma de 
decisiones y, a la vez, sentimientos de impotencia.

-  Marcada incapacidad para hacer juicios precisos o pon-
derados, debido a la ansiedad y escasa tolerancia a las 
frustraciones.

-  Falta de responsabilidad y marcadas exigencias acerca 
de sus derechos.

COMPORTAMIENTO ÉTICO DEL PROFESIONAL 
ANTE UN GRUPO

El profesional sociosanitario que conduce un grupo de 
autoayuda o de educación para la salud de adolescentes 
debería distinguirse por:

1.  Poseer los conocimientos necesarios para ser útil al 
grupo y a cada adolescente participante. Aquí se in-
cluirían conocimientos generales sobre dinámica de 
grupo, nociones suficientes sobre psicodinámica in-
dividual (para ser capaz de reconocer las reacciones 
de temor en el grupo y actuar de forma que no se 
dañe ni la función del grupo ni la del adolescente 
concreto) y conocimientos específicos apropiados a 
los objetivos del grupo (por ej. sexología en un grupo 
de educación afectivo-sexual).

2.  Atención y cuidado hacia cada miembro concreto del 
grupo; interesarse por cada uno como persona, res-
petándole su autonomía.

3.  Sensibilidad, entendida como capacidad de renun-
ciar momentáneamente a los prejuicios y preferen-
cias personales para aceptar sin reservas la posición 
de cada adolescente del grupo con independencia 
de cómo este joven piensa y siente.

4.  No manipular a los adolescentes del grupo.
5.  Promover la cohesión del grupo. Para ello, favorece-

remos que los distintos adolescentes interactúen y se 
estimen recíprocamente.

6.  Ver a los adolescentes de forma positiva y movilizar 
potencialidades no descubiertas por ellos. Conside-
rarlos como competentes y capacitados para el de-
sarrollo de sus potencialidades, capaces de tomar 
decisiones aunque sean en parte dependientes.

7.  Trabajar de forma que los adolescentes evolucionen 
de una dependencia inicial del profesional hasta una 
condición en la que cada adolescente del grupo y 
el dinamizador puedan comportarse igualmente de 
forma autónoma e interdependiente.

8.  No perder la paciencia si el grupo de adolescen-
tes muestra en algún momento poca inclinación al 
trabajo y reacciona de forma caótica o indiferente. 
Aceptar como normal que algunos adolescentes se 
comporten de forma disfuncional. Observar los acon-
tecimientos del grupo preguntándose qué significa 
eso para el adolescente en cuestión y qué significa 
para mi como dinamizador del grupo.

9.  Adaptar el estilo de trabajo a los comportamientos de 
los adolescentes del grupo sin renunciar a la propia 
personalidad.

10.  Mostrar tolerancia respecto a los diferentes valores, 
actitudes y modos personales en la forma de ha-
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cer de los adolescentes. Respetar la manifestación 
de cada sentimiento. Comprender los sentimientos 
del adolescente y las motivaciones de su compor-
tamiento.

EMPODERAMIENTO PARA LA SALUD 
DE LOS ADOLESCENTES

En el proyecto de participación comunitaria de adoles-
centes del centro de salud Manuel Merino de Alcalá de 
Henares (http://adolescentes.blogia.com), entendemos 
el empoderamiento para la salud de los adolescentes 
como el proceso mediante el cual los propios adolescen-
tes, de acuerdo con el principio kantiano de autonomía, 
adquieren un mayor control sobre las decisiones y accio-
nes que afectan a su bienestar físico, psíquico y social. 

Los adolescentes pueden participar en el diseño, presta-
ción y evaluación de los programas de promoción de la 
salud para que estos satisfagan sus necesidades. La ca-
pacitación y participación de los adolescentes como edu-
cadores de otros adolescentes facilita que los programas, 
las actividades, la información y los servicios respondan 
a las preocupaciones de los adolescentes. Ello sólo es 
posible si confiamos en ellos y les pedimos ayuda para 
mejorar nuestros programas y servicios.

Dar la palabra a los adolescentes no significa hacerles 
encuestas, que van a recoger estereotipos y discursos 
esperables, sino crear una situación propicia para que 
se expresen sobre cosas que conocen directamente, que 
forman parte de su vida y sobre las que todos tienen algo 
que decir.

Para que los adolescentes puedan y deseen expresarse, 
hace falta que los adultos sepamos escucharles, esto es, 
no sólo ponerse en disposición de escucha, sino también 
intentar comprender, dar valor a sus palabras, a sus ver-
daderas intenciones, recoger el mensaje. Los adolescen-
tes que hablan poco y se expresan mal tienen también 
cosas importantes que decir y sólo esperan adultos capa-
ces de escucharlos y de comprenderlos. Escuchar signi-
fica colocarse de su lado, estar dispuestos a defender sus 
posiciones y sus requerimientos. Es así como se estimula 
la participación, la prosocialidad y se integran las perso-
nas, se fortalecen las redes solidarias, y los adolescentes 
adquieren elementos de protección como la resiliencia.
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care. In: Social cohesion for mental well-being among adolescents. Co-
penhagen: WHO Regional Office for Europe, 2008. pp. 216-226.
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JUEVES 31 DE MAYO, 14:15-15:15 h
SALA ALBÉNIZ

INTRODUCCIÓN

La deshidratación hipertónica, sobre todo en los niños 
pequeños, es una alteración metabólica grave, en la que 
puede producirse una afectación importante del sistema 
nervioso central, fundamentalmente trombosis de los se-
nos cavernosos y hemorragias de los vasos cerebrales. 
Debido a la fisiopatología de este proceso y a la diversi-
dad de mecanismos compensatorios que se producen, 
el tratamiento debe ser preciso con poco margen para 
posibles variaciones. El mayor riesgo que existe en estos 
niños es que desarrollen un edema cerebral debido a la 
inadecuada administración del líquidos. 

En general, en la literatura científica el tratamiento de la 
deshidratación hipertónica aparece demasiado complejo 
y basado en pautas que se desarrollaron hace más de 
50 años. La tendencia actual es simplificar el manejo de 
estos procesos en función de los conocimientos y la ex-
periencia que de ellos se tiene. 

El objetivo de esta ponencia es revisar los conceptos fun-
damentales sobre la fisiopatología y el tratamiento de la 
deshidratación hipertónica, haciendo especial énfasis en 
los criterios de elección del tipo de suero indicado. 

CONCEPTO DE DESHIDRATACIÓN

La deshidratación aguda es un cuadro metabólico produ-
cido por un balance hidrosalino negativo. Se produce por 
un aumento de las pérdidas de agua y sales o por una 
disminución en la ingestión de agua. 

Cuanto más pequeño es el niño, más elevado es el 
riesgo de deshidratación. Los factores fisiológicos de la 
edad pediátrica que condicionan este hecho son: 1) alto 
porcentaje de agua corporal por kilogramo de peso; 2) 
predominio del espacio extracelular (mayor capacidad 
para perder agua; 3) elevado recambio diario de agua y 
electrolitos (más posibilidad de desequilibrio hidrosalino); 
y 3) inmadurez renal para eliminar orinas concentradas 
(menor capacidad de adaptación a los cambios corpora-
les de agua y sal).

CLASIFICACIÓN DE LA DESHIDRATACIÓN

Los dos aspectos más importantes desde el punto de vis-
ta práctico son: el grado (intensidad) que es la cantidad 

de agua y electrolitos que faltan y el tipo que se refiere a 
la proporción de agua y electrolitos que se han perdido.
 
Según el grado
En los cuadros agudos, de forma práctica, puede equi-
pararse la pérdida de agua con la disminución del peso. 

En los niños con de más de 15 kg de peso, los grados de 
deshidratación son: 1er grado, pérdidas menores del 3% 
del peso; 2º grado, entre el 3-5 %; 3er grado, pérdidas > 
7% del peso.

Según el tipo
El tipo de la deshidratación está determinado por la pro-
porción de agua y cloruro sódico que falta en el organismo. 
En función de esta razón la deshidratación se clasifica en 
hipertónica, isotónica e hipotónica. En la práctica se utili-
zan los niveles de sodio plasmáticos para diagnosticar el 
tipo de deshidratación ya que es el componente plasmáti-
co que más condiciona la osmolaridad del plasma. 

En el caso de la deshidratación hipertónica se produce 
una mayor pérdida de agua (agua libre) que de sodio 
plasmático, por esta razón la natremia se eleva (> 150 
mEq/L) con el consiguiente aumento de la osmolaridad 
plasmática (> 310 mosmol/L). 

FISIOPATOLOGÍA Y CLÍNICA DE LA DESHIDRATACIÓN 
HIPERTÓNICA

Aunque en las fases finales de los distintos tipos de des-
hidratación se produce una depleción tanto del espacio 
extracelular como intracelular, inicialmente y en el desa-
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rrollo fundamental de cuadro, existe un predominio de 
depleción de uno u otro espacio en función del tipo de 
deshidratación. En este sentido, en la deshidratación hi-
pertónica es preciso tener en cuenta dos aspectos:
1.  La depleción hidrosalina afecta inicial y básicamente 

al espacio intracelular.
2.  La falta de agua es debida fundamentalmente a la pér-

dida de “agua libre”. 
 
Concepto de “agua libre”
El “agua libre” es el agua corporal de los distintos com-
partimentos del cuerpo que no va ligada al sodio y que 
por tanto puede moverse independientemente de este 
ión; por tanto, cuando se refiere que se pierde agua libre, 
quiere decirse que es agua sin sodio. Este aspecto es 
decisivo para comprender la fisiopatología de la deshidra-
tación hipertónica y sobre todo para entender la aproxi-
mación terapéutica a estos cuadros.

El déficit de agua libre puede calcularse mediante la si-
guiente fórmula:  

Déficit de agua libre = 4 ml x kg x (Na obtenido – Na 
deseado)

Relacionado con el concepto anterior, es necesario saber 
que no todos los sueros salinos tienen la propiedad de 
aportar la misma cantidad de “agua libre” al organismo. 
Cuanto mayor sea la concentración de sodio de un suero, 
menor es la proporción de “agua libre”. De tal forma, que 
el suero salino fisiológico apenas aporta este tipo de agua 
cuando se infunde por vía intravenosa y por el contrario 
del suero glucosado al 5% todo su contenido es “agua 
libre”. Este concepto habrá que tenerlo en cuenta cuan-
do se trate de elegir la proporción adecuada de sodio del 
suero utilizado para tratar a los niños con deshidratación 
hipertónica (véase más adelante).

El hecho de que en la deshidratación hipertónica se pro-
duzca una depleción de volumen a costa del espacio in-
tracelular y de agua libre, tiene implicaciones importan-
tes en la expresión clínica del cuadro. 

Manifestaciones clínicas de la deshidratación hipertónica
Los signos y síntomas de la deshidratación hipertónica 
son expresión de la afectación del espacio intracelular y 
más específicamente de la alteración de las células del 
sistema nervioso central: mucosas secas, sed intensa, 
fiebre (metabólica), irritabilidad. Los casos graves pue-
den tener temblores, hipertonía, hiperreflexia, convulsio-
nes, obnubilación o coma. 

Frecuentemente estos síntomas y signos son inespecí-
ficos y poco llamativos, por lo que el diagnóstico puede 
retrasarse si no se tiene en cuenta esta posibilidad. Cuan-
do el cuadro está más evolucionado, pueden aparecer 
signos indicativos de depleción del espacio extracelular 
como pliegue cutáneo, taquicardia, hipotensión, ojos 
hundidos.

Implicaciones de la depleción del espacio intracelular 
en la deshidratación hipertónica
Cuando la pérdida de agua intracelular es intensa, pueden 
producirse micro hemorragias cerebrales debido a la dismi-
nución del volumen del cerebro. Este hecho, junto al mayor 
riesgo de trombosis por la hipertonía plasmática, hace que 
estos cuadros puedan llegar a ser muy graves. Además, se 
trata de una situación metabólica con importante “sed ce-
lular” y elevado riesgo de edema cerebral sobre todo si los 
líquidos necesarios no se infunden de forma adecuada. 

ACTITUD Y TRATAMIENTO INICIAL DE LOS NIÑOS 
CON DESHIDRATACIÓN HIPERTÓNICA

Los niños en situación grave deben ser tratados siguiendo 
la secuencia ABCD de la atención al niño crítico. Como 
medida inicial se administrará S. salino fisiológico intra-
venoso 20 ml/kg rápidamente en bolus, que puede repe-
tirse en función de la situación hemodinámica. Deberán 
tomarse las constantes vitales: peso, frecuencia cardiaca, 
tensión arterial, frecuencia respiratoria, saturación arte-
rial de oxígeno (pulsioximetría).

Una vez que la situación hemodinámica sea estable y se 
hayan llevado a cabo las medidas anteriores se realizará 
una historia clínica con anamnesis, examen físico e indi-
cación de pruebas complementarias.

Anamnesis y examen físico
Irán dirigidos hacia la valoración del estado general, el 
grado y el tipo de deshidratación.

Los principales parámetros para calcular el grado de des-
hidratación son la pérdida de peso, el tiempo de relle-
no capilar y la diuresis. El tipo de deshidratación puede 
sospecharse por las manifestaciones clínicas (síntomas 
de afectación celular en la deshidratación hipertónica y 
de alteración del espacio extracelular en la hipotónica e 
isotónica) y la etiología del cuadro (sospecha de hiperna-
tremia en falta de aporte de agua, biberones o soluciones 
de rehidratación oral mal preparados). 

Pruebas complementarias
Aunque el diagnostico de la deshidratación es funda-
mentalmente clínico, las pruebas complementarias pue-
den ayudar a establecer el tipo de deshidratación y el 
grado de afectación. 
-   Na, Cl, K, osmolaridad en plasma: permiten clasificar el 

tipo de deshidratación (hipo-iso-hipertónica) y el grado.
-   pH, gasometría: las deshidrataciones moderadas o 

graves frecuentemente cursan con alteraciones del 
equilibrio ácido-base. En la mayoría de los casos suele 
tratarse de acidosis metabólica. 

-   Creatinina, urea: la determinación de estos parámetros 
en plasma es útil para valorar el estado de la función 
renal. En los casos moderados estarán elevadas debido 
a insuficiencia pre-renal. Cuando la deshidratación es 
grave puede llegar a producirse necrosis tubular.

-   Análisis de orina: (volumen, densidad): el volumen de 
la diuresis es uno de los mejores parámetros para es-
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timar el grado de deshidratación y la respuesta al tra-
tamiento con fluidoterapia. La densidad urinaria es un 
índice que valora la adecuación compensatoria renal a 
la situación de depleción de líquidos corporales. 

TRATAMIENTO CON FLUIDOTERAPIA INTRAVENOSA

La fluidoterapia intravenosa estará indicada en los casos 
de deshidratación en los que no sea posible rehidratar 
por vía oral. No obstante, en cuanto la situación del niño 
lo permita, se deberá intentar la rehidratación oral, pue-
de existir una fase de transición mixta con fluidoterapia 
intravenosa y la administración de soluciones de rehidra-
tación por vía oral.

La hidratación con fluidoterapia intravenosa consiste en 
la administración de líquidos y electrolitos (Na, Cl, K). Los 
tres apartados que deben calcularse son:  

1. Las necesidades basales. 
2. El déficit de agua libre. 
3. Las pérdidas mantenidas que se estén produciendo.

1. Necesidades basales de agua 
Las necesidades de agua para el metabolismo basal es-
tán determinadas por el consumo calórico y éste a su 
vez depende del peso. La regla de Holliday-Segar permite 
calcular las necesidades de agua en función del peso del 
niño.

2. Déficit de agua libre 
El déficit de agua libre en la deshidratación hipertónica 
se calcula con la fórmula referida anteriormente: Déficit 
de agua libre = 4 ml x kg x (Na obtenido – Na deseado)
El objetivo es que no se produzca una disminución rápida 
de la natremia que pueda dar lugar a un edema cere-
bral. Por esta razón, el nivel de Na deseado no debe ser 
superior a 10-15 mEq/L la natremia actual. El riesgo de 
desarrollar edema cerebral es directamente proporcional 
a la velocidad de descenso de los valores de sodio plas-
mático, éstos no deben disminuir más de 15 mEq/día o 
1 mEq/hora.

Mediante la fórmula siguiente, es posible conocer el cam-
bio esperado en los niveles plasmáticos de sodio en fun-
ción del suero infundido y de la natremia actual. 

Por ejemplo, en un niño de 10 kg con una deshidratación 
del 10% y un Na plasmático de 160 mEq/L si se repone 

el déficit (1.000 ml) con un suero glucosalino al 0,3% 
disminuirá la natremia 15 mEq/L. 

Tipo de suero indicado en función de los niveles 
de sodio plasmático
Existen fórmulas para calcular la concentración del suero 
más adecuado en los niños con deshidratación hipertó-
nica. Estos cálculos a veces son demasiado complejos 
y fácilmente conducen a error. Por esta razón, desde 
el punto de vista práctico, el déficit de agua libre, junto 
con las necesidades basales pueden administrarse con 
sueros con concentraciones de sodio ya preestablecidas, 
mucho de los cuales están comercializados. 

El principal concepto que debe tenerse en cuenta en la utili-
zación de estos sueros, para reponer el déficit de agua libre, 
es que cuanto mayor sea la concentración de sodio del sue-
ro, menor es la cantidad de agua libre aportada, y por tanto 
más lentamente disminuirán los niveles de sodio plasmáti-
co. Es decir, en los niños con deshidratación hipertónica, 
el suero que deberá elegirse será aquel que aporte el agua 
libre adecuada pero sin que se produzca un descenso rápi-
do de la natremia que aumente el riesgo de edema cerebral. 

Teniendo en cuenta los razonamientos anteriores, en la 
tabla siguiente aparece la concentración de sodio de los 
sueros que deben utilizarse en función de la natremia, 
para reponer el déficit de agua libre en 48 horas. Cuan-
to más grave sea la deshidratación, mayor deberá ser la 
concentración de Na del suero infundido. En estos ca-
sos, se realizarán determinaciones seriadas de los niveles 
plasmáticos de Na, si el descenso es demasiado brusco 
(> 1 mEq/L/hora), deberá aumentarse la concentración 
del Na del suero administrado. 

Tiempo de reposición del déficit
Dependerá del grado de la deshidratación, cuanto mayor 
sea la concentración plasmática de sodio más lentamen-
te deberá reponerse el déficit. En general, en los niños 
con deshidratación hipertónica, en los que es necesario 
administrar fluidoterapia intravenosa, el déficit debe ad-
ministrarse en al menos 48 horas. Cuanto más elevados 
sean los niveles plasmáticos de sodio más lentamente de-
berá corregirse el déficit. 

3. Pérdidas mantenidas
En este apartado se incluyen todas las pérdidas de líquidos 
y electrolitos que se estén produciendo durante el periodo 
de hidratación. En los niños con deshidratación importan-
te, en los que se existan pérdidas constantes por heces 
o vómitos, deberán hacerse balances hidroelectrolíticos 
de forma seriada con el fin de ir administrando de forma 
acorde a las pérdidas los líquidos y electrolitos necesarios. 

RESUMEN 

La deshidratación hipertónica es un cuadro metabólico 
grave en el que se produce fundamentalmente una pér-
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mEq de Na / L (del suero infundido) – Na sérico   
Agua corporal total (0,6 x kg) + 1 

51 mEq de Na / L (suero glucosalino 0,3) – 160 (Nasérico)  =  - 15 (cambio Na sérico)       
6 + 1 

Cambio Na sérico =

mEq de Na / L (del suero infundido) – Na sérico   
Agua corporal total (0,6 x kg) + 1 

51 mEq de Na / L (suero glucosalino 0,3) – 160 (Nasérico)  =  - 15 (cambio Na sérico)       
6 + 1 

Cambio Na sérico =



Sesiones científicas oficiales AEP 2012 - 61 Congreso de la Asociación Española de Pediatría

dida de “agua libre”. Este concepto se refiere al agua 
del organismo que no va ligada al sodio y que por tanto 
puede movilizarse independientemente de este ión. El 
objetivo del tratamiento es conseguir una disminución 
progresiva y lenta de los niveles plasmáticos de sodio, 
con el fin de disminuir el riesgo de edema cerebral. En 
este sentido, debe tenerse en cuenta que los sueros con 
mayor concentración de sodio, aportan menos cantidad 
de agua libre, pero sin embargo producen una disminu-
ción más lenta de la natremia. La idea principal para el 
manejo de los niños con deshidratación hipertónica es 
que cuanto más elevada sea la natremia mayor concen-
tración de sodio deberá llevar el suero infundido. 
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JUEVES 31 DE MAYO, 14:15-15:15 h. 
SALA MACHUCA

ANTECEDENTES Y ESTADO ACTUAL 

Las reacciones de hipersensibilidad a beta lactamicos son 
la causa más frecuente de reacciones adversas a fárma-
cos y pueden participar diferentes mecanismos inmunoló-
gicos. Estas reacciones se pueden clasificar en diferentes 
tipos de acuerdo a su fisiopatologia y al intervalo de tiem-
po de aparición de las mismas tras la administración del 
fármaco. Las reacciones de tipo anafiláctico están media-
das por anticuerpos IgE específicos y ocurren de forma 
inmediata tras la administración del fármaco. Sin embargo 
un porcentaje elevado de reacciones ocurren después de 
horas o días de la administración del antibiotico siendo la 
piel el principal órgano afectado y presentando una sinto-
matología variada (eritema, exantema, urticaria, reaccio-
nes descamativas, etc), en general en la literatura las de-
nominan reacciones aceleradas y tardias aunque diversos 
autores prefieren denominarlas reacciones no-inmediatas 
englobandolas a todas (1). Las reacciones IgE mediadas 
son las mejor estudiadas, especialmente las producidas 
por antibioticos betalactámicos, en las cuales se han iden-
tificado anticuerpos que pueden reconocer como epitope 
diferentes estructuras químicas de la molécula del fárma-
co, incluida la cadena lateral 1. Esta respuesta esta regula-
da por células T con fenotipo de producción de citoquinas 
Th2 que desencadenan el “switching” de producción a 
inmumoglobulinas IgG e IgE en el linfocito B 2. 

Las reacciones de hipersensibilidad retardada a fárma-
cos con afectación cutánea son frecuentes, representan 
hasta el 40% de las reacciones alérgicas a penicilinas y 
afectan a un 2-3% de los pacientes hospitalizados. Ade-
mas de los b lactámicos estas reacciones son causadas 
por medicamentos de uso frecuente como analgésico-
antiinflamatorios y anticonvulsivantes y el diagnostico 
diferencial con otras patologías cutáneas puede ser difi-
cultoso. El reconocimiento temprano y certero de dicha 
reacción es la mejor herramienta para evitar problemas 
de morbilidad e incluso de mortalidad 3 A pesar de que 
se conoce que estas reacciones no son IgE mediados 
y que los linfocitos T activados desempeñan un papel 
fundamental en su desarrollo los mecanismos inmuno-
logicos implicados son complejos y en la actualidad no 
están bien definidos4. Se ha observado que linfocitos T 
(CD4+ y CD8+) específicos a fármacos son el principal 
componente celular del infiltrado inflamatorio de la piel 
y estando implicado en las reacciones de hipersensibili-
dad cutáneas que se presentan en forma ampollosa y/o 

descamativas, y que pueden ser severas, pero su papel 
en estas reacciones no esta bien definido. No se cono-
cen los mecanismos mediante los cuales estas células T 
hapteno específicas alcanzan las zonas de la piel donde 
se produce la lesión cutánea. Esto puede ocurrir en la 
piel o/y en otro compartimento inmunológico diferente, 
a partir del cual dichas células T fármaco específicas y 
activadas se dirigirían hacia dichos lugares sin saberse 
porqué , ni cuales son los factores que desencadenan 
estas reacciones tóxicas en zonas corporales determina-
das. También es conocido que el microambiente corpo-
ral en el que se encuentran los linfocitos en los tejidos 
puede estar influenciado por :Sustancias liberadas por 
las células presentes como pueden ser las APC, la na-
turaleza de la unión del antígeno con el receptor de la 
célula T, la afinidad del antígeno por el MHC o la con-
centración del b-lactámico presente, jugando un papel 
crítico en la dirección de la repuesta T hacia un patrón 
de producción de citocinas Th1 (produciendo IL-2, IFNg 
y TNF que dirige la respuesta celular proinflamatoria) 
ó Th2 (produciendo IL-4, IL-5, IL-6, IL-9, IL-10 e IL-13 
que controla la respuesta humoral). La reacciones de 
hipersensibilidad a b-lactamicos en niños tienen una se-
rie de peculiaridades que las distinguen de los adultos. 
La principal es la gran cantidad de exantemas macu-
lopapulares que pueden aparecer durante el curso de 
un tratamiento antibiótico, siendo los mas conocidos los 
producidos por aminopenicilinas. Es frecuente que los 
exantemas maculopapulares se suelen imputar al me-
dicamento más que al agente infeccioso. Se estima que 
la incidencia de exantema durante el tratamiento con 
ampicilina es del 9.5%, y hasta muy recientemente se 
ha pensado que estos exantemas son reacciones tardías 
idiopáticas. Sin embargo en la ultima década se apunta 
a que puedan representar un fenómeno de hipersensibi-
lidad celular con presencia de pruebas epicutáneas e in-
tradérmicas (lectura tardía) positivas. En algunos casos 
se han encontrado en biopsias de piel afectada patrones 
histológicos similares a los descritos en las dermatitis de 
contacto y las pruebas de provocación han dado resul-
tados positivos tardíos. Todo esto nos obliga a reevaluar 
tanto la fisiopatología como los métodos diagnósticos 
en los niños que presentan un exantema, y en general 
cualquier otro tipo de reacción, durante el curso de un 
tratamiento con amoxicilina.

Se ha sugerido que las infecciones virales pueden tener 
un papel importante en las reacciones inducidas por 
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penicilinas. Además de las ya conocidas enfermedades 
exantemáticas de la infancia muchos virus que producen 
infecciones respiratorias de vias altas pueden producir 
exantemas morbiliformes. En muchos casos el mecanis-
mo no esta claro aunque se ha atribuido a la destrucción 
de células epidérmicas infectadas por linfocitos T cito-
tóxicos, pero también puede ser debido a una interacción 
entre el virus y el antibiótico como se ha descrito en las 
infecciones virales por el virus de Epstein-Barr.

Durante el curso de una infección no solo pueden apare-
cer reacciones exantemáticas sino que también pueden 
aparecer reacciones urticariales indistinguibles de las 
IgE mediadas y son un efecto directo del agente infec-
cioso (por ejemplo VEB, Coxsackie virus A9, A16, B4 y 
B5, echovirus 11). Mas recientemente ha aparecido una 
alta incidencia de reacciones de hipersensibilidad a co-
trimoxazol en pacientes infectados por VIH, esto ocurre 
tanto en niños como en adultos. Todo estos datos hacen 
necesario replantearse el papel de las infecciones virales 
en las reacciones adversas no solo a beta lactamicos si 
no a multitud de fármacos, siendo la población pediátrica 
una de las mas susceptibles de ser estudiadas debido 
a la alta frecuencia de infecciones virales que padecen.

Definición OMS: (RAM) se definen en el informe técnico 
de la OMS nº425 de 1969 (A),
“Cualquier efecto perjudicial o no deseado que ocurre 
tras la administración de una dosis normalmente utili-
zada en la especie humana para profilaxis, diagnostico 
y/o tratamiento de una enfermedad o para la modifica-
ción de una función biológica” 
(A)- Organización Mundial de la Salud: “Vigilancia far-
macológica internacional. Función del hospital”. Serie de 
Informes Técnicos, 425. Ginebra, 1969.
Por lógica la RA b-lactámicos se engloba dentro de esta 
definición.

Respecto a la incidencia real de esta patología en la po-
blación general, aunque no se conoce con exactitud, se-
gún el informe ALERGOLÓGICA 2005 el 14.7% de los 
pacientes que acuden por primera vez a las consultas 
de alergología es debido a algún tipo de reacción por un 
medicamento.

Concretamente, si se trata de pacientes alérgicos a anti-
bióticos, principales responsables de las reacciones alér-
gicas, aproximadamente un 15% de la población afirma 
reaccionar a la penicilina. 

Diferencias con el adulto
-  Es menos frecuente, en contraposición a otros tipos de 

alergia, -En adultos la incidencia por sexos predominan 
en el femenino, no encontramos diferencia en los niños 
estudiados por sospecha de alergia afarmacos. -Presen-
cia de mas procesos infecciosos en la edad pediatrica.

-  La clínica cutánea es la reacción adversa más frecuen-
te, teniendo en la mayoría de los casos un estudio aler-
gológico negativo. Esto indica que esta sintomatología 
está relacionada con el proceso infeccioso, y no con un 

mecanismo de hipersensibilidad al fármaco adminis-
trado. -No hay bases de datos de RAM, solo estudios 
parciales (5) que nos indican que en la infancia los fár-
macos implicados mas frecuentes son:En el 79,7% el 
fármaco implicado es un B-lactámicos (38,3% amoxi-
cilina, 40,2% amoxiclavulánico, 19,8% cefalosporinas, 
1,6%penicilina); El 96,2% manifestaron síntomas cutá-
neos (exantema inespecíficos 47,9%, urticaria 38,3%, 
angioedema 17,1%), síntomas digestivos 11,2%, y ana-
filáxia en el 0,4%. 

MECANISMOS INMUNOLÓGICOS

Las reacciones alérgicas inducidas por b lactámicos, 
pueden producirse por cualquiera de los cuatro tipos de 
reacciones inmunológicas descritos por Gell y Coombs, 
aunque en su gran mayoría están mediadas por IgE es-
pecífica o por células T.

Reacción tipo I, de hipersensibilidad inmediata 
o anafiláctica
Quedan sin clasificar algunas reacciones adversas en las 
que siempre se ha sospechado la intervención del siste-
ma inmune especialmente de las células T entre las que 
se incluyen el exantema retardado, exantema fijo, erite-
ma multiforme, síndrome de Stevens-Johnson, necrolisis 
epidérmica tóxica, dermatitis exfoliativa, infiltrados pul-
monares con eosinofilia, nefritis o vasculitis. En la actua-
lidad se denominan síndromes por metabolitos activos, 
reactivos o reacciones idiosincrásicas a fármacos. Estas 
reacciones no precisan obligadamente la exposición pre-
via, pero cuando se presentan en la primera exposición 
al fármaco, lo hacen siempre al cabo de un tiempo de 
administración del mismo6.

Desde el punto de vista práctico se utiliza la clasificación 
cronológica de Levine, que relaciona la reacción con el 
tiempo trascurrido entre la toma del fármaco y la apari-
ción de la misma:

-  Reacciones inmediatas las que aparecen en menos de 
1 hora,

-  reacciones aceleradas (de 1 a 72 horas) y
-  reacciones tardías (más de 72 horas tras la toma del 

fármaco). 
-  Reacciones alérgicas a b lactamicos en pediatria. Diag-

nóstico.

Un problema pediátrico frecuente es diferenciar si una 
erupción cutánea es una reacción alérgica a un fármaco o 
se trata de la manifestación clínica de una infección viral. 

Especialmente en los menores de 5 años cuyos procesos 
febriles son en su mayoría de etiología vírica y muchos 
pueden cursar con diferentes tipos de manifestaciones 
cutáneas, son en ocasiones tratados con antibióticos por 
procesos febriles a pesar de no tener datos indicativos de 
la etiología bacteriana del mismo, es frecuente que en 
el transcurso de la enfermedad presente una erupción 
cutánea como otra manifestación clínica. Por lo que son 
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considerados alérgicos y se les suspende el tratamiento, 
aunque sea el fármaco de elección, utilizando fármacos 
alternativos que pueden estar menos indicados, con más 
efectos secundarios y además encarecer el tratamiento. 
Es por esto fundamental, realizar una correcta evaluación 
del niño mediante un completo estudio alergológico para 
evitar falsos diagnósticos. 

El diagnóstico incluye:
Historia clínica, pruebas diagnósticas y prueba de pro-
vocación. 

La historia clínica debe ser dirigida, con un modelo con-
sensuado y al ser posible la misma para todos los centros 
que estudian beta lactámicos. Una historia clínica com-
pleta. tiene baja sensibilidad a pesar de:

-  Información detallada del fármaco o fármacos sospe-
chosos.

-  Enfermedad por la cual se indicó el tratamiento. 
-  Conocer el espacio de tiempo entre la toma del medi-

camento.
-  La descripción de los síntomas presentados. 
-  La duración de los mismos. 
-  Necesidad de tratamiento para controlarlos (antihista-

mínicos, corticoides…). 
-  Parte de urgencia donde fue atendido, sobre todo por la 

descripción de reacciones y si hubo compromiso vital. 

Solo un 4%-5% de los pacientes que dicen padecer una 
RA beta lactámicos la tienen7 si estos datos los extrapo-
lamos a la infancia: La historia clínica fue sugestiva de 
reacción alérgica en el 19,5% de los casos, dudosa en el 
16%, y no sugerente de reacción alérgica en el 64,5%.
El 3,7% de los estudios realizados se confirmó el diag-
nóstico de alergia a beta- lactámicos; y por el contrario 
los niños que no acudieron a un Servicio de Alergia se 
les etiqueto de alergia a un medicamento sin causa justi-
ficada asumiendo un diagnóstico erróneo durante años.

Pruebas diagnósticas
-  Pruebas cutáneas: 

• Pruebas diagnósticas in vivo entre las que se incluyen:
1. Pruebas cutáneas y 
2. Estudios de tolerancia a simple ciego controladas 

utilizando placebos.
• La utilización a simple ciego es la mas utilizada por 

una serie de razones prácticas que escapan a esta 
revisión.

• Test in vitro destinados a estudiar la respuesta IgE 
(RAST o FEIA).

• La liberación de mediadores inflamatorios in vivo (trip-
tasa e histamina), que en muchos casos son pruebas 
de extraordinaria utilidad.

Tipos de pruebas cutáneas: intraepidermica (Prick) de 
sensibilidad moderada e Intradérmica (ID) mejor sensi-
bilidad, peor especificidad, es la principal prueba diag-
nostica en reacciones IgE mediadas desde los años 608, 
junto con la prueba de exposición controlada.

Durante la realización de las mismas no debe padecer 
fiebre, ni procesos inflamatorios que alteren la reactivi-
dad de la piel así como tomar cierta medicación expuesta 
en la tabla adjunta:

Medicación R inmediata R tardía
Días sin 
medicación

Antihistaminicos Inhibe No 3-10 días

Glucortocoides No Inhibe
3 días- 
3 semanas

Corticoides 
topicos

Sí/no Sí
1-2 
semanas 

Métodos in vivo. Pruebas cutáneas-Metodología
•	En general, la técnica consiste en aplicar un hapteno 

diluido que se transformará in vivo mediante su unión 
a proteínas en un antígeno completo con capacidad de 
inducir una respuesta inmunológico.

• En algunos casos el hapteno se aplica unido ya a la 
molécula transportadora como es el caso de peniciloil-
polilisina.

• Las pruebas cutáneas se pueden realizar por varios mé-
todos: 

•	Prick: aplicación de una gota del hapteno en la cara 
volar del antebrazo y hacer un pequeño pinchazo con 
una lanceta. 

• Positivo: habón y eritema de un tamaño similar al del 
control positivo (histamina) a los 20 minutos.

•	Intradermorreacción: la aplicación del antígeno se reali-
zará vía intradérmica ,respuesta positiva si a los 20 mi-
nutos aparece un crecimiento de la pápula junto con 
eritema similar al del control positivo (histamina). 

• Con ID a penicilinas es conveniente realizar dos lectu-
ras una inmediata (a los 20-30 minutos) y otra tardía 
(usualmente a las 24-48 horas aunque existen tiempos 
posteriores donde también pueden medirse las res-
puestas).

Las reacciones no inmediatas pueden dar una respuesta 
positiva a partir de las seis horas o incluso menos tiempo.

Hay que tener presente que aunque consideradas in-
ofensivas hay descritas reacciones sistémicas sobre todo 
con la ID (Anafilaxia).

Una prueba positiva lectura inmediata: Posibilidad de 
reacción mediada por IgE

Falsos positivos: Solución empleada no fisiológica, irri-
tante para la piel, fármaco histamino liberador.

Una prueba negativa no elimina ninguna posibilidad, 
contemplar:

-  Respuesta IgE selectiva o metabolito no testado.
-  Pérdida de sensibilidad de la prueba por el tiempo tras-

currido desde que ocurrió la reacción.
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-  Pérdida de sensibilidad de la piel por medicación con-
comitante.

-  Patologías donde la prueba cutánea no tiene utilidad. 
Enfermedades autoinmunes: lupus inducido por fárma-
cos, patología renal o hepática por fármacos, pénfigo 
vulgar, enfermedad pulmonar intersticial.

En reacciones no immediatas se intenta establecer si la 
prueba epicutánea debe acompañar a las intradérmicas, 
la sustituye o la complementa. 

Evolución de la alergia a lo largo del tiempo: 
¿desgaste inmunológico?
• Es conocido que la posibilidad de encontrar una prueba 

cutánea positiva disminuye con el tiempo. Esto ocurre en 
el caso de las reacciones inmediatas ya que en las no in-
mediatas el tiempo transcurrido desde la reacción no in-
fluye en la posibilidad de encontrar una respuesta positiva.

• Esto puede ser debido a un aclaramiento de los anticuer-
pos IgE específicos en el primer caso y a que en el segun-
do caso al estar mediada por linfocitos T la memoria inmu-
nológica de estos permanece inalterable en el tiempo. 

• Además, en las reacciones inmediatas a penicilinas se 
ha visto que la posibilidad de encontrar una prueba 
cutánea inmediata positiva en función del tiempo trans-
currido desde que el paciente tuvo la reacción depende 
de el tipo de respuesta:
1. Selectivas a amoxicilina o 
2. No selectivas 

• Respuesta selectiva a amoxicilina aquellos que presen-
tando una respuesta cutánea inmediata a amoxicilina y 
negativas a BPO y MDM toleran la administración de 
bencilpenicilina.

• Respuesta no selectiva si presenta pruebas cutáneas o 
provocación positiva a determinantes de la bencilpeni-
cilina.

• Con respuesta selectivas se pierde la sensibilidad mu-
cho antes que aquellos con respuesta no selectiva. 

Metodos in vitro inmunidad humoral
-  Estudio de IgE específica:

• RIA (RAST) vs PRICK
• La medición de anticuerpos IgE específicos a medi-

camentos tiene ciertas ventajas comparado con los 
test cutáneos: 
• Están exentas de riesgo para el paciente
• Los resultados no se ven influenciados por el tra-

tamiento con medicamentos concomitantes
• Pueden ser preferible en ciertos grupos tales 

como niños, pacientes con dermografismo o con 
una dermatitis extendida.

• Pero los tests in vitro también tienen desventajas:
-  Es mas caro que el test cutáneo,
-  Es menos sensible aunque existen pacientes con 

pruebas cutáneas negativas y tests in vitro positivos,
-  Los resultados no se disponen inmediatamente y 

prácticamente 
-  Solo están puestos a punto para betalactámicos por 

lo que la mayoría de los estudios se han realizado 
con estos antibióticos. 

Correlación entre métodos in vivo e in vitro: 
• Diagnóstico por métodos in vitro de alergia a penicilinas 

• Por métodos in vivo se observa 
• sensibilidad es de un 74% en los no selectivos 
• 41% en los selectivos 
• Especificidad es de un 95-100%

• Pueden ser de utilidad sobre todos en aquellos pacien-
tes que teniendo una historia positiva tienen pruebas 
cutáneas negativas y test in vitro positivo y provocación 
positiva lo que corresponde a un 42% de los sujetos 
alérgicos a betalactámicos.

Estudio de IgG específica
Los anticuerpos IgG frente a betalactámicos se producen 
en una fase temprana de la respuesta inmune a penicili-
nas tiene poca especificidad para la penicilina. No tienen 
valor diagnóstico en los pacientes alérgicos a betalactá-
micos ya que la población general posee niveles elevados 
de los mismos siendo un indicador de consumo mas que 
de reacción. 

Estudio de mediadores inflamatorios: Histamina 
• A los pocos minutos de la reacción se encuentran nive-

les máximos en sangre periférica y rápidamente se pro-
duce su metabolización a N-metil-histamina que se 
elimina en orina. 

• La medición de histamina en sangre periférica sea di-
fícil por lo que se recurre a la determinación de N-
metil-histamina en orina que tiene un margen mas 
amplio. Los niveles de esta última en orina en sujetos 
normales son muy variables 

• Una única determinación no tiene ningún valor siendo 
necesario realizar varias mediciones seriadas durante al 
menos 24 horas así como una basal. 

Test de liberación de histamina:
• La capacidad diagnóstica de esta prueba es insufi-

ciente. 

Test de transformación linfocitaria (TTL):
• Bastante tiempo en desuso debido a su poca especifi-

cidad. 
• Básicamente consiste en medir la proliferación de los 

linfocitos T en presencia del antígeno o hapteno espe-
cífico que indujo la reacción. Se incuban los linfocitos 
del paciente.Se considera positivo cuando es mayor 
de 3.

Dificultad técnica 
• Tener un laboratorio equipado de cultivos celulares. 
• Los controles también pueden proliferar debido a la 

memoria inmunológica linfocitaria que tienen sujetos 
que consumen medicamentos.

PRUEBAS DE EXPOSICIÓN CONTROLADA

Administración controlada de un beta lactámico para 
confirmar, o descartar alergia. Es la prueba gold standar 
del estudio RA betalactámicos.
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Indicaciones
1.  Excluir hipersensibilidad a fármaco implicado tanto 

con:
- Historias no sugestivas.
- Historias no concluyentes.
- Varios fármacos implicados.

2.  Encontrar una alternativa segura en caso de hipersen-
sibilidad.

3.  Si hubiese varios fármacos debemos probarlos todos, 
empezando con el que menos probabilidades tiene de 
producir reacción.

4.  Comprobar reactividad cruzada del beta lactamico re-
lacionado.

5. Establecer un diagnostico de certeza.

Metodología9

1.  El niño debe estar con buen estado de salud y no debe 
tomar ninguna medicación al ser posible.Aunque no 
esta establecido se acepta:

 -  No tomar antihistaminicos de acción rápida 3 días 
antes y retardados 14 días.

 -  Corticoides orales. Es lo que esta menos establecido. 
Los retiramos 3 días previos, excepto si se han hecho 
pautas superiores a tres semanas que lo prudente 
seria al menos 1. semana de intervalo.

 -  Montelukast 3 días antes solo si el estudio esta rela-
cionado con AINES y asma.

 -  Resto medicación frecuente en la infancia, antibióti-
cos, antitérmicos, mucoliticos, antitusígenos retirar-
los 3 días antes.

2.  Evaluar riesgo/beneficio. Considerar la necesidad de 
una medicación y sus alternativas para una patología 
determinada, beneficios de seguir utilizando la misma 
medicación y riesgo potencial de empeorar la pato-
logía que padece, sobre todo en niños con patología 
crónica. 

3.  Donde realizarla Siempre intrahospitalaria que ofrezca 
las garantías de habituales de control de la prueba y 
sus posibles complicaciones.Personal entrenado: Me-
dico, DUE.

4.  Material y medicamentos adecuados No esta proto-
colizado hay algunos documentos1 y el grupo ENDA y 
otras publicaciones. Se necesita oxígeno, adrenalina, 
broncodilatadores, esteroides, antihistaminicos, suero 
IV. Material de reanimación, aspiración, canalización. 
Tensiometro y pulsioxímetro.

5.  Protocolo tratamiento de anafilaxia.
6.  Preparar pruebas una semana antes, pedir fármacos y 

placebo a farmacia, etiquetas identificativas del niño y 
del medicamento, incluido preparaciones y diluciones.

7.  Utilizar la misma vía que se administro el fármaco, si 
es posible, escoger la vía oral.

8.  Utilizar fármacos comerciales, sin mezcla de medica-
mentos y al ser posible el mismo, tener en cuenta que a 
veces cambia el aditivo ejemplo Ibuprofeno al 2 y 4 %.

Pautas de administración
En condiciones normales:
1ª dosis 1/100 del b lactamico 2ºdosis 1/10 3º dosis 1/1.
Intervalo entre dosis:1 hora.

Cuando la prueba continua en domicilio debe darse las 
recomendaciones por escrito así como medicación ade-
cuada en caso de reacción Dexclorfeniramina 0.15-0.20 
mg/ Kg día / 6 h (0.5 ml/kg/ día / 6 h)y corticoides orales 
Prednisolona0.15-2 mg/kg/día.

Qué vías utilizar
Se debe utilizar la misma vía que produjo la reacción, 
aunque la tendencia en la infancia es a utilizar la vía 
oral, aunque puede retardar la absorción es la mas usa-
da:
-  La vía intramuscular no se conoce el grado de absorción 

y se reserva casi con exclusividad para prueba de expo-
sicion/tolerancia a vacunas de calendario.

-  La vía subcutánea se utiliza en contadas ocasiones 
como los anestésicos locales.

-  La intravenosa es de elección en antibióticos que no 
tienen vía oral como ceftacidima o cefotaxima.

Contraindicaciones Provocación9

Dependientes de la prueba:
-  No ofrecer garantías adecuadas a su realización.
- Beta lactámicos en desuso o de eficacia dudosa.

Dependientes del paciente:
-  Negarse a firmar consentimiento informado
-  Anafilaxia anterior en relación con el beta lactamico a 

estudiar.
-  Riesgo potencial más alto que la patología que provocó 

el medicamento.
-  Situaciones especiales como diabetes no estabilizada ( 

P exposición con excipiente de glucosa se puede rea-
lizar.) Contraindicado el uso de adrenalina: HTA, arrit-
mias, hipertiroidismo.

-  Alteraciones psicológicas en el niño o en los cuidadores 
que puedan influir en el desarrollo de la misma.

-  Valorar patología grave de base: Enfermedad grave in-
tercurrente cardiaca renal o hepática que cree situacio-
nes de difícil control, o dermatis severa.

-  Valorar cuando ha pasado demasiado tiempo.

No se debe realizar nunca: 
Toxicodermias relevantes. Entre estas reacciones cutá-
neas destacan:
1. Exantema Fijo Medicamentoso.
2. Síndrome de Steven-Johnson.
3. Necrolisis epidérmica tóxica o Síndrome de Lyell.
4. Pustulosis exantemática aguda generalizada.
5. Reacciones de fotosensibilidad.
6.  S Dress. exantema por medicamentos, eosinofilia, sín-

tomas sistémicos o s.hipersensibilidad retardada mul-
tiorgánica.

Algoritmo diagnóstico/reacción inmediata9

• RAST a Peni y Amoixicilina.
• Prick a PPL, MDM Amoxicilina 20 mg.
• ID a: PPL, MDM y Amoxi a 2 mg.
• Prueba de provocación con betalactámico implicado.
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JUEVES 31 DE MAYO, 15:45-16:30 h.
CONTROVERSIAS

ACTITUD TERAPÉUTICA FRENTE AL HIPOTIROIDISMO 
SUBCLÍNICO: A FAVOR DEL TRATAMIENTO CON T4
M. J. Chueca Guindulain, M. Oyarzábal Irigoyen, 
S. Berrade Zubiri
Complejo Hospitalario Navarra. Unidad 
de Endocrinología Pediátrica. Pamplona

El hipotiroidismo subclínico (HS) se define como la eleva-
ción mantenida de TSH en presencia de concentraciones 
normales de hormonas tiroideas circulantes.

La prevalencia de este trastorno, en diversos estudios 
epidemiológicos realizados en población general, se es-
tima en 4-10 %, con un predominio en sexo femenino, 
edad >30 años y con frecuencia asociado a anticuerpos 
positivos. La prevalencia es claramente menor en edad 
pediátrica y adolescencia.

Aunque por definición el HS es asintomático, se acepta 
por algunos investigadores la posible presencia de sínto-
mas leves de hipotiroidismo como bocio, astenia, altera-
ciones menstruales, estreñimiento, sequedad de piel e 
incluso baja talla.

No está clara la repercusión del HS sobre diferentes sis-
temas, como el metabolismo lipídico, disfunción neuro-
muscular, alteraciones de la función cognitiva y riesgo 
cardiovascular, de ahí la controversia sobre si esta enti-
dad precisa tratamiento o no.

Las causas que lo producen son las mismas que las que 
originan el hipotiroidismo franco. La Tiroiditis, frecuente-
mente se asocia con otras enfermedades como Diabetes 
tipo 1, enfermedad celíaca enfermedad autoinmune poli-
glandular, artritis idiopática juvenil, beta-talasemia mayor, 
trasplantados de médula ósea y en diversas cromosomo-
patías como S. Down, S. Turner y S. Klinefelter. Por ello, 
en el seguimiento de los niños con estas patologías es 
obligado el estudio de la función tiroidea de forma perió-
dica (tabla 1).

El curso clínico del HS autoinmune en los niños es muy 
variable, pudiendo darse una espontánea remisión en la 
adolescencia.

En los niños y adolescentes con tiroiditis autoinmunes, 
el riesgo de progresión a hipotiroidismo franco es poco 
habitual, con normalización muy frecuente de la función 

tiroidea. En un estudio de Moore, de 18 niños y adoles-
centes con tiroiditis autoinmune y TSH elevada, tras un 
período de seguimiento de más de 5 años, 7 casos esta-
ban eutiroideos, 10 pacientes continuaban con Hipotiroi-
dismo subclínico y sólo un caso había desarrollado Hipo-
tiroidismo franco. En otro estudio de Rallison alrededor 
del 25 % de adolescentes afectos de bocio por tiroiditis 
presentaron una resolución espontánea de la enferme-
dad y un 33% desarrollaron la enfermedad.

Recientemente Wasniewska et al publican el primer estu-
dio prospectivo en 92 niños con HS idiopático. El segui-
miento lo realizan a los 6, 12 y 24 meses del diagnóstico 
y encuentran una disminución progresiva del valor de 
TSH en el 88% con FT4 normal en todos los casos; en 
concreto, el 42 % normalizó los niveles de TSH (< 5 mU/
ml), el 46 % mantiene TSH entre 5-10 mU/ml. En el 12 
% aumenta la TSH (entre 10-15 mU/ml) con positividad 
en el estudio de autoinmunidad en dos casos a lo largo 
del tiempo.

Los estudios de Moore y Wasniewska concluyen que el 
HS en la infancia y adolescencia es benigno y con bajo 
riesgo de evolución a hipotiroidismo franco.

Mención especial merece el S. Down, que como es sa-
bido tienen un alto riesgo de desarrollar enfermedad ti-
roidea en fases tempranas y que obliga a su despista-
je rutinario. Se presenta de forma habitual como HS y 
según diversos estudios, parece claro el beneficio de su 
tratamiento con L-tiroxina.

La deficiencia de yodo es una causa frecuente de bocio e 
hipotiroidismo. Su repercusión es especialmente impor-
tante en el feto y recién nacido, si no se suministra un 
aporte adecuado a la madre a lo largo de la gestación. 

La administración de numerosos fármacos pueden pro-
ducir disfunción tiroidea. El mecanismo de acción es va-
riado: disminución de la captación de yodo (carbonato de 
litio, perclorato), bloqueando la organificación del yodo 
(propiltiouracilo, metimazol, interferón alfa) aumento del 
contenido intratiroideo de yodo (amiodarona). Así mismo, 
es importante identificar elevaciones transitorias de TSH 
por drogas que interfieren con la vía central neurodopami-
nérgica, como la metoclopramida y fenotiazidas. La apari-
ción de HS con la utilización de todos estos fármacos, se 
ve favorecida si existe además una tiroiditis de Hashimoto. 
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Se han publicado casos familiares de hipotiroidismo sub-
clínico con autoinmunidad negativa y estudio ecográfico 
normal, en los que se han identificado mutaciones en el 
gen del receptor de TSH.

La mayoría de HS son idiopáticos, y se evidencian por 
controles analíticos rutinarios en ausencia de patología o 
desencadenantes asociados.

El diagnóstico de HS se basa exclusivamente en datos 
analíticos, por lo que es fundamental su confirmación 
tras un período de tiempo para descartar valores anorma-
les de TSH debidos a errores de laboratorio, o situaciones 
transitorias. 

Así mismo, es necesario realizar diagnóstico diferencial 
con otras situaciones que cursan con elevación de TSH:

• Fase de recuperación de enfermedades no tiroideas.
• Insuficiencia suprarrenal primaria.
• Hipersecreción hipofisaria de TSH (adenomas, hipoti-

roidismo central...).
• Resistencia periférica a hormonas tiroideas.
• Insuficiencia renal.
• Sobre-tratamiento de hipertiroidismo.
• Presencia de anticuerpos heterófilos.

En la práctica, ante valores de TSH entre 5-10 mU/ml hay 
que hacer una correcta anamnesis y estudio analítico ba-
sal de función tiroidea (TSH; FT4, FT3) con anticuerpos 
anti TPO. Hay que tener en cuenta que con la introduc-
ción de métodos inmuno-métricos más sensibles para la 
determinación de TSH y hormonas tiroideas, mejora el 
estudio de la función tiroidea pero conlleva variaciones 
de los valores en función de la edad, método y población 
estudiada. Por ello, es imprescindible disponer de valores 
de referencia propios de cada laboratorio y estándares 
por edad (sobre todo en edades tempranas).

Existe mucha controversia respecto al tratamiento de HS. 
La indicación de tratamiento con L-tiroxina es clara ante 
valores de TSH superiores a 10 mU/ml, y deberá ser in-
dividualizada para cada paciente si se confirman niveles 
intermedios entre 5-10 mU/ml, aunque en general se 
recomienda actitud conservadora con estricta monito-
rización de la función tiroidea (sobre todo si autoinmu-
nidad positiva). Se necesitan más estudios controlados 
que evalúen los efectos del tratamiento con L-tiroxina en 
niños con HS. Hay acuerdo general sobre conseguir nor-
malización de TSH, en niños con hipotiroidismo tratados, 
cuando sus niveles de TSH se encuentran mínimamente 
elevados.

Valores TSH>10 mU/ml, tratar con L-tiroxina a dosis bajas
TSH 5-10 mU/ml con clínica, tratar con L-tiroxina a dosis 
bajas
TSH 5-10 mU/ml sin clínica, no tratar salvo situaciones es-
peciales

SITUACIONES ESPECIALES
 
En mujeres gestantes con tiroiditis autoinmune se obser-
va un alto riesgo de progresión de la enfermedad, por 
lo que es imprescindible la monitorización estricta de la 
función tiroidea durante todo el embarazo, debido a la 
gran repercusión sobre el feto y recién nacido.

En un estudio prospectivo realizados en 12.000 mujeres 
en la semana 17 de gestación un 2,3% tenían valores 
de TSH > 6 mU/ml, de las cuales el 70% tenían ATPO 
positivos y en el 0,3% FT4 < 2 SDS, lo que sugiere que 
la principal causa de HS en embarazadas sea la tiroiditis. 
Otros factores como Diabetes, deficiencia de yodo, histo-
ria familiar de patología tiroidea favorecerían el desarrollo 
de esta patología.

En cuanto a los efectos adversos del hipotiroidismo ma-
terno se incluyen un mayor riesgo de aborto, mortalidad 
perinatal, bajo peso al nacer, distress respiratorio y afec-
tación del desarrollo mental.

En relación con el tratamiento de embarazadas con HS 
por tiroiditis, Negro et al22 concluyen que existe un claro 
beneficio obstétrico con descenso del número de partos 
prematuros y abortos. Asimismo, Man et al encuentran 
que los hijos de madre hipotiroidea inadecuadamente 
tratada tienen un CI más bajo que los niños cuyas ma-
dres recibieron tratamiento.

Hipertirotropinemia neonatal transitoria o hipotiroidismo 
subclínico o compensado. El Hipotiroidismo congéni-
to ocurre aproximadamente en 1 de cada 3.000 RN, y 
como es sabido conduce a un severo retraso mental.

El objetivo primordial de los programas de cribaje neo-
natal es diagnosticar y tratar de forma precoz a todos los 
recién nacidos afectos de hipotiroidismo congénito, con 
el fin de que alcancen adecuadamente su potencial in-
telectual. En la actualidad la cifra de corte para TSH en 
papel de filtro es de 10 mU/ml. Si la cifra es mayor de 10 
mU/ml, se procede al estudio de confirmación diagnós-
tica con la determinación en suero de TSH y FT4, esta-
bleciendo en la mayoría de los casos el diagnóstico de 
normalidad (falso positivo) o de hipotiroidismo congénito.

Sin embargo, en algunos casos los valores de TSH per-
sisten leve o moderadamente elevados (con niveles de 
FT4 en rangos normales), por lo que habitualmente son 
clasificados de hipertirotropinemia transitoria sin segui-
miento posterior.

El año 2000 iniciamos en nuestro Hospital un estudio 
prospectivo longitudinal de todos los recién nacidos con 
hipertirotropinemia neonatal, con el fin de detectar algún 
tipo de disfunción tiroidea que precisara tratamiento con 
L-tiroxina. Se establece el diagnóstico de hipertirotropine-
mia si TSH > 5uU/ml en la reevaluación y se decide ins-
taurar tratamiento con L-tiroxina cuando la TSH > 3SDS y 
Ft4 < -1 SDS para valores de referencia por edad y sexo 
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De los 42321 RN sometidos al screening entre los años 
2000-2006, 72 fueron diagnosticados de hipertirotropi-
nemia neonatal (TSH> 5uU/ml) en la confirmación diag-
nóstica. Un total de 28 casos han precisado tratamiento 
con L-tiroxina a lo largo de su seguimiento en consulta 
y en 23 se ha realizado reevaluación diagnóstica a los 
3 años que incluyó test de TRH, que detectó hiperesti-
mulación del eje hipófiso-tiroideo (TSH pico³ 35 mU/L) y 
por tanto hipotiroidismo permanente en el 80% de casos. 
Durante el seguimiento ningún caso presentó clínica ni 
analítica de hipertiroidismo. En este grupo de pacientes 
se ha llevado a cabo estudio genético molecular de la 
hormonogénesis tiroidea, presentando muchos de ellos 
alteraciones. El tratamiento con l-tiroxina lo instauramos 
porque existe evidencia suficiente, que incluso en el hi-
potiroidismo moderado y transitorio, en esta edad de la 
vida, puede estar asociado con problemas físicos y sobre 
todo del desarrollo neuro-psicológico. El objetivo fue de 
mantener la TSH en valores de 0,5-2 mU/l, su rango bajo 
de normalidad y no sobretratar a estos niños.

CONCLUSIONES 

No se justifica el screening poblacional a niños, a no ser 
que tengan factores de riesgo, como S. Down, S. Turner, 
Diabetes tipo 1, enfermedad celiaca o sometidos a RT y/o 
Cirugía tiroidea, donde es obligado el seguimiento de la 
función tiroidea. 

En el HS idiopático en edad pediátrica es aconsejable una 
actitud conservadora con seguimiento periódico de la fun-
ción tiroidea, dado que el curso natural de los valores de 
TSH tiende a su normalización con el paso del tiempo. 

En aquellos pacientes con HS por tiroiditis el riesgo de su 
progresión a hipotiroidismo franco es más elevado por lo 
que la monitorización tiroidea debe realizarse de forma 
programada.

Las hipertirotropinemias neonatales con elevaciones mo-
deradas de TSH (entre 5-10 mU/ml) deben ser seguidas 
de forma estricta, por el papel relevante que puede tener 
en este momento las hormonas tiroideas sobre la madu-
ración cerebral. 

Las mujeres embarazadas diagnosticadas de HS deben 
llevar una estrecha monitorización de la función tiroidea 
y recibir terapia sustitutiva precoz debido al incremento 
de morbi-mortalidad fetal y perinatal. 
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Tabla 1. Causas de hipotiroidismo subclínico.

• Tiroiditis crónica autoinmune (factores de riesgo: historia 
familiar de enfermedad tiroidea autoinmune, historia fa-
miliar o personal de alteraciones autoinmunes asociados, 
síndrome de Down, síndrome de Turner).

• Aumento persistente de TSH en tiroiditis subaguda, tiroidi-
tis posparto, tiroiditis indolora.

• Daño tiroideo: tiroidectomía parcial u otras operaciones de 
cuello, terapia radioactiva, radioterapia externa de cabeza 
y cuello.

• Fármacos que alteran la función tiroidea: yodo y medi-
caciones que contienen yodo (amiodarona, contrastes 
radiológicos), carbonato de litio, citoquinas (interferón), 
aminoglutetimida, etionamida, sulfamidas y sulfonilurea.

• Inadecuada terapia de sustitución de hipotiroidismo [dosis 
inadecuada, mal cumplimiento del tratamiento, interac-
ciones de fármacos (hierro, carbonato cálcico, colestiram-
ina, dieta de soja, fibra, etc.), incremento T4 (fenitoina, 
carbamacepina, fenobarbital, etc.), malabsorción].

• Infiltración del tiroides (amiloidosis, sarcoidosis, hemo-
cromatosis, tiroiditis de Reídle, cistinosis, SIDA, linfoma 
primario de tiroides).

• Hipotiroidismo central con alteración de la bioactividad de 
TSH.

• Sustancias tóxicas, agentes industriales y medioambien-
tales.

• Mutaciones del gen del receptor de TSH, mutaciones del 
gen G-.
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ACTITUD TERAPÉUTICA FRENTE 
AL HIPOTIROIDISMO SUBCLÍNICO: 
EN CONTRA DEL TRATAMIENTO CON LT4
Dra. M. Belén Roldán Martín
Unidad de Metabolismo/Endocrinología Infantil. 
Hospital General Universitario Gregorio Marañón. 
Universidad Complutense. Madrid

El hipotiroidismo subclínico (HS) se define como el au-
mento mantenido de los niveles séricos de la hormona 
estimulante del tiroides (TSH) por encima del límite su-
perior del rango de referencia cuando los niveles de T4 
libre (T4L) están dentro del rango de referencia. Habi-
tualmente, el aumento de los valores de TSH es modera-
do (5-10 mU/L)1. Es un trastorno frecuente que aparece 
en individuos generalmente asintomáticos y, aun cuando 
no existen estudios epidemiológicos en niños y adoles-
centes, su prevalencia en la población pediátrica parece 
ser inferior al 2%. 

Durante los últimos años asistimos a una auténtica “epi-
demia” de diagnósticos de hipotiroidismo subclínico (HS) 
en niños y adultos y continúa siendo objeto de debate 
establecer cual es el límite superior del rango de los ni-
veles de TSH en población sana cuando la elevación es 
moderada y cual es su posible implicación clínica en la 
evolución de los pacientes. La consecuencia de estos 
diagnósticos, en numerosas ocasiones poco precisos, es 
la duda que el médico se plantea sobre la necesidad de 
tratar o no tratar. 

Es necesario recordar que los niveles de TSH deben ser 
valorados de forma adecuada y referidos a datos propios 
para cada población y laboratorio en función de la edad, 
sexo y estadio puberal. Además, probablemente deba-
mos sustituir el término de “rango de referencia” por el 
de “valores de corte o de referencia” para la identifica-
ción de aquellos pacientes con riesgo de desarrollar un 
hipotiroidismo susceptible de tratamiento2. 

Para realizar una correcta interpretación de las pruebas 
tiroideas se debe considerar la gran variabilidad intra 
e interindividual que existe en los valores de TSH que 
pueden explicar elevaciones espúreas de los mismos. 
Los niveles de TSH tienden a fluctuar en personas sanas 
durante el día y tienden a aumentar a lo largo de la vida. 
Los niveles de TSH obtenidos en ayunas a primera hora 
de la mañana disminuyen hasta un 26% a última hora 
de la mañana3. Así, si definimos una THS > 5,0 mU/L 
como anormal, un niño tendría un valor de 6,0 mU/L en 
una ocasión y de 4,0 mU/L en otra sin que en realidad 
hubiera ocurrido un cambio en el estado del tiroides. El 
límite de ± 2 DE no define ninguna enfermedad por sí 
mismo.

Aunque la definición del HS es igual en niños y adul-
tos, la actitud terapéutica a adoptar en ambos grupos es 
diferente porque la evolución natural del hipotiroidismo 
en relación con la etiología y las consecuencias que se 
derivan de tratar o no tratar son diferentes en las distintas 

etapas de la vida. Es motivo de controversia y no existe 
consenso sobre cuál debe ser el manejo del HS en la po-
blación pediátrica, especialmente porque disponemos de 
pocos estudios en niños y adolescentes y porque datos 
recientes sugieren que el HS se comporta como un pro-
ceso benigno en la población pediátrica con bajo riesgo 
de evolucionar hacia un hipotiroidismo manifiesto.

Por todo ello, los objetivos de esta sesión serán revisar las 
causas de elevación de los niveles de TSH en la pobla-
ción pediátrica, hacer el diagnóstico diferencial del HS 
con otros cuadros, establecer posibles criterios de deri-
vación a los especialistas en endocrinología pediátrica y 
consensuar los criterios para introducir un tratamiento 
con levotiroxina (LT4). No será objeto de esta sesión revi-
sar los problemas relacionados con el HS en la población 
adulta. 

El HS tiene un origen multifactorial y, aunque la etiología 
no está suficientemente aclarada, las circunstancias que 
favorecen su desarrollo son las mismas que pueden dar 
lugar a un hipotiroidismo clínico (enfermedades, alteracio-
nes genéticas de la síntesis de hormonas tiroideas o del 
receptor de la TSH, alimentos y fármacos). En la población 
pediátrica es obligatorio realizar el cribado de pruebas ti-
roideas en los recién nacidos y, más adelante, la solicitud 
de las pruebas tiroideas es especialmente útil en niños con 
bocio o cuando presenten más de un síntoma clásico de 
hipotiroidismo o hipertiroidismo. Hay que diferenciar entre 
causas de HS persistente, HS transitorio y otras causas que 
producen un aumento de las concentraciones séricas de 
TSH que en realidad no son un HS y hay que valorar en 
cada caso, y en relación con el diagnóstico, la indicación 
de iniciar o no tratamiento4 (Tabla 1). 

Es necesario evitar la realización de estudios tiroideos en 
los casos en los que el diagnóstico de hipotiroidismo clíni-
co es poco probable para con ello prevenir obtener resul-
tados de dudosa interpretación y generar alarma en las 
familias sobre un diagnóstico poco preciso. En todos los 
casos en los que se detecte una elevación de los niveles 
de TSH, y a cualquier edad, es necesario confirmar los 
resultados de las determinaciones analíticas y descartar 
la interferencia de fármacos. 

Resulta aconsejable realizar el seguimiento de los pacien-
tes con enfermedades no tiroideas incluidos en los grupos 
de riesgo de desarrollar un HS o un hipotiroidismo clínico 
con objeto de tratar los casos en los que se diagnostique 
la disfunción tiroidea (Tabla 2). También es importante 
descartar la existencia de posibles interferencias medica-
mentosas y valorar en estos casos discontinuar el trata-
miento responsable de la alteración de la función tiroidea 
(Tabla 3). En cuanto a la alimentación, es imprescindible 
interrogar a la familia sobre el consumo de alimentos que 
pueden interferir con la absorción de yodo o de LT4 (soja 
dietética y derivados, tapioca, alimentos vegetales -col, 
coliflor, brócoli, rábanos, nabos, apio-, y otros). Una dieta 
pobre en Zinc exacerba el efecto de una ingesta escasa 
de yodo y el defecto de selenio se asocia a HS. 
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Los niños y adolescentes en los que existe indicación de 
solicitar el estudio de la función tiroidea son, en resumen:
-  Recién nacidos, en los que es obligatorio el cribado de 

hipotiroidismo congénito.

-  Recién nacidos hijos de madre con patología tiroidea 
autoinmune.

-  Pacientes con patología autoinmune (diabetes mellitus 
tipo 1, enfermedad de Addison…).

-  Pacientes con síndromes asociados a autoinmunidad 
(Down, Turner…).

-  Pacientes con más de un síntoma compatible con un 
hipotiroidismo (astenia, estreñimiento, intolerancia al 
frío, retraso del crecimiento, ganancia ponderal no jus-
tificada, hipercolesterolemia, anemia, apnea del sueño, 
trastornos menstruales, depresión y comportamientos 
sicóticos). 

-  Pacientes con historia previa de cirugía tiroidea o que 
hayan sido expuestos a radioterapia del cuello.

Muchos casos de HS o hipertirotropinemia aislada en niños 
son identificados a través de los programas neonatales de 
cribado de hipotiroidismo congénito. La inicidencia de HS 
neonatal es variable y es más alta en áreas con déficit de 
yodo o en hijos de madres con anticuerpos anti-TSH en los 
que los anticuerpos interfieren con la detección de TSH en 
el recién nacido. Los neonatos con falsos positivos en el 
cribado tienen una alta probabilidad de desarrollar un HS 
en edades posteriores en relación con anomalías congéni-
tas leves 5. La actitud más prudente en este grupo de edad 
es tratar durante los primeros años de vida para garanti-
zar el desarrollo neurológico del niño. Cuando se realiza el 
estudio morfológico y funcional completo del tiroides y la 
revaluación de los casos, tras suspensión del tratamiento 
a los 3 años, en algunos niños se identifican alteraciones 
anatómicas menores (a veces relacionadas con disgene-
sia de la glándula tiroidea como hipoplasia de un lóbulo o 
hemiagenesia por mutaciones en los genes PAX8, FOXE1 
y NKX2.1) y en otros casos se diagnostica una dishormo-
nogénesis (por mutaciones en los genes SLC5A5, tiroglo-
bulina, tiroperoxidasa, DUOX2…)6. Hoy se sabe que las 
mutaciones del gen del receptor de THS dan lugar en al-
gunos casos a una elevación de TSH congénita moderada 
y compensada y que los pacientes no precisan tratamiento 
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Tabla 1. Causas de HS y diagnóstico diferencial 
con otras causas que dan lugar a un aumento 

de las concentraciones séricas de TSH.

Causas de HS persistente
-  Tiroiditis autoinmune crónica
-  Déficit de yodo
-  Tiroidectomía parcial
-  Tratamiento con yodo radiactivo del hipertiroidismo
-  Radioterapia de cabeza y cuello en pacientes on-

cológicos o con trasplante de médula ósea
-  Fármacos que alteran la función tiroidea en pa-

cientes con una tiroiditis autoinmune (yodo y 
fármacos que contienen yodo -amiodarona, con-
trastes yodados-, litio, interferón alfa, inhibidores 
de la kinasa)

-  Tratamiento sustitutivo inadecuado de un hipoti-
roidismo clínico por alguna de las siguientes ra-
zones: dosis insuficiente, aumento de las necesi-
dades de LT4 (aumento de peso y embarazo), 
mal cumplimiento, interferencia medicamentosa, 
malabsorción (enfermedad celica, infección por H. 
pylori, gastritis atrófica) o sustancias tóxicas o am-
bientales (bifenilos policlorados)

-  Disgenesia tiroidea (hipoplasia de un lóbulo o hemi-
agenesia tiroidea)

-  Mutaciones en el gen del receptor de TSH
-  Aumento persistente de TSH después de una ti-

roiditis subaguda o de una tiroiditis posparto
-  Enfermedades infiltrativas del tiroides (amiloidosis, 

sarcoidosis, hemocromatosis, tiroiditis de Riedel…)
-  b talasemia major

Causas de HS transitorio
-  Variación diurna con un pico nocturno y valores 

máximos a primera hora de la mañana
-  Fase de recuperación de una enfermedad no ti-

roidea
-  Adaptación fisiológica (bajas temperaturas…)
-  Después de retirar el tratamiento con LT4 en pa-

cientes eutiroideos tratados
-  Tras tiroiditis subaguda o tiroiditis posparto

Causas de elevación de los niveles séricos de TSH 
(no son HS)

-  Problemas relacionados con las determinaciones 
analíticas en el laboratorio (variabilidad del ensayo, 
isoformas anormales de TSH o anticuerpos heter-
ofílicos)

-  Niveles de TSH por encima del rango de referencia 
pero normal para ese individuo

-  Obesidad
-  Adenoma hipofisario secretor de TSH
-  Resistencia hipofisaria aislada a hormonas tiroideas
-  TSH con actividad biológica disminuida
-  Pacientes ancianos en los que los niveles de TSH 

tienden a ser más altos
-  Alteración de la función renal
-  Insuficiencia suprarrenal no tratada

Tabla 2. Enfermedades y síndromes asociados 
frecuentemente a HS.

Enfermedades autoinmunes Diabetes mellitus tipo 1

Enfermedad celiaca

Vitíligo

Artritis reumatoide

Anemia autoinmune

Síndromes asociados 
a autoinmunidad

Síndrome de Down

Síndrome de Turner
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con LT4, aunque son niños que habitualmente reciben tra-
tamiento durante los primeros años de vida y en los que el 
diagnóstico genético se confirma con posterioridad7. 

La controversia sobre la indicación de tratamiento del HS 
se plantea en el grupo de niños y adolescentes diagnosti-
cados después del periodo neonatal. Un estudio reciente 

realizado en 36 niños italianos con una edad de 9,7 ± 0,6 
años demuestra que el HS no se asocia con alteraciones 
en el crecimiento, la maduración ósea, el índice de masa 
corporal, el desarrollo neurológico u otros trastornos du-
rante su seguimiento evolutivo8. No se dispone todavía 
de resultados de estudios a largo plazo que permitan 
concluir durante cuanto tiempo hay que monitorizar la 
función tiroidea en los niños con un HS para asegurar 
que no progresan hacia un hipotiroidismo clínico.

La tiroiditis autoinmune es la causa más frecuente de HS 
en niños y adolescentes y su evolución natural, a diferen-
cia de lo que ocurre en adultos, es hacia la remisión. Un 
4% de los niños sanos de 12-18 años tienen anticuerpos 
antitiroideos positivos. Muchos niños con HS asociado a 
tiroiditis autoinmune pueden recuperar o mejorar la fun-
ción tiroidea porque en ellos la tiroiditis no destruye la 
glándula y los niveles de TSH pueden normalizarse, in-
cluso aunque persista el aumento de tamaño de la glán-
dula tiroidea9. En otros casos, la tiroiditis puede perma-
necer estable o evolucionar hacia un hipotiroidismo. Son 
factores predictivos en la evolución hacia un hipotiroidis-
mo el aumento del título de los anticuerpos anti-TPO y la 
presencia de bocio y estos son los criterios, junto con la 
elevación de los niveles de TSH, que la mayoría de auto-
res proponen para iniciar tratamiento.

Un niño con una enfermedad aguda puede producir me-
nos hormonas tiroideas pero los mecanismos reguladores 
del eje hipotálamo-hipófiso-tiroideo determinan un incre-
mento de la secreción de TSH y con ello el aumento de la 
producción de T4L hasta niveles normales. 

Los niños con síndrome de Down presentan patología ti-
roidea con mayor frecuencia y en ellos los niveles de TSH 
tienden a ser más elevados, siendo la prevalencia de hi-
potiroidismo subclínico del 32,5%. Estos niños tienen un 
riesgo de hipotiroidismo congénito mayor que la población 
general y, además, en ellos la exposición a contrastes yo-
dados en el periodo neonatal por cirugías cardiacas y es-
tudios de contraste a nivel gastrointestinal pueden causar 
una elevación transitoria de TSH (efecto Wolff-Chaikoff). 

La prevalencia de hipotiroidismo clínico en los niños obe-
sos es solo del 0,3% y el porcentaje de obesidad o sobre-
peso en niños con HS y anticuerpos antitiroideos negati-
vos es del 28,4%10. La pérdida de peso en los pacientes 
obesos con HS se traduce en una disminución o en la 
normalización de los valores de TSH, manteniéndose los 
niveles de T4L sin modificaciones. La elevación de los 
niveles de TSH en este grupo es pues reversible y parece 
ser consecuencia y no causa de la enfermedad.

Los niños con un retraso del crecimiento intrauterino pa-
recen desarrollar un mecanismo de contrarregulación de 
TSH anómalo y en ellos el valor de referencia de TSH es 
más alto sin que en realidad presenten una alteración de 
la función tiroidea. También los niños nacidos por fertili-
zación in vitro presentan niveles elevados de TSH sin que 
se conozca la causa. 
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Tabla 3. Hipotiroidismo inducido por fármacos.

Interfieren con la vía central 
neurodopaminérgica 

Antagonistas dopaminé-
rgicos (metoclopramida, 
domperidona)

Disminuyen la captación 
de yodo

Litio

Perclorato

Medicamentos que contienen 
yodo

Contrastes yodados

Antisépticos

Antitusígenos

I 131

Amiodarona

Defectos de organificación 
del yodo

Antitiroideos (metimazol, 
piltiouracilo)

Citocinas: interferón-a e 
interleucina-2

Aumentan el metabolismo 
hepático de T4 y T3

Fenobarbital 

Rifampicina

Fenitoína

Carbamazepina

Disminuyen la conversión 
de T4 a T3

Propiltiouracilo

Amiodarona

Antagonistas a-adrenérgi-
cos: propanolol

Glucocorticoides

Alteran el transporte de T4/T3
(  TBG… ¯ LT4)

Estrógenos

Tamoxifeno, Raloxifeno

Heroína

Metadona

Mitotane

Fluoracilo

Disminuyen la absorción 
de tiroxina

Sulfato ferroso

Carbonato cálcico

Colestiramina

Sucralfato

Orlistat

Inhibidores de la bomba 
de protones Hidróxido de 
aluminio

Resinas de intercambio 
iónico

Otros mecanismos Ácido valproico
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Las hormonas tiroideas tienen efectos sobre muchos te-
jidos del organismo y son necesarias para el desarrollo 
del sistema nervioso central y durante los periodos de 
crecimiento. Sin embargo, la mayoría de los estudios rea-
lizados en población pediátrica en un momento distinto 
del cribado neonatal sugieren que el HS representa una 
alteración estable el eje hipófiso-tiroideo y que los niveles 
de T4L se mantienen dentro del rango normal durante 
el seguimiento a largo plazo de los niños pese a que los 
niveles de TSH se mantengan ligeramente elevados. Pue-
den ser recomendaciones generales para el tratamiento 
con levotiroxina en la población pediátrica con HS:

1.  Tratar a todos los niños durante los tres primeros años 
de vida.

2.  Tratar a aquellos niños con niveles de TSH superiores 
a 10 mU/L. 

3.  Tratar a los pacientes con bocio. 
4.  Tratar a aquellos pacientes con anticuerpos antitiroi-

deos positivos en los que se demuestre una elevación 
progresiva de los valores de TSH.

5.  Tratar a aquellos pacientes con clínica compatible con 
hipotiroidismo.

6.  Tratar los defectos menores de la síntesis de hormonas 
tiroideas.

Si no existe bocio y los niveles de TSH son inferiores a 
10 mU/L, se aconseja repetir la determinación de TSH 
y T4L cada 6-12 meses. Es útil realizar la determinación 
de anticuerpos antitiroideos coincidiendo con la segunda 
determinación de hormonas tiroideas.

La evolución del HS en niños y adolescentes no se puede 
equiparar a la evolución en adultos porque en los niños, 
el HS raramente progresa hacia un hipotiroidismo franco 
en el tiempo. Los datos disponibles sobre los resultados 
del tratamiento con LT4 en adultos con HS son poco con-
cluyentes y resulta necesario disponer de estudios con-
trolados de tratamiento-placebo en los niños con HS para 
conocer la influencia del tratamiento sobre el desarrollo 
neurocognitivo y los niveles de lípidos. Hasta ahora, los 
escasos estudios realizados en población pediátrica su-
gieren que el tratamiento no mejora el desarrollo cogni-
tivo ni el crecimiento ni la ganancia de masa ósea ni el 
perfil lipídico en niños11. 

La recomendación para el pediatra, revisados los datos, 
es que se debe solicitar el estudio de la función tiroidea 
solo cuando existe indicación para hacerlo con objeto de 
evitar problemas en la interpretación de los resultados. 
Una vez diagnosticado el HS es necesario realizar un 
diagnóstico preciso de la etiología y ajustar el seguimien-
to a la causa y la indicación de tratamiento a la evolución 
de cada caso. 

CONCLUSIONES

-  En numerosas ocasiones el hallazgo de valores anorma-
les de TSH ocurre después de solicitar el estudio de la 
función tiroidea en pacientes sin clínica o con síntomas 
inespecíficos, lo que dificulta la interpretación de los re-
sultados y la decisión de tratar o no tratar un hallazgo 
bioquímico. 

-  Es fundamental evitar generar alarma en las familias de 
los niños con HS. Para ello, resulta necesario profundi-
zar en el diagnóstico y conocer la probable evolución 
natural del HS en función de la etiología.

-  Es importante introducir tratamiento con levotiroxina 
(LT4) en los niños menores de 3 años, individualizar 
la indicación de tratamiento en el resto de los casos en 
función de la etiología y adoptar una actitud probable-
mente conservadora en numerosas ocasiones.
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JUEVES 31 DE MAYO, 15:45-16:30 h.
SALA MANUEL DE FALLA

VACUNA ALÉRGENO ESPECÍFICA: NO
José Valverde Molina
Hospital General Universitario Los Arcos del Mar Menor, 
San Javier (Murcia)

Desde que en 1911, Leonard Noon y John Freeman pro-
pusieran el concepto de inmunoterapia (IT) con alerge-
nos, su uso se ha generalizado, siendo en la actualidad 
una práctica clínica habitual. El objetivo de la IT es la 
administración de dosis crecientes del alergeno relevante 
con el objetivo de reducir los síntomas y signos clínicos 
asociados con su exposición y producir tolerancia. Las 
formas mas utilizadas de IT son la subcutánea (ITSC) y 
desde los 90 la sublingual (ITSL). 

El grupo de trabajo de Inmunoterapia de la SEICAP (1) 
indica, asumiendo de una forma incuestionable el ben-
eficio de la IT en la enfermedad alérgica respiratoria 
(rinitisy/o asma) que la IT específica con alergenos de-
bería establecerse de forma individualizada tras contestar 
afirmativamente a las siguientes preguntas:

• ¿Está sensibilizado el paciente?
• ¿Es importante el alergeno desde el punto de vista clínico?
• ¿Se dispone de extractos alergénicos estandarizados de 

gran calidad?
• ¿Es posible tratar al paciente de forma segura?
• ¿Estará el paciente motivado y cumplirá el tratamiento?
• ¿Está controlada el asma?

El diagnóstico de la sensibilización a alérgenos se realiza, 
habitualmente, mediante pruebas cutáneas y/o determi-
nación de IgE específica. El avance en el terrenos de los 
alérgenos recombinantes (diagnóstico basado en compo-
nentes o molecular) que ayudan a determinar si la sensi-
bilización es genuina en su naturaleza (primaria, especie 
específico) o si se debe a reactividad cruzada con pro-
teinas de estructura similar supondrá un salto cualitativo 
en el diagnóstico y manejo de estos pacientes.

La sensibilización demostrada a uno o varios alerge-
nos, no implica necesariamente una respuesta clínica al 
mismo, por lo que debemos demostrar su RELEVANCIA 
CLÍNICA. En los alérgenos estacionales, como pólenes, la 
relación entre la exposición al alergeno y los síntomas de 
rinitis son claros, pero en otras situaciones como la sen-
sibilización a alergenos perennes, es menos clara. Situ-
ación mas compleja en aquellos pacientes con asma sin 

rinitis asociada. Ocasionalmente podrían ser necesarios 
test de provocación estandarizados.

Una vez determinada la importancia clínica de un alérge-
no, el primer escalón terapéutico debe ser su evitación, 
sin embargo la efectividad de las medidas de evitación 
son controvertidas.

Para considerar que un tratamiento deba ser utilizado, 
debe cumplir los siguientes requisitos (2):

1. Debe ser eficaz.
2. Debe ser seguro.
3.  Debe ser igual o más útil que las alternativas existentes 

o debe añadir algo si se utiliza en combinación con 
otros tratamientos.

4. Debe tener una buena relación coste-eficacia.

La EFICACIA de la IT disponible en la actualidad es la 
derivada de las conclusiones de distintos metaanálisis 
(MA) que han evaluado los ensayos clínicos aleatoriza-
dos (ECA) disponibles sobre la ITSC o ITSL en asma y/o 
rinitis, en adultos y/o niños. Debemos tener en cuenta 
que los datos obtenidos en pacientes adultos, no siempre 
deben ser extrapolables a la población pediátrica. Los es-
tudios evaluan, sobre todo, el efecto en la disminución de 
síntomas y/o uso de medicación. 

Calderón MA, et al (3) realizan una Revisión Cochrane 
con el objetivo de evaluar la eficacia de la “inmunotera-
pia con inyección de alérgenos para la rinitis estacional” 
en comparación con placebo, para reducir los síntomas y 
la necesidad de medicación. Incluyen los ECA hasta fe-
brero de 2006. De 1111 publicaciones, 51 cumplieron 
los criterios de inclusión. Se reclutaron 2781 pacientes 
(1645 con tratamiento activo y 1226 con placebo). Cada 
paciente recibió en promedio 18 inyecciones. La duración 
de la IT osciló entre tres días y tres años. Los datos de la 
puntuación de lo síntomas de 15 ensayos fueron apropia-
dos para el MA y mostraron una reducción general en el 
grupo de IT (DME -0,73; IC del 95%: -0,97 a -0,50; p< 
0,00001), la heterogeneidad fue significativa (p<0,0005). 
Los datos de la puntuación de la medicación de 13 en-
sayos mostraron una reducción general en el grupo de IT 
(DME de -0,57; IC del 95%: -0,82 a -0,33; p<0,00001). 
La interpretación clínica del tamaño del efecto es difi-
cil. Se administró adrenalina a un 0,13% (19 de 14085 
inyecciones) de los participantes del tratamiento activo, y 
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a un 0,01% (1 de 8278 inyecciones) de los participantes 
del grupo placebo. No hubo muertes. Concluyen que la IT 
con inyección de alérgenos específicos en pacientes ap-
ropiadamente seleccionados con rinitis alérgica estacional 
produce una reducción estadisticamente significativa de 
las puntuaciones de los síntomas y del uso de fármacos. 
La IT con inyección presenta un riesgo conocido relativa-
mente bajo de eventos adversos graves. No se hallaron 
consecuencias a largo plazo de los eventos adversos. No 
aportan datos de evaluación de costes.

Comentario: Entre los ECA seleccionados existe una am-
plia variedad de alergenos, diferentes tipos de vacunas, 
la duración del tratamiento varió considerablemente en-
tre los estudios y no fue posible determinar con exacti-
tud la dosis del alergeno administrado. Se observó una 
heterogenidad significativa entre los estudios que puede 
deberse a una variedad amplia de los sistemas de califi-
cación utilizados entre los estudios, siendo dificil saber 
qué constituye una diferencia clinicamente importante. 
No se señalaron estudios que se realizaran exclusiva-
mente en niños. Se halló que los pacientes tratados con 
IT con inyección tenían mas riesgo de efectos adversos 
tanto locales como sistémicos. Permanece incierta la re-
lación coste-efectividad del tratamiento.

Röder E et al. (4) realizan una revisión sistemática (RS) 
para evaluar la eficacia de la IT en niños y adolescentes 
con rinoconjuntivitis alérgica a alergenos inhalantes. In-
cluyen los ECA en menores de 18 años que comparan 
cualquier tipo de IT con placebo publicados hasta el año 
2006. Evaluan el efecto sobre los síntomas y el uso de 
medicación. Se incluyen 28 estudios con 1619 pacien-
tes. La calidad metodológica de los estudios fue baja so-
bre todo debido a la falta de cegamiento de la asignación. 
Debido a la heterogeneidad de los estudios no realizan 
MA. Para la ITSC el nivel de evidencia de eficacia fue 
conflictivo. El análisis del subgrupo de ITSL no mostró 
evidencia de efecto. 

Concluyen que actualmente no hay suficiente evidencia 
de que la IT tenga un efecto beneficioso en los sínto-
mas y/o uso de medicación en niños y adolescentes con 
rinoconjuntivitis alérgica. 

Radulovic S et al. (5) realizan una Revisión Cochrane con 
el objetivo de evaluar la eficacia de la ITSL comparada 
con placebo para reducir los síntomas o necesidad de 
medicación, alterar los marcadores inmunológicos y la 
sensibilidad de los órganos afectados y evaluar la seguri-
dad. Incluyen estudios con pacientes de cualquier edad 
con rinitis alérgica con o sin asma. Las Medidas princi-
pales son las puntuaciones de síntomas y de medicación. 
Incluyen 60 estudios de los cuales 49 son adecuados 
para el agrupamiento en MA. De estos 15 son pediátri-
cos. El efecto sobre la reducción del tratamiento dentro 
de este subgrupo de ensayos (incluyen 702 pacientes 
en el grupo ITSL y 690 en el grupo placebo) es de una 
DME -0,16 (IC al 95% -0,32 a -0,00; p=0,06; I2 36%) y 
para la puntuación de síntomas (569 ITSL, 572 placebo) 

una DME -0,52 (IC al 95% -0,94 a -0,10; p<0,00001; 
I2 92%). Las reacciones locales fueron frecuentes y en 
mayor medida en el grupo de tratamiento, sin reacciones 
sistémicas graves ni uso de adrenalina. 

Los autores concluyen que los datos apoyan mas firme-
mente el uso de la ITSL en los niños y en la rinitis alérgica 
debida a todos los alérgenos. La ITSL se establece como 
una opción viable a la ITSC con un perfil de riesgos sig-
nificativamente menor y según el MA con una diferencia 
pequeña en la eficacia general. Habría que investigar las 
dosis y duración óptimas del tratamiento.

Comentarios: Distintos alérgenos, distinto tiempo de 
tratamiento. Pequeño efecto de la ITSL en los resulta-
dos y una gran heterogeneidad entre los ensayos.

Abramson M et al. (6) realizan una Revisión Cochrane 
con el objetivo de evaluar los efectos de la inmunotera-
pia con alergenos inyectables para el asma. Incluyen 88 
estudios publicados hasta 2005. De ellos había 42 sobre 
IT para la alergia al ácaro doméstico, 27 para pólenes, y 
10 para caspa entre otros. No hubo estudios realizados 
únicamente en niños. La ocultación de la asignación se 
valoró como adecuada en 16 de los ensayos y la calidad 
global fue moderada. Una heterogeneidad significativa 
estaba presente en varias comparaciones. En 35 ensayos 
se aportaban datos sobre reducción de síntomas. El efec-
to global en la reducción de los síntomas fue de una DME 
-0,59: IC al 95%: -0,83 a -0,35; p<0,00001, I2 90%, y 
hubiera sido necesario tratar a 4 pacientes para evitar 
el deterioro de los síntomas en uno, NNT 4 (95% IC: 3 
a 5). Si diferenciamos por tipo de alergeno, para ácaros 
del polvo presenta una reducción de síntomas con una 
DME -0,48: IC al 95%: -0,96 a 0,00, con una NNT 6 (IC 
al 95%: 4 a 16), y para pólenes DME -0,61: IC al 95% 
-0,87 a -0,35, con una NNT de 3 (IC al 95%: 3-5). No en-
contraron efectos en la reducción de síntomas para gato, 
perro y multiples alérgenos. En 21 estudios se aportan 
datos sobre la medicación. La reduccíon global del uso 
de medicación fue de una DME -0,53 (IC al 95%: -0,80 
a -0,27; I2 66,9%) y hubiera sido necesario tratar a 5 pa-
cientes para evitar que uno necesitara mas medicación, 
NNT 5 (IC al 95%: 4 a 7). La IT redujo de forma signi-
ficativa la hiperreactividad bronquial específica y algo la 
inespecífica, NNT de 4 (IC al 95%: 3 a 6). No observaron 
ningun efecto sobre la función pulmonar. Las reacciones 
adversas locales fueron recogidas en 16 estudios, con un 
RR 1,4; IC al 95%: 0.97 a 2,02). Si 16 pacientes fueran 
tratados con IT, se esperaría que uno desarrollara una 
reacción adversa local. Las reacciones adversas sistémi-
cas fueron recogidas en 32 estudios con un RR 2.45 (IC 
al 95%: 1,91 a 3,13; I2 27%). Si 9 pacientes (IC al 95%: 6 
a 14), fueran tratados con IT se esperaría que uno desa-
rrollara una reacción sistémica (de cualquier gravedad).

Concluyen que se confirma la eficacia de la IT en cuanto 
a la reducción de síntomas y disminución de la medica-
ción. Debe informarse a los pacientes que la ITSC no esta 
exenta de riesgos. 
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Finalizan con unas implicaciones para la investigación:

a)  Específico para la IT: ¿Cualés son los determinantes 
más importantes de la pertinencia clínica de un alerge-
no? ¿Qué pacientes responden mejor? ¿Es el resultado 
mejor cuando existe un limitado rango de pruebas cu-
táneas positivas o es igual de eficaz en panreactores? 
¿Es la IT de un solo componente mejor que el uso de 
un cóctel de alergenos a los cuales el paciente reac-
ciona? ¿cuál es la duración óptima del tratamiento y 
la mejor duración del efecto? ¿Se puede reducir aún 
mas el riesgo de reacciones sistémicas? Y es necesario 
una evaluación adecuada de la relación entre dosis y 
eficacia para la ITSC en el asma.

b)  La IT con relación a otros tratamientos del asma: ¿Cuál 
es el tamaño del efecto comparado con otros trata-
mientos? ¿Cuál es el efecto del tratamiento esteroide 
concomitante? ¿cuál es el perfil de beneficios en fun-
ción de los riesgos?

Comentario: Hay significativas limitaciones: calidad 
metodológica de los ensayos, heterogeneidad sustan-
cial entre las escalas de síntomas y medicaciones de 
los ensayos. Podría jugar un papel el sesgo de publi-
cación. Considerable incidencia de efectos adversos, 
sobre todo sistémicos. Necesidad de supervisión del 
tratamiento en centros sanitarios debidamente adies-
trados para el manejo de una reacción anafiláctica. Ex-
ploración del tamaño del efecto comparado con otros 
tratamientos (7). Las NNT obtenidas quieren decir que 
de 100 pacientes a los que se administra IT durante un 
período de 1-3 años, en 25 produciría una disminución 
de los síntomas, en 20 una reducción de la medicación 
y en 25 una reducción de la HRB. Si esta disminución 
conllevara una reducción de las visitas a urgencias, 
hospitalizaciones e incluso muertes por asma, tendría 
una importancia clínica diferente a tener unos días me-
nos de síntomas o de uso de medicación. (8)

Calamita Z et al. (9) realizan un MA con el objetivo de 
determinar la eficacia y seguridad de la ITSL en el asma. 
Seleccionan ECAs en adultos y niños. Incluyen 25 estu-
dios con 1706 pacientes. 19 estudios fueron doble ciego 
y 6 abiertos. La asignación fue adecuada en 12 ensayos. 
La calidad metodologica fue buena o muy buena en 16 
estudios. En 9 estudios con 303 pacientes la reducción 
de síntomas de asma en fue DME de -0, 38 (IC 95%: 
-0,79 a 0.03; p=0,005, I2 63.9%). En 6 estudios con 254 
pacientes no hubo una reducción significativa en la ne-
cesidad de medicación para el asma, DME -0,91 (IC al 
95%: -1.94 a 0.12); p<0.00001, I2 91.8%). Concluyen 
que la ITSL es beneficiosa como tratamiento del asma, 
pero la magnitud del efecto no es muy importante. Es 
una alternativa segura a la ITSC. Son necesarios ECA con 
estandarización de escalas de sintomas y medicación.

Comentario: Elevada heterogeneidad. Al analizar la pre-
cisión del tamaño del efecto, tanto en la reducción de 
sintomas como de medicación, el IC incluye el 0, por lo 
tanto la reducción no es significativa. 

Penagos M et al. (10) realizan un MA para evaluar la efi-
cacia de la ITSL en el tratamiento del asma alérgico en pa-
cientes pediátricos de 3-18 años. Seleccionan ECAs con-
trolados con placebo publicados hasta Mayo de 2006. 
De 73 artículos identificados y revisados, solo 9 poste-
riores a 1990 cumplian todos los criterios de selección, 
con un total de 441 pacientes incluidos para el análisis 
(232 grupo ITSL y 209 grupo placebo). Encuentran una 
reducción significativa de los sintomas, DME -1.14 (IC 
al 95%: -2.10 a -0.18; I2 94.4%) y también sobre el uso 
de medicación, DME -1.63 (IC al 95%: -2.83 a -0.44; I2 
95.4%). En el analisis de subgrupos esta reducción es 
significativa para ácaros pero no para pólenes. Concluyen 
que la ITSL es efectiva en la reducción de sintomas y de 
uso de medicación en pacientes con asma y debiso a su 
favorable perfil de seguridad y su potencial en la modifi-
cación de la evolución de la enfermedad, la ITSL añade 
un valor relevante en el tratamiento de estos pacientes 
asociado con el tratamiento farmacológico estandar. 

Comentario: El principal sesgo es la elevada hetero-
geneidad que presentan los estudios en el uso de las 
diferentes escalas utilizadas. Otros problemas son las 
dosis variables de alergenos y la diferente duración del 
tratamiento. Además no se puedo realizar un análisis 
por intención de tratar. Asimismo, el pequeño núme-
ro de pacientes en los EC aumenta la probabilidad de 
infraestimar la eficacia del tratamiento (error tipo II). 
(11)

Tras un largo debate sobre la eficacia real de la IT en 
asma, durante el congreso anual de la EACCI en Gote-
borg en 2007, el profesor Peter Barnes declaró que “no 
hay necesidad de realizar pruebas de alergia en asma, 
dado que el tratamiento del asma es el mismo, si es 
alérgico o no”. Passalacqua G y Canonica GW (12) tras 
analizar el efecto y seguridad de la IT en asma y basándo-
se en la evidencia disponible en la actualidad concluyen 
que actualmente no estaría recomendada como única 
terapia cuando el asma es la única manifestación de la 
alergia respiratoria.

Nieto A et al. (13) analizan la consistencia, magnitud y 
robustez de cinco MA que parecen probar la eficacia de 
la ITSL en asma y rinoconjuntivitis alérgica. Analizan los 
datos de estos MA mediante gráficos en embudo (funnel 
plots) para determinar el sesgo potencial de publicación, 
y con el método de ajuste y relleno (trim-and-fill) para 
evaluar y corregir la estimación de los efectos de la asi-
metría si estuvo presente. Concluyen que debido a las 
discrepancias, inconsistencias y la falta de robustez, los 
MA en la inmunoterapia sublingual no proporcionan su-
ficiente evidencia para apoyar su uso rutinario en los 
pacientes con asma alérgico o rinoconjuntivitis. La sen-
sibilidad de potenciales sesgos de publicación deben ser 
analizados y registrados en todos los MA.

En la última revisión de la guía ARIA (14) realizada en 
2010, se responde a las siguientes cuestiones: ¿Debe-
ría ser utilizada la ITSC para el tratamiento de la rinitis 
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alérgica (RA) en los niños sin asma concomitante?. En 
los niños con RA, sugerimos la ITSC (recomendación de 
baja calidad de la evidencia). Podría reducir los síntomas 
y prevenir el desarrollo posterior de asma. Escaso valor 
en evitar efectos secundarios y gasto de recursos. Efectos 
locales adversos relativamente frecuentes.

¿Debería ser utilizada la ITSL para el tratamiento de la RA 
en niños sin asma concomitante? En los niños con RA 
causada por pólenes sugerimos la ITSL (recomendación 
de moderada calidad de evidencia). Podría producir una 
pequeña reducción de los síntomas. En niños con RA cau-
sada por polvo doméstico sugerimos que no se administre 
ITSL (recomendación de muy baja calidad de evidencia). 
Efectos locales adversos relativamente frecuentes.

¿Debería ser utilizada la ITSC en pacientes con RA y 
asma? En estos pacientes sugerimos el uso de ITSC (re-
comendación de moderada calidad de evidencia). Podría 
reducir los síntomas.

¿Debería ser utilizada la ITSL en pacientes con RA y 
asma?. En estos pacientes sugerimos el uso de ITSL (re-
comendación de baja calidad de evidencia).

Con respecto a la EFICACIA EN LA PREVENCION:

Una de las razones mas importantes para comenzar la 
IT en la infancia es debido a la observación de que po-
dría prevenir el desarrollo futuro de asma en pacientes 
con rinitis y ademas evitar nuevas sensibilizaciones en 
pacientes monosensibilizados. 

La rinitis y el asma son dos enfermedades frecuentes y 
en un elevado porcentaje de pacientes coexisten. Datos 
no publicados del estudio ISAAC fase III en nuestro país 
demuestran que a la edad de 6-7 años, el 42,6% de los 
niños que tienen síntomas de rinitis, tienen síntomas de 
asma y que el 34% de los que tienen sintomas de asma, 
tienen síntomas de rinitis. En el grupo de 13-14 años, el 
% de síntomas de asma en niños con rinitis es del 28,3% 
y el de sintomas de rinitis en niños con síntomas de asma 
del 40.3%. Datos epidemiológicos (mayor riesgo de asma 
en pacientes con rinitis) y clínicos (el tratamiento de la 
rinitis mejora el control del asma) indicaban una fuer-
te conexión entre la vía aérea superior e inferior, dando 
lugar al paradigma de “vía aérea única” basado en “la 
enfermedad alérgica de la vía aérea”.

Dado que no todos los pacientes con asma tienen rinitis 
y viceversa, nos planteamos investigar si la historia fami-
liar de la afectación de un órgano específico se asocia-
ba con la implicación de ese mismo órgano en la alergia 
del niño. Para ello analizamos un grupo de 736 niños 
de 9-12 años, incluidos en la fase II del estudio ISAAC 
sensibilizados a ácaros. 176 (23,9%) tenian asma con 
o sin rinoconjuntivitis y 263 (35,7%) tenian rinoconjunti-
vitis con o sin asma. Historia familiar de rinoconjuntivitis 
se encontró en el 16,2%, de asma en el 7.2% y de am-
bas enfermedades en el 8,8%. Encontramos asociación 

estadisticamente significativa entre historia parental de 
asma y asma en el niño (aOR 2,13; IC 95%: 1,12-4,05, 
p=0,02), Igualmente encontramos asociación estadisti-
camente significativa entre historia parental de rinocon-
juntivitis y rinoconjuntivitis en el niño (aOR 1.89; IC 95%: 
1,23-2,89; p=0,003). Cuando los padres tenian RC pero 
no asma, el niño tendía a padecer solo RC y viceversa. 
Cuando los padres incluian ambas enfermedades los ni-
ños tambien tendian a sufrir ambas enfermedades. Esta 
asociación es ÓRGANO-ESPECÍFICA (15).

Stefano Guerra y Fernando D. Martínez (16), en una recien-
te editorial publicada en Archivos de Bronconeumología ti-
tulada ¿Es la alergia una enfermedad asmática?, analizan 
las evidencias actuales sobre la relación entre la alergia y el 
asma. Esta relación, tradicionalmente, ha sido interpretada 
como un modelo causal unidireccional en dos etapas, en la 
que la exposición a los alérgenos conduciría a una sensibili-
zación alérgica y ésta, a su vez, a un aumento de riesgo de 
asma. Consideradas conjuntamente, las observaciones rea-
lizadas de estudios epidemiológicos aportan una evidencia 
sólida para un modelo teórico en la que la flecha que indica 
la conexión entre la sensibilidad atópica y el asma pueda ir, 
al menos en parte, en sentido contrario, es decir del asma 
a la sensibilización, siguiendo un modelo bidireccional. Los 
mecanismos mediante los cuales el asma puede aumentar 
la susceptibilidad a la atopia no se ha aclarado. Sin embargo 
es posible que la lesión epitelial y el medio inflamatorio aso-
ciado a ella, que se dan en los pacientes asmáticos, puedan 
desempeñar un papel importante en la potenciación de la 
sensibilización atópica y la producción de IgE. En conclu-
sión, hay un amplio conjunto de evidencias epidemiológi-
cas, clínicas y experimentales que ponen en duda el mode-
lo unidireccional que se ha utilizado tradicionalmente para 
interpretar la relación entre atopia y asma.

Möller C et al. (17) realizaron un estudio aleatorizado y 
abierto para intentar demostrar que la IT en niños con ri-
noconjuntivitis alérgica por pólenes frena la progresión a 
asma tras 3 años de tratamiento. Incluyeron 208 niños 
(6-14 años) de 6 centros. Recibieron IT 97 y 94 sirvieron 
como grupo control. De los niños que tenían asma al inci-
cio (20%) sólo en 2 desaparecieron los síntomas de asma 
a los 3 años. A los 3 años el 24% de los niños que habían 
recibido IT desarrollaron asma frente al 40% de los niños 
del grupo control (odds ratio [OR] 2,52 [1,3-5,1], p<0,05). 
De los 6 centros incluidos solo en 1 se encontró diferen-
cias favorables a la IT, en 4 no hubo diferencias y en 1 el 
resultado fue favorable para el grupo control. Los pacien-
tes se volvieron a evaluar a los 5 y 10 años, con una OR 
para no desarrollar asma de 4,6 (IC al 95%:1,5 a 13,7).

Comentario: Al ser un estudio abierto y no controlado 
con placebo, estos datos deben valorarse con mucha 
cautela (2). Mas del 50% de los nuevos casos de asma 
en niños con RA no podrían ser prevenidos por la IT. 
Los resultados no se ajustan por historia familiar y no 
sabemos si los respondedores tienen historia de rinitis 
y los no respondedores historia de asma (15). Además 
tiene limitaciones importantes como la ocultación de la 
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asignación, la ausencia de descripción de los grupos al 
inicio, el no cegamiento y la no realización del análisis 
por intención de tratar. (8,18)

El argumento preventivo para la indicación de las ITSC 
en niños con rinitis es discutido. Todavía existen reservas 
científicas debido al diseño de los estudios que propor-
cionan la evidencia para esta hipótesis. (19)

Con respecto a la SEGURIDAD:

La posibilidad de efectos adversos existe en todas las 
formas de IT. Las reacciones a la ITSC pueden ser loca-
les y sistémicas. En una reciente revisión de la literatura 
publicada la prevalencia estimada de reacciones sisté-
micas fue de 2/1000 inyecciones (0.2%) o 5-7% de los 
pacientes tratados. La mayoría, 74%, de grado leve (urti-
caria y sintomas de via áerea superior), pero el 3% fueron 
graves. Los factores asociados a una reacción fatal son 
el asma nom controlado, en antecedente de reacciones 
sistémicas previas, la administracion de la ITSC durante 
la estación polínica y el retraso en la administración de 
adrenalina (20)

Con respecto a la COMPARACION CON OTROS TRATAMIEN-
TOS:

Los ensayos realizados con IT disponibles en la literatura 
suelen ser controlados con placebo. Marogna M et al. 
(21) realizan un estudio aleatorizado, abierto, con dos 
grupos de tratamiento (budesonida vs ITSL) durante 5 
años en pacientes con asma leve persistente y rinitis por 
sensibilización a polen de gramíneas. Concluyen que en 
estos pacientes el uso de ITSL a largo plazo es tan efecti-
vo como las budesonida para tratar los síntomas de asma 
y proporciona un beneficio adicional en el tratamiento de 
los sintomas de rinitis y en la hiperreactividad bronquial.

Matricardi et al. (22) realizan una comparación basada 
en MA para determinar si la ITSC es tan efectiva como el 
tratamiento farmacológico en el control de los síntomas 
en pacientes con rinitis alérgica estacional en el primer 
año de tratamiento. Revisan 5 metanálisis con 5 o mas 
ECA controlados con placebo de ITSC o tratamiento far-
macológico. Concluyen que los datos proporcionan evi-
dencia indirecta, pero consistente, de que la ITSC es al 
menos tan efectiva como el tratamiento farmacológico.

Como bien indicaban Abramson M et al. (6), son ne-
cesarios estudios metodologicamente bien diseñados 
para aclarar el tamaño del efecto y su relevancia clínica 
comparando la IT con el tratamiento farmacológico de 
elección.

Con respecto a la RELACIÓN COSTE-EFICACIA:

La evaluación económica de la ITSC versus tratamiento 
farmacológico en pacientes con rinitis y asma alérgica ha 
sido calculada mediante modelos farmacoeconómicos en 
distintos países, mostrando ser costo-efectiva (23). Pero 

es complicado comparar el coste de la IT con el coste 
del tratamiento farmacológico, dado que la mayoría de 
pacientes necesitarán además de IT algún tratamiento 
farmacológico. Sería importante la realización de estudios 
de coste-eficacia prospectivos y aleatorizados.

CONCLUSIONES

La IT en niños se basa en estudios con resultados no con-
cluyentes, debido a la calidad metodológica, variabilidad 
y heterogeneidad entre los mismos. 

Para el tratamiento de la rinoconjuntivitis alérgica y el 
asma, no hay suficiente evidencia sobre la eficacia de la 
IT. Para la ITSC no existen pruebas concluyentes sobre 
su efectividad y la ITSL no es efectiva.

La IT no esta exenta de efectos adversos, más frecuentes 
en pacientes con asma. No existen estudios comparati-
vos con otros tratamientos. 

No existen datos suficientes que permitan suponer que 
un uso precoz de la IT en niños con rinitis pueda evitar la 
progresión a asma.

Como se confirma en el documento de posicionamien-
to de la World allergy Organization sobre ITSL (24), los 
MA “incluyen estudios muy heterogéneos, a menudo sin 
un cálculo del tamaño muestral adecuado: los sesgos de 
publicación y discrepancias en la recopilación de datos 
son preocupaciones adicionales. Por lo tanto, los meta-
análisis sólo proporcionan evidencia sugestiva”. La mis-
ma conclusión, probablemente puede ser aplicada a los 
MA sobre ITSC, y subrayan la necesidad de una estan-
darización de los diseños de ensayos y presentación de 
resultados sobre IT.

Son necesarios estudios amplios, de buena calidad me-
todológica, en los que se intente disminuir la heteroge-
neidad debida a la diferencia de composición entre los 
alergenos utilizados, duración, medición de síntomas, 
población diana y pautas. Con este objetivo se ha pu-
blicado una propuesta que define la metodología reco-
mendada para estos estudios (25): Los ECA controlados 
con placebo y doble ciego, deberían incluir un elevado 
número de pacientes en cada brazo para detectar efectos 
estadísticamente significativos y clínicamente relevantes. 
Si se estratifica por edad debería realizarse previa a la 
aleatorización. Los pacientes ideales serian los monosen-
sibilizados o sensibilizados sin reactividad cruzada y con 
exclusión de otros alergenos relevantes. Deberían estar 
bien definidos los criterios de inclusión (edad, genero, 
enfermedad, comorbilidad…) y los de exclusión. Los 
resultados deberían ser medidos en todos los pacientes 
durante el mismo periodo del año. Se deberían utilizar 
medidas de síntomas y de uso de medicación concomi-
tante con escalas bien definidas. Deberían incluir cuanti-
ficación de efectos adversos. En cuanto a la metodología 
estadística es importante un adecuado cálculo del tama-
ño muestral y el análisis de intención de tratar. La magni-
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tud de la eficacia debería establecerse como porcentaje 
de reducción de las escalas clínicas en ambos grupos y 
la relevancia clínica ser considerada al menos como un 
20% respecto a placebo. En niños habría que tener una 
particular precaución por debajo de los 5 años, edad que 
representa una contraindicación relativa.

Además son necesarios estudios comparativos entre IT y 
tratamientos farmacológicos de elección, corticoides tó-
picos en rinitis y corticoides inhalados en asma. También 
son necesarios estudios para aclarar la relación coste-
eficacia de la IT.
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SITUACIÓN ACTUAL DE LA INMUNOTERAPIA ESPECÍFICA

La inmunoterapia con alérgenos (ITE) ha evolucionado 
de forma muy importante a lo largo de los años en to-
dos los aspectos, aunque todavía podemos encontrar 
en nuestra práctica diaria elementos de sus primeros 
años.

Nuestros conocimientos actuales acerca de los mecanis-
mos de la ITE nada tienen que ver con la hipótesis inicial 
que dio origen a los primeros ensayos clínicos. 

La realización de ensayos controlados, cada vez y sobre 
todo desde la publicación de guías Europeas para mejo-
rar su metodología, ha permitido demostrar la eficacia 
de la ITE, identificar en lo posible las situaciones clínicas 
de riesgo y garantizar unas pautas de administración y 
actuación correctas controlando los riesgos en lo posible.
 
El desarrollo progresivo de técnicas inmunológicas es-
pecíficas y de biología molecular nos ha permitido llegar 
en la última década, a diagnósticos causales por iden-
tificación de alérgenos que se traduce en diagnósticos 
etiológicos de precisión (subsanando indicaciones inco-
rrectas hasta en un 30% de nuestros pacientes políni-
cos) y en el desarrollo de vacunas con una composición 
bien caracterizada y, en consecuencia, más eficaces, 
ayudándonos a diferenciar entre productos adecuados y 
los que no lo son e incluso registrando productos acor-
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des con la farmacopea Europea y Americana (productos 
registrados).

La modificación de las pautas de administración, con las 
pautas agrupadas ha permitido mantener la seguridad, 
acelerar la aparición de la eficacia clínica disminuyendo 
el número de visitas del paciente y facilitando el cumpli-
miento del tratamiento. 

Disponemos de pruebas a cerca de su potencial como 
ahorrador de corticoides en niños con Asma alérgica a 
ácaros y de su potencia respecto a fármacos en población 
pediátrica con Rinitis Alérgica estacional, lo que puede 
permitirnos en un futuro no muy lejano, modificarlos ob-
jetivos de la ITE.

Además, hay indicios acerca de su capacidad preventiva 
en alergia respiratoria.

Por todo ello, la inmunoterapia con extractos alergénicos 
correctamente indicada tras realizar un diagnóstico de 
precisión y con extractos adecuados y que cumplan la 
normativa europea, está considerada por la comunidad 
científica como el único tratamiento capaz de cambiar 
el curso natural de las enfermedades alérgicas respira-
torias. 

Sin embargo, quedan aún importantes preguntas sin res-
ponder de algunos aspectos clínicos y también bastantes 
mitos por desterrar

MECANISMOS DE ACCIÓN DE ITE

En los últimos años se están acumulando evidencias que 
sugieren que la ITE ejerce su efecto principal a nivel de 
la inmunidad celular, induciendo una situación de tole-
rancia inmunológica que se mantiene a largo plazo y que 
esta acción está mediada por un subtipo de linfocitos T: 
los linfocitos T reguladores (TREG), así, la ITE va a in-
ducir 3 tipos de modificaciones en la respuesta frente al 
alérgeno:

1.   Modificaciones a nivel de la respuesta de los linfocitos 
T tras la exposición alergénica.

2.  Cambios en el isotipo y en la interacción Ag-Ac.
3.   Disminución en el reclutamiento de distintas células 

inflamatorias

LA ITE EN LA MEDICINA BASADA EN PRUEBAS 
(MEDICINA BASADA EN LA EVIDENCIA)
 
La Medicina Basada en Pruebas, o Medicina basada en la 
Evidencia (MBE) se define como “la utilización conscien-
te, explícita y crítica de las mejores pruebas disponibles 
para tomar decisiones sobre nuestros pacientes, dejando 
atrás el concepto de la práctica clínica basada únicamen-
te en la experiencia clínica”. Esto ha permitido evaluar la 
eficacia de la ITE de forma rigurosa y crítica, utilizando 
aquellos estudios con características metodológicas me-
jores (no siempre óptimas), y demostrar su eficacia en el 
manejo de la alergia respiratoria y en el tratamiento de la 
alergia a veneno de himenópteros. Actualmente dispone-
mos de 18 metanálisis que evalúan la eficacia de la ITE 
en sus distintas indicaciones, rutas de administración e 
incluso en función del alérgeno implicado.

 
La eficacia de la ITE en el manejo del asma ha sido objeto 
de análisis en varias ocasiones. Además, se ha podido 
evaluar por separado la eficacia de la ITE por vía subcu-
tánea (ITSC) y sublingual (ITSL). Se han realizado varios 
metanálisis evaluando la eficacia de la ITSC en el manejo 
del asma, de los cuales el más reciente de ellos ha inclui-
do 88 ensayos y más de 3500 pacientes, concluyendo 
que la ITSC reduce de forma significativa los síntomas, la 
necesidad de medicación y el grado de hiperreactividad 
bronquial específica e inespecífica de los pacientes con 
asma. 

La rinitis ha sido también objeto de meta análisis diferen-
ciados, demostrándose también la eficacia clínica de la 
ITE en el manejo de la misma. 

La ITSL ha sido objetivo de creciente interés en los úl-
timos años con lo que se dispone en la actualidad de 
muchos ensayos clínicos de eficacia. Se han realizado 
varios metanálisis acerca de su eficacia en la alergia res-
piratoria, el último en 2010, observando reducción a nivel 
de síntomas y del uso de medicación.

Aunque a una pregunta global responderíamos sin dudar, 
que la IT es eficaz en disminuir síntomas y reducir necesi-
dad de medicación en alergia respiratoria y en población 
pediátrica, las carencias metodológicas de no pocos de 
los EC incluidos, los sesgos de selección de pacientes 
con deficiencias de diagnóstico en otros, la utilización de 
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productos muy alejados de los requerimientos actuales de 
la farmacopea en algunos, y la mezcla en la mayoría de 
revisiones sistemáticas y metanálisis no solo de produc-
tos, sino también de alérgenos e incluso de poblaciones, 
conlleva una heterogeneidad de los resultados que, sin 
invalidar el procedimiento (la inmunoterapia) nos obligan 
a marcar límites en su aplicación terapéutica (diagnóstico 
de precisión y producto con eficacia demostrada). 

El ejemplo de los pólenes
1.   Errores en indicación de ITE al no utilizar diagnóstico 

molecular: estudios locales, nacionales e internacio-
nales.

2.   Contenido alergénico de preparaciones de gramíneas 
para diagnostico y tratamiento.

3.   Resumen de los EC con IT: número de pacientes, estu-
dios pivotales, adultos, niños y calidad de vida.

 
EFICACIA A LARGO PLAZO

En los últimos años se han ido acumulando evidencias so-
bre la persistencia del efecto de la ITE una vez finalizada 
su administración. 

Cools realizó un estudio retrospectivo en el que evaluaron 
a pacientes asmáticos que en su infancia habían recibido 
ITE durante 5 años frente a ácaros del polvo doméstico 
y/o frente a gramíneas comparándolos con pacientes a 
los que sólo se les había administrado tratamiento farma-
cológico, encontrando que estos últimos presentaban sín-
tomas de asma con mayor frecuencia que los pacientes 
tratados con inmunoterapia. Sus resultados sugerían que 
los efectos de la inmunoterapia permanecían varios años 
después de suspender el tratamiento. Otro estudio inte-
resante fue el de Naclerio que publicó un estudio doble 
ciego de eficacia a largo plazo con pacientes polínicos.

Probablemente el estudio más reconocido al respecto 
sea el de Durham, estudio prospectivo aleatorizado do-
ble ciego frente a placebo sobre el efecto de la suspen-
sión de la ITE con polen de gramíneas en pacientes que 
habían sido tratados durante 3 o 4 años y en los que la 
ITE había resultado eficaz y concluyó que 3 o 4 años de 
tratamiento son suficientes para inducir una remisión 
prolongada.

También tenemos los resultados del Preventive Asthma 
Treatment Study (PAT), con 10 años de seguimiento (7 
años después de finalizada la ITE), y el de Eng que evaluó 
el efecto de la ITE hasta 12 años después de su adminis-
tración. En ambos ensayos se observó que los pacientes 
vacunados presentaban menor puntuación de síntomas 
y medicación y menor número de nuevas sensibilizacio-
nes que el grupo control. Este efecto, no ha podido ser 
asociado a ninguno de los otros fármacos utilizados en el 
tratamiento de la enfermedad alérgica respiratoria.

El ejemplo de un buen producto de ácaros utilizado correc-
tamente: eficacia, seguridad, y calidad de vida en niños 
alérgicos a ácaros.

En T3 (al cumplir tres años de tratamiento), se ob-
servaron reducciones significativas en los escores 
combinados para rinitis (44% en IT3 y 50% en IT5, 
p <0,001) y asma (80,9% en IT3 y 70,9% en IT5, 
p <0,001) , cambios en la VAS (p <0,001 en am-
bos), y en los cuestionarios de calidad de vida, RQLQ 
(P <0,001 en ambos) y AQLQ (P <0,001 en ambos).

En T5, el beneficio clínico se mantuvo en ambos grupos, 
y los pacientes con 5 años de tratamiento (IT5) presen-
taron disminuciones adicionales (19%; P= 0.019) en las 
puntuaciones de la rinitis.

Entre todos los pacientes del estudio que recibieron SIT, 
el 70% permaneció libre de asma después de la SIT, in-
cluso aquellos que dejaron de SIT después de 3 años

La evaluación efectuada en la población pediátrica toda-
vía fue mejor,

Los autores encontraron por tanto que después de sólo 
tres años de SIT, los pacientes mostraron una mejoría 
en los síntomas de la rinitis y el asma, y   que el beneficio 
continuaba en los años siguientes. 

Los pacientes que recibieron la TIE por un período de 
cinco años tuvieron una disminución adicional de los sín-
tomas de la rinitis.

Estos hallazgos hacen pensar que 3 años es un período 
de duración óptima de la ITE en el tratamiento de la aler-
gia a los ácaros del polvo doméstico y que los beneficios 
clínicos de la ITE continúan al menos hasta dos años 
después de su interrupción. 

RIESGOS, ALTERNATIVAS Y NORMAS DE BUENA PRÁCTICA

Una de las limitaciones más importantes de la general-
ización de la ITE ha sido la posibilidad de reacciones ad-
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versas potencialmente graves. Este hecho era conocido 
desde los inicios de su práctica de la ITE y referido ya en 
1915 por Robert Cooke, haciendo hincapié en la posibili-
dad de reacciones severas en asmáticos.

La incidencia de reacciones sistémicas en ITE varía en 
función de distintos aspectos tales como el alérgeno in-
vestigado, la pauta de administración y la composición 
del extracto, por citar algunos. Los factores de riesgo más 
frecuentemente relacionados con un mayor riesgo de re-
acciones severas son: Asma inestable o grave, exacerba-
ciones de la enfermedad respiratoria; dosis inadecuada 
de alérgeno y errores en la administración.

Las Estrategias para controlar los riesgos de la adminis-
tración de ITE incluidas en las guías de ITE de la EAACI,la 
AAAAI ,la OMS que incluyen recomendaciones acerca de 
cómo administrarla de forma segura y en nuestro ámbito 
se ha traducido en la existencia de Unidades de Inmu-
noterapia donde se administran las dosis de riesgo de 
forma controlada han dado resultado.

Por último y buscando un mejor perfil de seguridad se 
han investigado nuevas vías de administración, en las 
que sólo la vía sublingual (ITSL) ha mostrado un buen 
perfil de seguridad y una eficacia adecuada.

INMUNOTERAPIA SUBLINGUAL (ITSL) Y REGISTRO 
FARMACÉUTICO

En los últimos años además se ha producido un gran auge 
en la utilización de la ITSL. En esta modalidad de ITE el ex-
tracto alergénico se mantiene durante 1 o 2 minutos bajo 
la lengua, y después se traga. La ITSL comparte algunas 
características con la ITSC, como el incremento progresivo 
de las dosis, y la necesidad de años de tratamiento, pero 
también existen diferencias importantes entre ambas vías 
de administración, como las dosis administradas y las pau-
tas de tratamiento utilizadas. Las dosis de la ITSL pueden 
llegar a ser hasta 500 veces superiores administradas por 
vía subcutánea (60). Además existe una gran variabilidad 
entre las distintas pautas y las dosis en función de los fab-
ricantes e incluso entre un mismo fabricante. Los estudios 
realizados hasta la fecha sugieren que las dosis más altas 
son más eficaces (60). Los estudios comparativos (61-2) 
realizados comparando ITSC e ITSL también sugieren que 
ambas modalidades son igualmente eficaces.

Actualmente las indicaciones de la ITSL varían según las dis-
tintas guías consultadas. El documento ARIA (2) y la EAACI 
(49) dan las siguientes indicaciones: (a) pacientes con ri-
noconjuntivitis alérgica y asma; pacientes sensibilizados a 
polen de abedul, gramíneas, olivo, Parietaria, y ácaros del 
polvo doméstico; (b) pacientes insuficientemente controla-
dos con tratamiento sintomático; (c) Pacientes con reaccio-
nes sistémicas después de inmunoterapia subcutánea; (d) 
Pacientes que rechazan la inmunoterapia subcutánea. 

Sin embargo la AAAAI (57) considera la ITSL como ob-
jeto de investigación y de ensayos clínicos, entre otras 

razones por la ausencia de extractos estandarizados para 
ITSL en EE. UU. 

Por último, recientemente se han comercializado dos 
productos que se pueden considerar una variante y el 
futuro de ITSL en la que se administran comprimidos que 
contienen una cantidad conocida y fija de un extracto es-
tandarizado de polen de gramíneas que se administra por 
vía sublingual (63). Están indicados en pacientes (niños 
y adultos) con rinoconjuntivitis alérgica. Son los primeros 
extractos de ITE registrados como medicamentos al uso y 
supone un salto cualitativo en la administración de ITE 
al dejar atrás una característica común a los productos 
actuales de ITE en su definición como productos inmu-
nológicos : capacidad de ser modificados unilateralmente 
por parte del fabricante, y en la misma manera sujetos a 
posibles modificaciones por parte del médico prescriptor, 
como si se tratara de formulaciones magistrales, (puesto 
que podemos indicar cambios en cada extracto de ITE, 
modificando la composición y la cantidad relativa de los 
alérgenos, por citar algún ejemplo y el fabricante también 
puede introducir cambios en la concentración, posología 
y pauta del producto sin requisitos establecidos). La ITE 
con comprimidos de administración sublingual, tiene una 
composición fija y no modificable por parte del fabricante 
ni del prescriptor, y cumple la normativa Europea y de la 
FDA (agencias reguladoras) establecida para cualquier 
medicamento. Afortunadamente la regulación ha cam-
biado y exige adaptación en un futuro inmediato.

ITE COMO TRATAMIENTO AHORRADOR DE CORTICOIDES

Con el objetivo de investigar la eficacia de la inmunoterapia 
frente a ácaros como agente ahorrador de corticoides en 
los niños con asma alérgica, sesenta y cinco niños (niveles 
de tratamiento II y III de GINA; 6-17 años de edad), y tras 
alcanzar un buen control de la enfermedad se asignaron 
aleatoriamente a un brazo de tratamiento: SCIT y propionato 
de fluticasona (FP) o la terapia de FP solo durante 2 años. 
Los niños tratados con SCIT+ FP fueron capaces de re-
ducir significativamente la dosis de FP (P <0.05), en 
comparación con el grupo tratado solo con FP. La dosis 
media diaria en el grupo de inmunoterapia disminuyó 
de 330,3 mg en el período de referencia a 151,5 mg 
después de 2 años de tratamiento. Este nuevo estudio 
realizado por Zielen alienta a los que creen (o quisieran 
creer) que el efecto ahorrador de corticoesteroides pu-
ede ser considerado legítimamente como un beneficio 
que se espera de la Inmunoterapia. La mayoría de la 
controversia clínica sobre este beneficio terapéutico gira 
en torno a los resultados de múltiples estudios mal dis-
eñados y con resultados discutibles. Por el contrario, este 
efecto ahorrador de la ITE se visualiza en unos pocos estu-
dios bien construidos y resulta de una importancia clínica 
incuestionable. 

ITE Y FARMACOTERAPIA

Recientemente y para revisar si la ITE era tan eficaz como 
el tratamiento farmacológico en rinitis alérgica estacional 
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y en el primer año de tratamiento, Matricardi y cols revi-
saron los Metanálisis publicados y los EC incluidos que 
midieran puntuaciones de síntomas totales. Los datos, 
aunque medidos de una manera indirecta vienen a cons-
tatar que, ya en la primera estación polínica, el efecto de 
la ITE sobre los síntomas es al menos tan potente como 
el de los fármacos: mometasona, antihistamínicos y an-
tileucotrienos.

Este trabajo apoya estudios aislados previos y también 
se han puesto en evidencia importantes limitaciones con 
respecto a la farmacoterapia actual para el controlde los 
síntomas de la alergia que es sub-óptima incluso bajo las 
condiciones bien controladas de un ensayo clínico: des-
pués de optimizar el tratamiento una proporción conside-
rable de pacientes , seguirá teniendo síntomas molestos. 

ASPECTOS PREVENTIVOS DE LA ITE

Al referirnos a la historia natural de la enfermedad alérgi-
ca, podemos hablar de 3 posibles complicaciones: modi-
ficaciones en el diagnóstico, con aparición de asma en 
pacientes previamente diagnosticados de rinitis; aumento 
progresivo del número de sensibilizaciones asociadas en 
función de las exposiciones individuales y aumento pro-
gresivo de la gravedad de síntomas, independientemente 
del diagnóstico.

Prevención de asma en pacientes 
con diagnóstico de rinitis
La asociación entre rinitis y asma es una asociación com-
pleja. Se estima que hasta un 75% de los asmáticos pu-
eden tener síntomas de rinitis asociada. Algunos estudios 
longitudinales sugieren que entre un 20 y 38% de los pa-
cientes con rinitis tienen además síntomas de asma. En 
algunos pacientes los síntomas de rinitis preceden a los 
de asma y además, incluso en ausencia de diagnóstico 
de asma muchos pacientes con rinitis presentan hiperre-
actividad bronquial, bien aisladamente o precediendo al 
debut de asma. Por último, la rinitis actúa como un factor 
de riesgo independiente en la aparición de asma, aunque 
su frecuencia es difícil de determinar, dadas las grandes 
diferencias metodológicas y de diagnóstico entre los es-
tudios epidemiológicos. Recientemente se ha publicado 
un estudio prospectivo y multicéntrico, incluyendo más de 
6000 pacientes, evaluando la aparición de la aparición de 
asma mediante el uso de cuestionarios, pruebas cutáneas, 
medición de IgE específica e IgE total, pruebas de función 
pulmonar y provocación bronquial, observando que los 
pacientes con rinitis alérgica presentaban un riesgo rela-
tivo de 3.5 (IC 95% 2,1-5,9) y los de rinitis no alérgica de 
2,1 (IC 1,6-4,5) tras controlar factores como el país de ori-
gen, sexo, FEV1, IgE total, historia familiar de asma, índice 
de masa corporal, infecciones respiratorias y tabaco .

El papel de la ITE en la prevención de la aparición de 
asma en niños con rinitis fue observado por Johnstone 
y Dutton en 1961. Realizaron un estudio con 173 niños 
alérgicos, distribuyéndolos en 4 grupos, 3 con distintas 
dosis de ITSC y un grupo control, durante 4 años. Evalu-

aron los cambios en los síntomas, presencia de nuevas 
sensibilizaciones, frecuencia de agudizaciones e infec-
ciones respiratorias. Observaron que los pacientes del 
grupo control y aquellos tratados con dosis bajas de IT 
presentaban mayor frecuencia de episodios de sibilan-
cias que los tratados con IT a dosis más altas. 

Cuarenta años más tarde, Grembiale et al realizaron un 
ensayo clínico doble ciego controlado con placebo de in-
munoterapia con D. pteronyssinus en pacientes diagnos-
ticados de rinitis y evaluaron los cambios en la hiperreac-
tividad bronquial y la aparición de nuevos diagnósticos 
de asma tras 2 años de tratamiento. La hiperreactividad 
bronquial sólo disminuyó en el grupo tratado con inmu-
noterapia; además, únicamente algunos pacientes del 
grupo placebo y ninguno del grupo activo desarrollaron 
asma durante el estudio. 

El estudio fundamental sobre el que se basa la afirmación 
de que la ITE previene la aparición del asma es el estudio 
PAT. L. Jacobsen et al realizaron un estudio aleatorizado 
y controlado incluyendo a 147 pacientes, niños al inicio 
del estudio, con diagnóstico inicial de rinitis por pólenes, 
tratados con ITE durante un periodo de 3 años (31), en 
el que la ITE redujo la frecuencia de desarrollo de asma. 
Los pacientes fueron evaluados de nuevo a los 2 años 
(32) de finalizada la ITE y a los 7 (33), observando que en 
el grupo tratado con ITE se seguían constatando menor 
número de diagnósticos de asma que en los controles. 
En el momento actual el estudio esta siendo reproducido 
con metodología doble ciego , frente a placebo y en más 
de 600 niños europeos.

Prevención de nuevas sensibilizaciones
Se han realizado múltiples estudios para evaluar la capa-
cidad de la ITE de prevenir la aparición de nuevas sensi-
bilizaciones. La mayoría de los estudios se han centrado 
en niños, monosensibilizados y vacunados de forma pre-
coz y aunque los resultados parecen apoyar la hipótesis, 
los diseños para responder a la pregunta y a nuestro jui-
cio no son robustos. 

CONSIDERACIONES FINALES

Aún quedando importantes preguntas científicas sin res-
ponder de algunos aspectos clínicos de utilización de ITE 
en su indicación de Rinitis y Asma Alérgica y también 
bastantes mitos por desterrar , a la luz del conocimiento 
actual, podemos afirmar que la inmunoterapia con ex-
tractos alergénicos, correctamente indicada tras realizar 
un diagnóstico de precisión y con extractos adecuados y 
que cumplan la normativa europea, está considerada por 
la comunidad científica como el único tratamiento capaz 
de cambiar el curso natural de las enfermedades alérgi-
cas respiratorias. 
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SALA GARCÍA LORCA

Importancia de la calidad de las grasas 
en la alimentación infantil
Mercedes Gil Campos
Hospital Universitario Reina Sofía, Córdoba

INTRODUCCIÓN

Los lípidos son componentes estructurales de todos 
los tejidos y son indispensables para la síntesis de las 
membranas celulares. El cerebro, la retina y otros teji-
dos nerviosos son particularmente ricos en ácidos gra-
sos poliinsaturados de cadena larga (AGPI-CL). Desde 
hace décadas, el interés por el estudio del papel de los 
ácidos grasos n-3 ha ido aumentando. Hasta hace po-
cos años, la función principal de las grasas era el aporte 
energético para mantener el crecimiento, especialmen-
te en los periodos en que éste es máximo, es decir, en el 
periodo neonatal y en la adolescencia. Actualmente se 
sabe que junto a esta función dependiente de la grasa 
total ingerida, la calidad de la grasa influye en muchas 
otras funciones positivas de estos ácidos grasos: en el 
desarrollo neurológico del niño, cáncer, enfermedades 
cardiovasculares y más recientemente, en otras en-
fermedades como en el déficit de atención e hiperac-
tividad. Además de su papel estructural, estos ácidos 
grasos tienen efectos que contrarrestan la inflamación, 
agregación plaquetaria, hipertensión e hiperlipidemia. 
Estos efectos beneficiosos pueden estar mediados por 
distintos mecanismos, incluyendo la alteración en la 
composición de membranas celulares y su función, la 
expresión génica o el ser precursores de la producción 
de eicosanoides.

Dadas las diferencias existentes en las funciones de los 
distintos tipos de grasas a diferentes edades, hay que co-
nocer cuál debe ser la calidad y cantidad de las grasas 
ingeridas durante toda infancia y adolescencia.

FUNCIONES

Aunque no existen recomendaciones específicas para 
niños, cada vez existe mayor evidencia científica que de-
muestran los efectos beneficiosos de los ácidos grasos 
de cadena larga (AGPI-CL) w-3, especialmente el ácido 
eicosapentaenoico (EPA, 20:5 w-3) y docosahexaenoico 
(DHA, 22: 6 w-3). Estos efectos beneficiosos han sido de-
mostrados en la prevención de la enfermedad cardiovas-
cular en estudios epidemiológicos en adultos y aunque 

el mecanismo no está totalmente establecido, parece ser 
debido a diferentes efectos biológicos sobre el metabolis-
mo de las lipoproteínas, funciones plaquetaria, vascular 
y antiinflamatoria, así como su función inmunomodula-
dora.

A partir de diversos estudios, fundamentalmente en neo-
natos, la mejoría cognitiva y en el desarrollo de la visión se 
ha asociado particularmente con la ingesta de DHA, re-
forzando aún más la necesidad de que en el crecimiento 
y desarrollo del lactante debe asegurarse un aporte ade-
cuado. Igualmente, se han observado efectos positivos 
en otras situaciones como en la prevención de enferme-
dades inflamatorias y mejoría en determinadas enferme-
dades crónicas como los errores congénitos del metabo-
lismo o la fibrosis quística que, debido a la restricción die-
tética a la que tienen que someterse, tienen restringidas 
las fuentes alimentarias de productos ricos en DHA. Por 
otro lado, la propia alteración metabólica puede contri-
buir al déficit a pesar de una terapia nutricional adecuada 
sin que aún se conozcan los mecanismos fisiopatológicos 
en muchas de ellas (ej.fenilcetonuria). Aunque la fuente 
de ALA en estos niños es adecuada, no parece suficiente 
para asegurar una conversión a DHA y tras suplementar 
a estos niños con DHA, se han observado mejorías en los 
potenciales evocados visuales, y en tests de coordinación 
y función motora. Aunque son necesarios más estudios 
en estos grupos de riesgo para establecer las dosis ade-
cuadas, sí parece adecuado considerar este ácido graso 
esencial en este grupo de pacientes.

Los beneficios procedentes de los ácidos grasos n-3 sobre 
el sistema cardiovascular se atribuyen fundamentalmente 
a las modificaciones sobre el perfil lipídico. En los últimos 
años, el consumo de productos enriquecidos con DHA ha 
permitido mejorar el perfil lipídico, glucosa y homocisteína 
de pacientes con síndrome metabólico o con dislipemias. 
En el sistema inflamatorio se han observado disminución 
en factores como el factor de necrosis tumoral alfa, proteí-
na C reactiva o interleuquinas cuando se aumenta la in-
gesta de DHA. Además, éste ácido graso tiene un especial 
papel en la regulación de la tensión arterial y tiene propie-
dades antiarrítmicas aunque todavía hay que determinar 
la dosis adecuada y el tiempo de tratamiento.

Por otra parte, los AGPI-CL parecen modular la respuesta 
inmune y pueden tener un papel protector en alergias y 
otras enfermedades inflamatorias que está siendo investi-
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gado. Fundamentalmente, EPA/DHA incrementan los ni-
veles de las resolvinas y lipoxinas, que son moléculas que 
intervienen en la resolución de la inflamación. Además, 
parecen tener un efecto inhibitorio sobre determinadas 
moléculas inflamatorias como las interleuquinas 1 y 2, 
o el factor de necrosis tumoral alfa e incluso suprimir a 
las células Th1. Incluso, parte del efecto inmune de la 
leche materna se ha asociado con sus mayores niveles 
de AGPI-CL para prevenir la aparición de alergias y en-
fermedades inflamatorias, formando parte de la teoría de 
programación perinatal.

En los últimos años, se han realizado diversos estudios en 
niños con trastorno de déficit de atención e hiperactivi-
dad (TDAH) para valorar la eficacia de la suplementación 
de DHA, con resultados aún contradictorios. Hay que te-
ner en cuenta que muchos de estos pacientes pueden te-
ner una deficiencia con síntomas acompañantes debidos 
a una ingesta inadecuada, una deficiente conversión de 
los AGPI-CL desde los ácidos grasos esenciales, o una al-
teración en su metabolismo, ya que la exposición al DHA 
preformado facilita la maduración del cerebro y podría 
estimular la biosíntesis de enzimas. 

REQUERIMIENTOS

Existen pocos datos sobre la ingesta de grasas en niños 
y adolescentes españoles. El estudio enKid realizado en 
una población de 2 a 24 años muestra una ingesta lipí-
dica del 39,6% del valor calórico total, con la siguiente 
distribución: GS 13,4%, GM 16,1% y GPI del 5%. Esta 
ingesta es proporcionada por los siguientes alimentos: 
Grasas de adición 20,5%, bollería 11,1%, embutidos 
10,4%, leche 10,1%. Es de destacar que la carne contri-
buye en un 7,1% y los huevos en un 6,7% mientras que 
el pescado sólo en un 2,1%.

Requerimientos en neonatos y lactantes. El cerebro, la re-
tina y otros tejidos nerviosos son ricos en AGPI-CL. Por 
ello su aporte es fundamental durante el periodo fetal y 
primeros meses de vida en los que el crecimiento de es-
tos órganos es máximo. La capacidad de síntesis de estos 
AGPI-CL a partir de sus precursores (AL, ALA) es limita-
da en prematuros y recién nacidos, especialmente en los 
desnutridos intraútero, por lo que los AA y DHA deberían 
ser considerados como condicionalmente esenciales en 
este periodo de la vida. 
La leche humana es fuente de AGPI, tanto de los pre-
cursores (AL, ALA) como de los metabolitos finales (AA 
y DHA). Si bien las concentraciones de AA suelen ser 
constantes en la leche de todas las mujeres (0,3 – 0,7% 
del total de ácidos grasos), la DHA es variable y depende 
de la ingesta dietética de la mujer (0,2 – 1% del total de 
ácidos grasos). Los efectos beneficiosos en los niños con 
lactancia materna, especialmente si la madre consume 
una dieta rica en AGPI, hace que en caso de no ser posi-
ble dicha lactancia materna, se aconseje que las fórmu-
las contengan AGPI-CL en cantidades semejantes a las 
halladas en la leche materna. De hecho, ya en 1991 el 
Comité de Nutrición de ESPGHAN recomendaba que las 

fórmulas infantiles debían contener las siguientes canti-
dades de AGPI: w-6: 1% (e inferior al 2%) y w-3: 0,5% (e 
inferior al 1%) del total de ácidos grasos, especificando 
que el AL debía aportar 500-1200 mg/100 kcal (4,5-10,8 
del valor calórico total). El AL debe aportar un mínimo del 
2,7% del total calórico, y se fija un valor máximo para evi-
tar efectos adversos con respecto al balance de eicosa-
noides y estrés oxidativo. El ALA es AG esencial y precur-
sor de DHA cuya biodisponibilidad se ha relacionado con 
los beneficios sobre la agudeza visual y función cognitiva. 

En los últimos años, expertos de la ESPGHAN y otras ins-
tituciones han concluido que, basados en las evidencias 
de estudios de suplementación con DHA EN la fórmula 
infantil, se deben añadir al menos el 0,2% de los ácidos 
grasos como DHA pero estos niveles no deben exceder el 
0,5% de los ácidos grasos ya que no se ha evaluado su-
ficientemente una ingesta mayor. Además, las fórmulas 
con DHA deben contener también ácido araquidónico y 
el EPA no debe exceder los niveles de DHA. Para conse-
guir un balance adecuado entre w-6 y w-3 que asegure 
la formación de AGPI-CL de cada vía (AA, DHA) y de 
los eicosanoides correspondientes, se recomienda un co-
ciente AL/ALA de 5-15 a 1; la implementación de este co-
ciente significa una limitación del contenido de ALA a no 
más de 240 mg/100 kcal. Asimismo se recomienda limi-
tar la presencia de determinados ácidos grasos (laúrico, 
mirístico, erúcico y trans) por sus posibles efectos secun-
darios. Estas recomendaciones ponen de manifiesto la 
importancia de cada ácido graso considerado de manera 
individual en detrimento de recomendaciones anteriores 
que hacían referencia a cantidades globales de grasas.

La composición de fórmulas lácteas para recién nacidos 
prematuros deben contener AGPI-CL ya que en ellos está 
limitada la capacidad de síntesis de AA y DHA. Aunque 
existen diferencias en sus requerimientos dependiendo 
de su edad gestacional y peso de nacimiento, se estima 
que estos requerimientos son para el AA de 18-42 mg/
kg/día, para el DHA de 12-30 mg/kg/día. Por ello se re-
comienda que las fórmulas destinadas a estos niños con-
tengan 16-39 mg/100 kcal de AA y 11-27 mg/100 kcal 
de DHA , y un cociente de AA/DHA de 1-2/1.

Requerimientos en niños y adolescentes. Las ingestas die-
téticas de referencia (DRI) de EEUU sólo establecen una 
ingesta adecuada (AI) de grasa total en el primer año de 
vida, precisando que no puede darse una cifra para eda-
des posteriores, aunque sí establecen un rango de aporte 
como porcentaje del valor calórico total. Sí se especifican 
como esenciales los ácidos linoleico (AL) y α-linolénico 
(ALA) por lo que se fija su AI, recalcando que en las die-
tas ricas en ALA y sus derivados, típicas de los países 
en que se consume pescado azul, reducen el riesgo de 
enfermedad cardiovascular. 

Con respecto al aporte lipídico, en niños mayores de dos 
años las recomendaciones son: ingesta de grasa total 
30-35 % del valor total calórico, AGS menos del 10% y 
poliinsaturados (AGPI) hasta el 7-10% del valor calórico 
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total, debiendo aportarse el resto como monoinsaturados 
(AGM). Asimismo, se recalca en mantener una ingesta 
de ácidos grasos trans inferior al 1% del valor calórico 
total y limitar la ingesta de colesterol a menos de 300 mg/
día. En adultos se recomienda el consumo de 250-500 
mg de DHA + EPA al día para prevenir la arteriosclerosis 
como causa de la enfermedad cardiovascular. Algunos 
expertos, aun reconociendo que no puede hacerse reco-
mendaciones específicas para EPA y DHA para niños de 
2 a 18 años, sugieren su ingesta hasta de 500 mg/día.

Parecidas consideraciones pueden hacerse respecto al 
consumo de ácidos grasos w-6. En adultos se ha cues-
tionado tanto los bajos como demasiado altos consumos, 
y de hecho se han hecho recomendaciones sobre limitar 
su ingesta máxima al 5% del total de calorías (Comisión 
Europea, OMS) aunque sigue recomendándose su inges-
ta en la prevención de la arteriosclerosis.

RECOMENDACIONES PRÁCTICAS

Estas recomendaciones, deben estar integradas dentro 
de unas recomendaciones dietéticas más amplias y den-
tro de un estilo de vida saludables:

-  Aumentar el consumo de pescado, un mínimo de 3-4 
veces por semana si es pescado blanco o 2 veces si es 
azul (en este caso recomendar piezas pequeñas para 
evitar un posible consumo de metales pescados).

-  Disminuir el consumo de embutidos.
-  Utilizar aceites vegetales, especialmente de oliva.
-  Eliminar la grasa visible de las carnes.
-  Valorar en población de riesgo (sobrepeso, obesidad, 

dislipemias) la utilización de lácteos semidesnatados o 
desnatados.

-  Utilizar formas culinarias sencillas (hervidos, plancha, 
horno).

-  Disminuir el consumo de mantequillas y margarinas hi-

drogenadas.
-  Los recién nacidos a término y pretérmino en los que 

no sea posible la lactancia materna deben recibir las 
fórmulas lácteas diseñadas para cada una de estas dos 
condiciones, que contengan AL, ALA y AGPI-CL en las 
cantidades adecuadas.
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del niño inmigrante
Ana Moráis López
Hospital Materno-Infantil La Paz, Madrid

Los cambios en las características de la inmigración en 
las últimas décadas han favorecido el asentamiento en 
España de grupos familiares procedentes de diversos 
países y la convivencia de niños, nacidos o no en nuestro 
país, de diferente origen étnico. La cultura alimentaria, 
tradiciones, creencias religiosas y características sociales 
varían entre los diferentes grupos y condicionan su forma 
de alimentarse, que además puede sufrir cambios a la 
hora de adaptarse a la disponibilidad existente en nues-
tro país de alimentos propios de la dieta de otras zonas 
geográficas. El seguimiento nutricional de este grupo de 
población es un aspecto importante a considerar por los 
pediatras, ya que los cambios de índole social, económi-

ca, familiar y ambiental al llegar a nuestro país pueden 
condicionar en estos niños una vulnerabilidad especial 
desde el punto de vista nutricional. La adquisición de 
costumbres alimentarias nuevas al adaptarse al nuevo 
país puede tener consecuencias positivas y negativas 
sobre la salud nutricional de la población emigrante y, 
de la misma manera, el intento de mantener los hábi-
tos alimenticios del país de origen en una región cuya 
biodiversidad es distinta puede dar lugar al desarrollo de 
carencias.

LACTANTES NACIDOS EN ESPAÑA 
DE MADRES INMIGRANTES

Las madres inmigrantes representan una proporción impor-
tante de las mujeres que actualmente dan a luz en nuestro 
país. Su media de edad es menor a la de las madres espa-
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ñolas y los recién nacidos no suelen presentar más proble-
mas de salud que los hijos de madres españolas. 

La prevalencia de lactancia materna (LM) difiere de forma 
importante entre las madres inmigrantes y las de origen 
español, fundamentalmente por influencia socio-cultural. 
Algunos estudios llevados a cabo en nuestro país han 
mostrado una mayor prevalencia de LM al alta hospitala-
ria entre la población inmigrante, independientemente del 
origen étnico. Esta superioridad se mantiene a lo largo de 
todo el primer año. En general, la LM (en forma exclusiva o 
mixta) es muy prevalente y en algunos grupos se mantiene 
con frecuencia más allá del año de edad, sobre todo en 
subsaharianos. A pesar de esto, la frecuencia de alimenta-
ción con fórmula de lactante y de continuación en los hijos 
de madres inmigrantes suele ser mayor que en sus países 
de origen, debido a un acceso más fácil a estos productos 
y a la necesidad, en algunos casos, de que la madre se in-
corpore a trabajar. Un aspecto importante para el pediatra 
es orientar sobre la edad adecuada a la que administrar 
cada fórmula y la forma en que se prepara correctamente, 
pues son aspectos no siempre conocidos por la madre y 
que, debido a la barrera idiomática, puede no comprender 
perfectamente. Igualmente, el pediatra también debe in-
formar sobre la conveniencia de introducir leche de vaca y 
lácteos sin modificar según la edad.

El pediatra debe fomentar el establecimiento y manteni-
miento de la LM entre la población inmigrante, vigilando 
al mismo tiempo que no se mantenga como única fuente 
de alimento más allá de los primeros 6 meses.

La introducción de la alimentación complementaria debe 
ser cuidadosamente vigilada por el pediatra en el caso 
de los hijos de madres inmigrantes; las dificultades para 
encontrar alimentos similares a los del país de origen, el 
desconocimiento sobre la preparación y composición de 
los alimentos del país de destino y los condicionantes de 
tipo socioeconómico y religioso pueden conducir a prác-
ticas incorrectas o de riesgo. Los problemas con el idio-
ma y el seguimiento irregular de las visitas del programa 
de control del niño sano pueden dificultar la vigilancia 
y el establecimiento de recomendaciones por parte del 
pediatra. En algunas ocasiones, las recomendaciones 
del pediatra no encuentran predicamento al tratar de 
alimentos o costumbres que no son propios del país de 
origen de la familia. La edad de introducción y el ritmo es 
muy variable de unos grupos a otros; en países con difícil 
accesibilidad a los alimentos infantiles, es frecuente la 
introducción precoz de cereales no hidrolizados e inclu-
so semisólidos y la introducción de varios alimentos a la 
vez, en función del menú familiar. Con la llegada al nuevo 
país, estas prácticas tienden a disminuir. La introducción 
de las proteínas animales, aunque en nuestro país sea 
un nutriente de fácil acceso, está muy condicionada por 
aspectos sociales y religiosos. Así, el consumo de corde-
ro entre la población latinoamericana y subsahariana es 
muy escaso, lo mismo que el consumo de cerdo entre 
la población musulmana. Con respecto al pescado, es 
frecuente su introducción antes de los 9 meses en pobla-

ción árabe y latinoamericana, de forma similar a como se 
realiza en sus países de origen.

FACTORES DE RIESGO EN LA DIETA DEL NIÑO INMIGRANTE 
FUERA DEL PERIODO DE LACTANTE

Las características alimentarias de las sociedades de don-
de proceden las familias inmigrantes son, por lo general, 
diferentes a las del país de destino. La alimentación es 
uno de los aspectos que más se modifica al adaptarse 
a un nuevo país, aunque una proporción importante de 
familias continuará con sus costumbres previas. El idio-
ma, la religión y el nivel socioeconómico son factores que 
influyen en el grado de adaptación y características de la 
dieta. Conocer los hábitos alimentarios del país de origen 
ayudará al pediatra a detectar posibles errores en este 
proceso de adaptación. No obstante, hay que recordar 
que los hábitos del país de procedencia no siempre su-
ponen un riesgo nutricional y será posible mantenerlos.

En los países donde la disponibilidad de alimentos es 
adecuada, como España, la pertenencia a un grupo étni-
co no autóctono no debería suponer un factor de riesgo 
de desnutrición, salvo en la etapa inicial que sigue al tras-
lado. El estado nutricional de los niños inmigrantes debe-
ría ser, por tanto, evolutivamente similar al de los niños 
de su mismo nivel socioeconómico del país de acogida.

Es frecuente que las familias inmigrantes, al trasladarse 
a nuestro país, no encuentren alimentos similares a los 
que consumían en su región de origen y no sepan qué 
alimentos del nuevo entorno resultan nutricionalmente 
equivalentes. En otras ocasiones, sí encuentran los ali-
mentos pero su sabor les parece muy diferente y dejan 
de consumirlo. En este sentido, el periodo de recién lle-
gados es probablemente el de mayor riesgo de malnu-
trición por defecto, mejorando las características de la 
alimentación a medida que progresa la adaptación. Al 
principio, las familias inmigrantes tienden a adquirir sólo 
alimentos que les resultan familiares, pudiendo quedar 
la dieta incompleta o disbalanceada. Por otro lado, las 
dificultades con el idioma favorecen que no se consuman 
productos envasados al desconocer su composición o 
características de consumo y almacenaje. Esto cobra es-
pecial importancia en el caso de los alimentos infantiles.

A pesar de lo anterior, en nuestro medio la desnutrición 
proteico-calórica no suele ser el mayor riesgo que apare-
ce a la larga en los niños inmigrantes. Al llegar a nuestro 
país, en muchas ocasiones estas familias pueden acce-
der a alimentos que no encontraban en sus países de 
origen o que eran considerados “artículos de lujo” como 
algunas carnes, bebidas azucaradas, alimentos proce-
sados, etc. y pasan a consumirse de forma excesiva, 
mientras que algunos cereales y legumbres quedan re-
legados. Esto puede ocasionar un giro en las costumbres 
alimentarias hacia hábitos poco saludables, hecho que 
se pone aún más de manifiesto conforme avanzan las 
generaciones.
Riesgos nutricionales concretos
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Ferropenia: su prevalencia es elevada entre la población 
inmigrante (30-40%) y mayor en determinados grupos, 
como en algunos asiáticos que presentan status de hierro 
normal a su llegada y adquieren un estado carencial con 
el tiempo, asociado a cambios en el tipo de alimentos 
ingeridos y a las condiciones de vida. En el caso de niños 
africanos, la presencia de parasitosis puede ser también 
causa de ferropenia.

Raquitismo: es muy frecuente que, al incorporarse a las 
costumbres de nuestro país, los niños inmigrantes pasen 
a tener una exposición solar mucho menor que la que 
recibían en sus países de origen. La LM exclusiva pro-
longada, especialmente de madres de piel oscura cuyo 
status de vitamina D no sea óptimo, la escasa ingesta de 
lácteos y la ingesta de alimentos que interfieren con la 
absorción de calcio contribuyen en varios grupos étnicos 
(subsaharianos, asiáticos, marroquíes) al desarrollo de 
raquitismo de origen nutricional.

Desnutrición proteico-calórica: suele existir este riesgo 
en aquéllas familias cuya situación no está regularizada, 
viven situaciones de desprotección o exclusión social y 
cuentan con ingresos muy bajos.

Obesidad y síndrome metabólico: varias circunstancias 
se han asociado con el desarrollo de sobrepeso, obesi-
dad y aumento del riesgo cardiovascular en los niños y 
adolescentes inmigrantes: el propio estrés de la emigra-
ción, una posible predisposición genética racial, la gene-
ración en los primeros años de vida de una adaptación 
metabólica a una situación de déficit energético que se 
desequilibra al trasladarse a un entorno donde el balan-
ce energético se hace positivo, y la mala adaptación del 
estilo de vida al nuevo entorno, con disbalance entre la 
ingesta y las características de la actividad física. Los 
descendientes de inmigrantes muestran una tendencia 
a una aceleración secular del crecimiento y adoptan los 
problemas nutricionales del país de destino, fundamen-
talmente el sobrepeso y la obesidad. Estudios realizados 
sobre población norteamericana han mostrado como, 
entre los hijos de inmigrantes de diferentes etnias, la pre-
valencia de obesidad es superior a la de la población ge-
neral y el riesgo de desarrollarla aumenta con respecto a 
la generación previa nacida en el país de origen. Algunos 
estudios realizados en nuestro país también han pues-
to de manifiesto la elevada tasa de población inmigrante 
entre los pacientes remitidos a consulta especializada de 
obesidad infanto-juvenil, especialmente de procedencia 
latinoamericana.

CARACTERÍSTICAS POR GRUPOS ÉTNICOS

En el documento “Hábitos alimentarios de los inmigran-
tes en España”, publicado por el Ministerio de Agricultu-
ra, Pesca y Alimentación en 2008, se recoge la tendencia 
de la población inmigrante a adoptar progresivamente las 
costumbres alimenticias de nuestro país, aunque esta 
adaptación es parcial y permanecen algunos rasgos ca-
racterísticos de cada grupo: amplio consumo de arroz por 

parte de asiáticos y latinoamericanos, de verduras y horta-
lizas entre asiáticos y magrebíes, de patatas, derivados del 
cerdo y sopas entre la población procedente de Europa del 
Este, etc. Aproximadamente un tercio de las familias refie-
re iniciar en nuestro país el consumo de productos que les 
parecen “innovadores”, como lácteos fortificados, zumos 
con leche, leche de soja, etc. Los asiáticos son el colectivo 
que muestra una menor tendencia a introducir cambios 
en sus costumbres. En ocasiones, el cambio de hábitos 
también incluye el abandono del consumo de algunos ali-
mentos propios del país de origen. Según los mismos da-
tos del Ministerio de Agricultura, Pesca y Alimentación de 
2008, los alimentos cuyo abandono es más frecuente son 
el cous-cous entre los magrebíes, los pescados y mariscos 
entre los europeos del este y asiáticos y algunas frutas tro-
picales entre los latinoamericanos.

Para la población de origen asiático, el arroz constituye 
un alimento básico, más importante que el trigo, y suelen 
adoptar el aceite de girasol como ingrediente para cocinar, 
desplazando a la manteca de cerdo. Con respecto a la ali-
mentación de los lactantes y niños pequeños, debe recor-
darse que en este grupo de población la lactancia materna 
suele mantenerse más allá de los 12 meses, aunque de 
forma muy precoz se introducen papillas de arroz prepara-
das frecuentemente con leche de vaca. Suelen introducir 
de forma temprana el huevo y pescado y retrasar la carne.

Con respecto a la población árabe, y en concreto la prac-
ticante de religión musulmana, frecuentemente no con-
sume derivados del cerdo y el consumo de otras carnes 
está condicionado por la posibilidad de adquirirlas en es-
tablecimientos que sigan la tradición islámica. Las verdu-
ras, legumbres y frutos secos son componente habitual 
de sus platos. Durante el Ramadan, numerosos adoles-
centes cumplen con el precepto del ayuno. En el caso de 
lactantes y niños pequeños, es frecuente la introducción 
precoz de alimentos propios de los adultos alternando 
con las tomas de leche.

En el caso de la población latinoamericana, compartir 
el mismo idioma les ayuda en la adaptación, y sus há-
bitos van cambiando según pasa el tiempo de estancia 
en nuestro país, a diferencia de otros colectivos. Su ali-
mentación suele ser muy rica en cereales y consumen de 
forma importante harinas de maíz y avena. Es frecuente 
el consumo de quinoa, alimento recomendable por su 
contenido en proteínas de alta calidad, carbohidratos 
de bajo índice glicémico y rico en ácidos grasos esen-
ciales. Aunque en sus países de origen los alimentos de 
procedencia vegetal tienen una importante presencia en 
la dieta, el traslado a España suele acompañarse de un 
consumo progresivamente mayor de alimentos animales, 
especialmente derivados del cerdo y procesados.

CONSIDERACIONES PRÁCTICAS PARA EL PEDIATRA

-  Los niños inmigrantes recién llegados a nuestro país 
constituyen un grupo especialmente vulnerable a los 
trastornos nutricionales, ya que la adaptación al nuevo 
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entorno puede conllevar desequilibrios en la dieta.
-  El precio, el desconocimiento de la composición de los ali-
mentos infantiles comerciales, las diferencias en la oferta de 
alimentos frescos y su diferente modo de preparación son 
factores importantes que pueden condicionar la introduc-
ción de la alimentación complementaria en los lactantes.

-  Una vez iniciada la diversificación, se debe prestar aten-
ción al consumo de una cantidad adecuada de lácteos, 
y en una presentación ajustada a la edad y necesidades 
del niño. Igualmente, es conveniente obtener informa-
ción sobre la presencia en la dieta de alimentos que 
interfieran con la absorción de micronutrientes como el 
calcio y el hierro.

-  Los niños de piel oscura y cuya exposición solar se re-
duce de forma importante al trasladarse a nuestro país 
pueden ser más vulnerables a un estado carencial de 
vitamina D.

-  En el caso del niño mayor, el pediatra debe recoger da-
tos sobre el tipo de alimentos que consume y la forma 
en que se preparan, prestando especial atención al tipo 
de aceites utilizados para cocinar.

-  En niños mayores y adolescentes inmigrantes es fre-
cuente el cambio en el estilo de vida hacia hábitos de 
alimentación y actividad física poco saludables, que 
pueden favorecer el desarrollo de sobrepeso, obesidad, 
aumento del riesgo cardiovascular y peor salud ósea. El 
pediatra debe orientar en la prevención del consumo 
excesivo de bebidas azucaradas e hidratos de carbono.

-  En el seguimiento nutricional de los niños inmigrantes 
se suelen utilizar las gráficas de crecimiento propias del 
país de destino o bien las de la OMS. Los datos evoluti-

vos son más útiles que las valoraciones puntuales.
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¿Puede intervenir el Pediatra en la alimentación 
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de los comedores escolares?
José Manuel Moreno Villares
Hospital Universitario 12 de Octubre, Madrid

Los comedores escolares desempeñan un papel desta-
cado en la educación nutricional, contribuyen a la adqui-
sición de hábitos alimentarios y son un marco importan-
te de socialización y convivencia. Las administraciones 
deben garantizar no sólo los aspecto higiénico-sanitarios 
sino la calidad del servicio (materia prima, lugar, personal 
en el comedor escolar, etc) y debe recoger las necesi-
dades de aquellos alumnos con necesidades dietéticas 

especiales.

Los pediatras deben estar familiarizados con los me-
nús escolares, en especial los de su zona de influencia. 
Deben contribuir a elaborar pautas de actuación sobre 
todos en los alumnos con necesidades dietéticas espe-
ciales. Gran parte de los contenidos teóricos de forma-
ción deben estar bajo su supervisión. Su intervención, 
sin embargo, no debe restringirse al ámbito exclusivo 
del comedor escolar o de los hábitos dietéticos sino am-
pliarse a la promoción de la actividad física y la ocupa-
ción del tiempo libre.

DIAGNÓSTICOS FATALES
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JUEVES 31 DE MAYO, 16:45-18:15 h.
SALA 1

Francisco Castro García
Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca, Murcia

INTRODUCCIÓN

El concepto muerte súbita incluye las muertes por causas 
naturales producidas por enfermedades previamente co-
nocidas o no y que ocurren de forma brusca e inespera-
da. En la infancia, la mayoría de casos ocurren en el pri-
mer año de vida y se engloban en el síndrome de muerte 
súbita del lactante. Alrededor del 10% de las muertes 
pediátricas a partir del año de edad son súbitas y sólo la 
mitad se relaciona con anomalías previamente conocidas 
(1). Así pues, existe un grupo de enfermedades cuya pri-
mera manifestación puede ser un evento letal, y dentro 
de él tienen especial relevancia las alteraciones cardíacas 
que producen arritmias ventriculares malignas, ya que su 
detección permite establecer estrategias de prevención 
de eventos letales y, dado su origen genético, identificar a 
otros miembros de la familia afectos.

CANALOPATÍAS CARDIACAS

Las canalopatías son un grupo de trastornos hereditarios 
causados por mutaciones en genes que codifican proteí-
nas que controlan los canales iónicos de las células cardía-
cas. La alteración del flujo iónico de Na+, K+ o Ca+2 produce 
anomalías eléctricas que son sustrato de arritmias graves.

Síndrome de qt largo congénito
El síndrome de QT largo congénito (SQTL) engloba un 
conjunto de trastornos de origen genético en los que se 
produce prolongación de la repolarización cardíaca y 
alargamiento del QT por alteraciones en los canales ió-
nicos del Na+ o el K+. Los estudios familiares y el mejor 
conocimiento de la enfermedad en los últimos años han 
permitido estimar que su incidencia se encuentra en tor-
no a 1/2000 (2).

Tipos
Se distinguen diversas variedades de SQTL en función 
del fenotipo (3):
a)  Con fenotipo exclusivamente cardíaco: síndrome de 

Romano-Ward (autosómico dominante).
b) Con manifestaciones extracardíacas:

-  Síndrome de Jerwell-Lange-Nielsen, asociado a sor-
dera congénita (autosómico recesivo).

-  Síndrome de Andersen-Tawil, asociado a dismorfia y 

parálisis periódica (autosómico dominante).
-  Síndrome de Timothy, asociado a sindactilia (esporá-

dico).

Dentro del síndrome de Romano-Ward se encuentran las 
tres variedades más prevalentes de SQTL:

-  SQTL1, asociado a anomalías del canal del K por muta-
ciones en el gen KCNQ1 (30-35%).

-  SQTL2, asociado a anomalías del canal del K por muta-
ciones en el gen KCNH2 (30-35%).

-  SQTL3, asociado a anomalías del canal del Na por mu-
taciones en el gen SCN5A (5-10%).

El resto de subtipos de SQTL son mucho más raros.

La alteración de la función del canal iónico correspon-
diente es responsable de la característica prolongación 
del intervalo QT del electrocardiograma y de las anomalías 
de los potenciales cardíacos durante la despolarización y 
repolarización que desencadenan arritmias ventriculares. 

Clínica
Las manifestaciones características de la enfermedad 
son los síncopes y las anomalías electrocardiográficas.

En los episodios sincopales hay pérdida brusca de cons-
ciencia y tono muscular que se producen frecuentemen-
te en relación con situaciones de estrés físico o emocio-
nal. La edad de comienzo es variable, aunque es más 
frecuente que aparezcan al final de la infancia o en la 
adolescencia; cuanto menor es la edad de presentación, 
más elevado es el riesgo de muerte súbita. Alrededor de 
un 10% de pacientes fallecen súbitamente como primera 
y única manifestación de la enfermedad (4).

Los síncopes están producidos por episodios de una for-
ma característica de taquicardia ventricular denominada 
“torsión de puntas” (TdP). Se trata de taquicardias de 
QRS ancho rápidas, polimorfas, con cambios progresi-
vos en la morfología y amplitud del QRS, de modo que 
éste semeja retorcerse sobre la línea de base. La mayoría 
cesan espontáneamente, pero en algunos casos pueden 
degenerar a fibrilación ventricular.

El desencadenante de los síntomas depende del tipo 
de SQTL. Así, en el SQTL1 la mayor parte de los even-
tos ocurren durante el ejercicio (sobre todo en deportes 
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acuáticos o en el baño) o con estrés y en el SQTL2 se 
desencadenan por estrés emocional (frecuentemente por 
estímulos auditivos o despertares súbitos), mientras que 
en el SQTL3 ocurren en reposo o durante el sueño.

Anomalías electrocardiográficas
1) Prolongación del intervalo QT:

El intervalo QT se mide desde el inicio del QRS hasta 
el final de la onda T, no incluyendo la onda U. El QT 
medido debe ser corregido según la frecuencia car-
díaca; para ello existen diferentes fórmulas, pero la 
más utilizada es la de Bazett:

Para aumentar la precisión se deben medir tres ciclos 
cardiacos consecutivos, preferiblemente en la deri-
vación DII, y calcular la media. La determinación del 
punto final de la onda T puede constituir un problema 
y es la causa fundamental del considerable margen de 
error de las medidas automáticas, que se deben evitar.
El límite superior de la normalidad para el QTc está 
establecido en 440 ms. En la infancia, el riesgo de 
muerte súbita es mayor en pacientes con QTc > 500 
ms (4). 

2) Alteraciones de la onda T:
Las ondas T pueden tener características específicas 
en cada tipo de SQTL; así, en el SQTL1 son anchas, 
en el QTL2 son planas y con muescas y en el SQTL3 
son de comienzo tardío. Aparte de esto, en el 5% de 
electrocardiogramas se registran fenómenos de alter-
nancia de T, es decir, cambios de morfología y polari-
dad de latido en latido.

3) Bradicardia:
Los pacientes con SQTL pueden tener frecuencias 
cardíacas por debajo del límite normal para la edad 
o pausas sinusales. La bradicardia fetal acompañada 
de hydrops fetalis puede ser una de las primeras ma-
nifestaciones clínicas de la enfermedad.

Diagnóstico
1) Criterios de Schwartz:

Cuando la historia clínica y las alteraciones electro-
cardiográficas son claras el diagnóstico no ofrece di-
ficultades. En casos más dudosos puede ser de uti-
lidad la aplicación de una escala de criterios clínicos 
y electrocardiográficos que permiten definir mejor la 
probabilidad de padecer la enfermedad. Los crite-
rios diagnósticos de Schwartz, propuestos en 1985 
y actualizados después (tabla I) (5) son útiles para 
identificar pacientes con una probabilidad razonable 
de padecer SQTL y seleccionar los que son candi-
datos a estudio genético con alta especificidad, pero 
baja sensibilidad; carece de utilidad para detectar los 
llamados portadores silentes, es decir, los pacientes 
con alteración genética pero QT normal.

2) Pruebas de provocación:

Un significativo número de pacientes con SQTL puede 
tener valores de QTc normales o en el límite. En estos 
casos, la estimulación adrenérgica mediante ejercicio 
físico o adrenalina puede poner de relieve alteraciones 
electrocardiográficas diagnósticas cuando hay ano-
malías de los canales del K+ (SQTL 1 y 2); no resultan 
de utilidad en el SQTL3.
a) Ergometría:

En condiciones normales, el QT disminuye al au-
mentar la frecuencia cardíaca durante el ejercicio. 
En pacientes con SQTL se produce un aumento 
paradójico del QT durante el esfuerzo; del mismo 
modo, la detección de QTc elevados en la fase de 
recuperación tras el ejercicio tiene una alta sen-
sibilidad y especificidad para el diagnóstico de 
SQTL (6). La ergometría tiene la ventaja de que 
no precisa punciones venosas ni administración 
de medicación, pero no puede realizarse en niños 
pequeños.

b) Prueba de provocación con adrenalina:
De modo semejante al ejercicio físico, la infusión 
continua de adrenalina intravenosa induce en pa-
cientes con SQTL1 o 2 un alargamiento paradójico 
del QT que es máximo para el SQTL1 (6).

3) Estudio genético:
Resulta muy útil a la hora de establecer el grado de 
riesgo de la enfermedad y el tratamiento.

Tratamiento
1) Beta-bloqueantes: 

La administración de beta-bloqueantes reduce sig-
nificativamente la incidencia de eventos arrítmicos y 
muerte súbita en el SQTL al disminuir la estimulación 
beta producida por el estrés (7).
El tratamiento con beta-bloqueantes está indicado 
en pacientes con diagnóstico clínico de QT largo, es 
decir, con intervalo QTc prolongado en el electrocar-
diograma, y en aquéllos con diagnóstico genético de 
SQTL y QTc normal.
No todos los beta-bloqueantes son igualmente efecti-
vos; los mejores resultados se consiguen con propra-
nolol (3 mg/kg/24 h en 3 dosis) y nadolol (1 mg/kg/24 
h en 2 dosis). Se discute si el atenolol es igualmente 
eficaz; en todo caso, si se usa debe administrarse en 
dos dosis diarias.
El tratamiento betabloqueante es menos efectivo 
en pacientes con inicio precoz de síntomas (meno-
res de un año), QTc > 500 ms o genotipo SQTL2 o 
SQTL3 (4).

2) Modificación de estilo de vida:
Se recomiendan en todos los pacientes con diagnósti-
co clínico y/o genético de SQTL (7):
-  En todos los casos debe prohibirse el deporte de 

competición.
-  En el SQTL1, la natación y los deportes de agua en 

general deben excluirse o practicarse bajo estricta 
supervisión.

-  En el SQTL2 se deben evitar estímulos acústicos, espe-
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cialmente durante el sueño (alarmas estridentes, etc.).
-  En todos los casos debe evitarse el uso de fármacos 

que prolongan el QT. Debe tenerse en cuenta que en-
tre ellos se encuentran medicamentos de uso habitual 
en pediatría, como los antibióticos macrólidos y los 
broncodilatadores. Una lista permanentemente ac-
tualizada de dichos fármacos puede encontrarse en la 
página de la Universidad de Arizona www.qtdrugs.org

3) Denervación simpática:
La supresión quirúrgica de la inervación simpática del 
corazón está indicada en pacientes con SQTL en los 
que se producen síncopes o episodios de torsión de 
puntas o paro cardiaco a pesar del tratamiento con 
beta-bloqueantes (7). Se realiza exéresis de la porción 
baja del ganglio estrellado izquierdo y los ganglios to-
rácicos T2 a T4. El procedimiento no está exento de 
complicaciones, ya que pueden producirse síndrome 
de Horner y parálisis hemidiafragmática izquierda.

SÍNDROME DE BRUGADA

El síndrome de Brugada (SB) es una alteración de base 
genética caracterizada por síncopes y arritmias ventricu-
lares con alteraciones electrocardiográficas característi-

cas, que condiciona un elevado riesgo de muerte súbita.

La enfermedad se hereda con carácter autosómico do-
minante. Afecta con mucha más frecuencia a varones 
jóvenes y, aunque la edad media de presentación está 
sobre los 40 años, se ha descrito en un amplio rango 
de edades, incluyendo niños pequeños. La prevalencia 
estaría en torno a los 5 casos/10000 habitantes, aun-
que la incidencia real es difícil de conocer, ya que las 
alteraciones electrocardiográficas no siempre son ma-
nifiestas.

Patogenia
La mayor parte de las mutaciones descritas afectan al gen 
SCN5A y producen una inactivación acelerada del canal 
del Na+2. Dicha inactivación está en relación con la tem-
peratura corporal, aumentando cuando ésta sobrepasa el 
límite fisiológico. Recientemente se han descrito también 
mutaciones en genes de los canales del Ca+2 (CACNA1C 
y CACNB2) que alterarían secundariamente la función 
de los canales del Na+. La alteración en el balance de las 
corrientes iónicas produce anomalías de la repolarización 
que son responsables de las alteraciones electrocardiográ-
ficas y constituyen el sustrato de las arritmias (6).
Clínica
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TABLA 1. Criterios de Schwartz para el diagnóstico de síndrome de QT largo.

puntos

Hallazgos
electrocardiográficos
(a)

QTc (b)
 ≥ 480 ms
 460-479 ms
 450-459 ms en hombres

3
2
1

QTc (b) ≥ 480 ms al 4º minuto de recuperación de la ergometría 1

Torsión de puntas (c) 2

Alternancia de onda T 1

T con muescas en 3 derivaciones 1

Frecuencia cardíaca baja para la edad (d) 0,5

Historia clínica

Síncope (c)
 con estrés
 sin estrés

2
1

Sordera congénita 0,5

Historia familiar

Miembros de la familia con SQTL claro (e) 1

Muerte súbita cardíaca inexplicada por debajo de los 30 años en familiares cercanos 
(e)

0,5

(a) En ausencia de medicaciones o alteraciones que puedan afectar a los datos electrocardiográficos.
(b) QTc por la fórmula de Bazett.
(c) Mutuamente excluyentes.
(d) Frecuencia cardíaca en reposo por debajo del 2º percentil para la edad.
(e) El mismo miembro de la familia no puede contarse en el primer y en el segundo criterio.

Puntuación:
≤ 1: probabilidad de SQTL baja.
1,5-3: probabilidad de SQTL intermedia.
≥ 3,5: probabilidad de SQTL alta.
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Pueden producirse síncopes o muerte súbita por arrit-
mias ventriculares; la disfunción del canal del Na+ es 
mayor cuando aumenta la temperatura o el tono vagal, 
por lo que los eventos se relacionan frecuentemente con 
episodios de fiebre o con el reposo o el sueño. Se ge-
neran taquicardias ventriculares que en muchos casos 
terminan espontáneamente, pero que pueden degenerar 
a fibrilación ventricular.

Anomalías electrocardiográficas
Se han descrito tres patrones electrocardiográficos carac-
terísticos.

-  Tipo I (coved type): elevación de ST en sentido descen-
dente ≥ 2 mm seguido de T negativa en más de una 
derivación precordial derecha (V1-V3).

-  Tipo II (saddleback type): elevación de ST ≥ 2 mm, se-
guido de pequeña depresión y posterior elevación ≥ 1 
mm con T positiva o isodifásica.

-  Tipo III: cualquiera de los anteriores con elevación de 
ST < 2 mm.

Sólo el patrón tipo I se considera diagnóstico de la en-
fermedad. En pacientes sintomáticos con patrón II o III 
o en estudios familiares puede realizarse un aprueba de 
provocación farmacológica para poner de manifiesto el 
patrón tipo I. Se utiliza un bloqueante de los canales del 
Na+, habitualmente flecainida en infusión intravenosa 
con control electrocardiográfico.

Las arritmias ventriculares del SB (taquicardia ventricular 
y fibrilación ventricular) pueden ser inducidas de modo 
controlado mediante estudio electrofisiológico, lo cual ha 
sido considerado un factor de riesgo en pacientes afec-
tos. Sin embargo, en la actualidad se cuestiona la utilidad 
pronóstica de dichos estudios.

Diagnóstico
Se basa en datos clínicos y electrocardiográficos que 
incluyen la existencia de un patrón tipo I espontáneo o 
inducido con prueba de provocación mas alguno de los 
siguientes criterios:

-  Fibrilación ventricular o taquicardia ventricular espon-
tánea o inducida.

-  Síncopes.
-  Historia familiar de muerte súbita en < 45 años.
-  Electrocardiograma tipo I en algún familiar cercano.

Grandes estudios de cohortes han demostrado que en los 
pacientes con electrocardiograma tipo I espontáneo o in-
ducido que están asintomáticos la incidencia de eventos 
es baja (6). En niños con SB, la fiebre representa el factor 
precipitante de eventos arrítmicos más importante (8).

Tratamiento
1) Desfibrilador automático implantable:

Actualmente se considera la única opción para pre-
venir la muerte súbita en pacientes con SB. Está in-
dicado en pacientes con paro cardíaco previo o con 

síncopes o taquicardias ventriculares (7).

2) Modificación del estilo de vida:
a)  Tratamiento antipirético agresivo en las enfermeda-

des febriles.
b)  Evitar actividades que puedan producir hipertermia 

(por ejemplo, saunas).
c)  Restricción de ejercicio físico. Aunque no está cla-

ra la relación entre ejercicio y arritmias, se reco-
mienda evitar el ejercicio físico competitivo por la 
posibilidad de producir aumentos de temperatura 
corporal.

d)  Evitar fármacos de riesgo. Determinados fármacos 
pueden inducir patrón electrocardiográfico tipo I o 
arritmias en pacientes con SB. Una lista permanen-
temente actualizada de ellos puede encontrarse en 
www.brugadadrugs.org.

TAQUICARDIA VENTRICULAR POLIMORFA 
CATECOLAMINÉRGICA

La taquicardia ventricular polimorfa catecolaminérgica 
(TVPC) es una alteración de base genética, poco fre-
cuente, caracterizada por la inducción de arritmias por 
estimulación simpática de cualquier tipo.

La base de la enfermedad es la alteración en la función 
de los canales del Ca+2. En aproximadamente un 60% de 
casos hay una mutación del gen que codifica el gen de 
la rianodina (RyR2), de carácter autosómico dominan-
te, mientras que en un 5% la mutación radica en el gen 
de la calsecuestrina (CASQ2) y es autosómica recesiva. 
Ambas alteraciones producen disfunción de los canales 
del calcio con aumento del calcio intracitoplasmático y 
alteraciones del ciclo eléctrico cardíaco que pueden in-
ducir arritmias ventriculares. Este proceso se desarrolla 
especialmente en condiciones de estimulación beta-
adrenérgica.

Clínica
Habitualmente se trata de pacientes jóvenes, entre 10 y 
30 años de edad, con una historia de síncopes desenca-
denados por ejercicio y/o emociones, muchas veces con 
antecedentes de muerte súbita en miembros jóvenes de 
la familia. Los síncopes pueden acompañarse de movi-
mientos anormales, de modo que los pacientes pueden 
ser erróneamente diagnosticados de epilepsia.

Alteraciones electrocardiográficas
El electrocardiograma basal es normal, aunque suele 
existir cierto grado de bradicardia sinusal.

Con estimulación beta-adrenérgica pueden desencade-
narse taquicardias ventriculares polimorfas o taquicardia 
ventricular bidireccional, un tipo de taquicardia ventricu-
lar similar a la de la intoxicación digitálica en la que la 
morfología del complejo QRS cambia de latido a latido y 
que se considera característica de la enfermedad, si bien 
no siempre aparece.
Diagnóstico
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Es preciso registrar arritmias ventriculares en condicio-
nes de estimulación beta-adrenérgica, lo que se puede 
lograr mediante infusión intravenosa de adrenalina o 
realizando una prueba de esfuerzo. En cualquiera de 
las dos pruebas se produce un aumento progresivo de 
frecuencia cardíaca; a partir de un umbral relativamente 
constante, en torno a 120 latidos/minuto, comienzan a 
registrarse complejos ventriculares prematuros cada vez 
más frecuentes, dipletes y finalmente taquicardia ventri-
cular polimorfa o bidireccional (6).

En un número variable de pacientes afectos las pruebas 
de provocación son negativas. En estos casos puede ser 
de utilidad la implantación de un Holter subcutáneo.

En todos los pacientes con diagnóstico establecido me-
diante historia clínica y pruebas de provocación debe 
realizarse estudio genético.

Tratamiento
1) Beta-bloqueantes:

Están indicados en todos los pacientes con diagnósti-
co clínico de TVPC y en pacientes asintomáticos con 
diagnóstico genético establecido (7).
No todos los beta-bloqueantes son igualmente efica-
ces. El nadolol parece de elección por su vida media 
más prolongada. La dosis debe ajustarse de forma in-
dividualizada y la eficacia del tratamiento debe com-
probarse mediante ergometría.
Los beta-bloqueantes no suprimen las arritmias en 
todos los pacientes. Muchos de los fracasos de tra-
tamiento se deben a incumplimientos de la pauta, 
un problema relativamente frecuente en adolescen-
tes.

2) Desfibrilador automático implantable:
Está indicado en pacientes que han sobrevivido a un 
paro cardíaco y en los que presentan síncopes y/o ta-
quicardia ventricular documentada a pesar del trata-
miento con beta-bloqueantes.

3) Modificación del estilo de vida:
En todos los pacientes con TVPC debe suprimirse el 
ejercicio físico competitivo y las actividades que gene-
ran muchos estímulos (parques de atracciones, etc.).

MIOCARDIOPATÍA HIPERTRÓFICA

Dentro de las enfermedades del miocardio, la miocardiopa-
tía hipertrófica (MH) se define por la existencia de hipertro-
fia miocárdica sin dilatación, en ausencia de cualquier alte-
ración hemodinámica que pueda producir dicha hipertrofia.

Las formas familiares de MH son las más prevalentes en 
adultos (1:500) y constituyen la primera causa de muerte 
súbita cardíaca en jóvenes aparentemente sanos. En ni-
ños, la etiología de la enfermedad es más heterogénea y 
tiene un pico de incidencia durante el primer año de vida.

Etiología

En adultos, la mayoría de casos son familiares y con fe-
notipo exclusivamente cardíaco, tratándose de mutacio-
nes que afectan a las proteínas del sarcómero de carácter 
autosómico dominante, de las cuales alrededor del 50% 
representan mutaciones de novo. En niños existe un im-
portante porcentaje de casos secundarios relacionados con 
errores del metabolismo (enfermedades de depósito, pato-
logía mitocondrial), síndromes polimalformativos (síndrome 
de Noonan) y enfermedades neuromusculares (ataxia de 
Friedreich) (9), en los cuales el diagnóstico es más precoz.

Patogenia
Se produce crecimiento cardíaco por hipertrofia de mioci-
tos, aumento del número de fibroblastos, fibrosis y malali-
neación de miocitos y sarcómeros, que produce alteración 
de la función diastólica. La hipertrofia puede producir en 
algunos casos obstrucción a la salida del ventrículo izquier-
do. Por otra parte, la malalineación de miocitos constituye 
el sustrato de la inestabilidad eléctrica que puede desen-
cadenar taquiarritmias ventriculares y muerte súbita.

Clínica
Aunque la obstrucción del tracto de salida del ventrículo 
izquierdo y la disfunción diastólica pueden desencadenar 
insuficiencia cardíaca, este hecho es extremadamente 
infrecuente en la infancia, donde la mayor parte de ca-
sos son asintomáticos. En ocasiones se pueden auscultar 
soplos por obstrucción del tracto de salida de ventrículo 
izquierdo. Un pequeño porcentaje de casos debuta como 
muerte súbita.

Diagnóstico
1) Electrocardiograma:

En el 75-95% de pacientes existen alteraciones elec-
trocardiográficas, que son más frecuentes cuando hay 
obstrucción del tracto de salida de ventrículo izquier-
do. Las anomalías más frecuentes son hipertrofia ven-
tricular izquierda, alteraciones del segmento ST y la 
onda T y ondas q anómalas.

2) Ecocardiograma:
Permite la evaluación del grosor de las paredes cardía-
cas, la función diastólica y la existencia o no de obs-
trucción del tracto de salida de ventrículo izquierdo. 
En adultos, un engrosamiento de paredes de 15 mm 
o más se acepta comúnmente como diagnóstico; en 
niños son patológicos valores superiores a dos desvia-
ciones estándar por encima de la media para la super-
ficie corporal (valores Z > 2).
Pueden existir dificultades para diferenciar la hiper-
trofia patológica de la fisiológica que se produce en 
deportistas. En general se considera que valores Z > 3 
suponen hipertrofia claramente patológica y Z < 2 son 
normales; los casos con Z entre 2 y 3 son inciertos y 
requieren estudios adicionales.

3) Estudio genético.
Es útil para identificar portadores de la enfermedad, 
pero no para determinar el riesgo de la misma.

Pronóstico
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En niños, el pronóstico es muy variable, ya que depende 
de la edad y de la etiología de la enfermedad. En casos 
que debutan antes del año de edad la diversidad de cau-
sas es mayor y el pronóstico peor, especialmente para los 
errores congénitos del metabolismo y los síndromes mal-
formativos. Los pacientes con MH familiar o idiopática 
diagnosticados antes de un año de edad tienen también 
peor pronóstico, pero los mayores de un año parecen te-
ner una tasa de mortalidad similar a la de los adultos, 
alrededor del 1% anual (9).

Tratamiento
1) Tratamiento médico:

Tanto los betabloqueantes (propranolol) como los blo-
queantes de los canales del calcio (verapamil) produ-
cen mejoría en pacientes sintomáticos. Sin embargo, 
no se ha demostrado su utilidad para detener la pro-
gresión de la enfermedad, por lo que no se recomien-
dan en pacientes asintomáticos.

2) Otras medidas de tratamiento:
En pacientes sintomáticos con obstrucción del trac-
to de salida de ventrículo izquierdo a pesar del tra-
tamiento médico puede mejorarse dicha obstrucción 
eliminando la porción obstructiva del septo interven-
tricular de forma quirúrgica o percutánea (inyección 
de alcohol en la arteria septal por cateterismo). Ya que 
la existencia de síntomas es muy poco frecuente en 
la infancia, dichas técnicas raramente se utilizan en 
niños.
La implantación de un desfibrilador automático estaría 
indicada sobre todo en pacientes que hayan sufrido 
paro cardíaco o arritmias ventriculares significativas.

3) Modificación del estilo de vida:
Dado que las arritmias ventriculares responsables 
de la muerte súbita se producen en gran parte con 
el ejercicio, los pacientes con MH deben ser exclui-
dos de cualquier tipo de ejercicio físico competitivo, 
independientemente de la edad, la sintomatología o 
el fenotipo (10).
En individuos con genotipo positivo y fenotipo nega-

tivo, sobre todo si no hay síntomas ni historia fami-
liar de muerte súbita, no hay en la actualidad datos 
que justifiquen la exclusión de la práctica de ejercicio 
competitivo (10).

4) Seguimiento:
En pacientes con genotipo positivo y fenotipo negativo 
y en familiares de primer grado de pacientes afectos 
debe realizarse un ecocardiograma anual desde los 
12 a los 18 años de edad y posteriormente cada 5 
años. En menores de 12 años el seguimiento debe 
hacerse de acuerdo con la historia familiar y la valora-
ción clínica (10).
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Existen distintos grupos de pacientes pediátricos que 
presentan riesgo de muerte súbita de origen cardiaco, 
siendo los pacientes con cardiopatía congénita (tetralogía 
de Fallot, trasposición de grandes vasos, patología aórtica 
y ventrículo único) el grupo mayoritario. Si bien dentro 
de los pacientes sin cardiopatía estructural hay entidades 
que predisponen a un alto riesgo de arrítmias malignas y 
a la muerte súbita, siendo los trastornos eléctricos prima-
rios (canalopatías) las entidades más relevantes, segui-

das de las miocardiopatías (la miocardiopatía hipertrófica 
la mas relevante en frecuencia).

El implante del desfibrilador automático (DAI) es la 
herramienta más eficaz para evitar los episodios de 
muerte súbita. La indicación del implante de DAI se 
apoya en datos de población adulta sin que exista en la 
actualidad indicaciones específicas para la población 
pediátrica. Los pacientes pediátricos suponen <1% de 
los pacientes incluidos en la registros de DAI en la ac-
tualidad. 

¿QUÉ ES UN DAI?
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El DAI es un dispositivo que tiene una batería que aloja 
unos condensadores de alta energía, 1 o 2 cables (elec-
trodos) que sirven para el sensado y estimulación cardia-
ca, así como 1-2 bobinas que permiten la descargas de 
alta energía (desfibrilación).

Indicaciones del DAI
Existen dos tipos principales de indicaciones de DAI:

1)  Indicación por Prevención Secundaria: tras la docu-
mentación de una taquicardia ventricular con repercu-
sión hemodinámica o muerte súbita resucitada.

2)  Indicación por Prevención Primaria: en pacientes 
asintomáticos o mínimamente sintomáticos con riesgo 
de eventos futuros.

Las indicaciones generales de implante de DAI en pe-
diatría se basan en recomendaciones de expertos (ni-
vel de evidencia C), basadas en las guías actuales de 
población adulta. Se podrían resumir de la siguiente 
forma:

1)  Indicaciones de Clase I: Pacientes recuperados tras 
un episodio de muerte súbita o tras una taquicardia 
ventricular documentada con repercusión hemodiná-
mica, en los que se descarta una causa que pueda 
ser transitoria o subsidiaria de tratamiento con caté-
ter/cirugía.

2)  Indicaciones de Clase II: Pacientes con síncope y car-
diopatía estructural en los que se demuestra disfun-
ción ventricular y/o taquicardia ventricular no subsi-
diaria a tratamiento con catéter en el estudio hemodi-
námico y electrofisiológico.

3) Indicaciones de Clase III – Contraindicaciones:
a.  Pacientes con taquicardia ventricular y repercusión 

hemodinámica que puedan tratarse con catéter / 
cirugía.

b.  Pacientes con síncope sin cardiopatía estructural 
en los que tras indicar el estudio electrofisiológico, 
éste sea negativo. 

c.  Pacientes con cardiopatía y clase funcional avan-
zada refractaria a medicación en los que no esté 
indicado el trasplante cardiaco.

d. Pacientes con esperanza de vida <1 año.

En general la indicación de DAI en pediatría ha ido evo-
lucionando desde una indicación exclusiva por preven-
ción secundaria a progresivamente haber mayor núme-
ro de implantes por prevención primaria. En cualquier 
caso, el número de terapias apropiadas en pacientes 
con indicación por prevención secundaria sigue siendo 
mayor que por prevención primaria (32% vs. 18%, en 
12 años de seguimiento). En pediatría existe un mayor 
riesgo de complicaciones derivadas de los electrodos 
(fracturas, desplazamiento con el crecimiento, infeccio-
nes, etc.), así como un mayor riesgo de terapias ina-
propiadas. Las terapias inapropiadas son los choques 
en ritmo sinusal debidos a un mal sensado del dispo-
sitivo (sensado de taquicardia sinusal o del ruido por 

interferencia del cable como si fuera una taquicardia 
o fibrilación ventricular). Debido a ello las indicaciones 
de implante de DAI en pediatría son en general mas 
conservadoras, al valorar el riesgo/beneficio individual 
del implante.

Tratamientos agresivos según las distintas entidades 
diagnósticas
1) Síndrome de QT largo (SQT largo):

El implante de DAI en el Síndrome de QT largo 
queda reservado para los pacientes que tienen in-
dicación por prevención secundaria, y para aque-
llos pacientes con episodios de síncope a pesar de 
adecuado cumplimiento y tratamiento con betablo-
queante (preferentemente el Nadolol). En pacientes 
seleccionados asintomáticos pero con historia fami-
liar de alto riesgo e intervalo QTc >500 ms, podría 
estar indicado también el implante de DAI. En cual-
quier caso, el implante del dispositivo no implicaría 
el abandono de la terapia farmacológica ya que esta 
evita los episodios y por lo tanto las terapias del dis-
positivo.

En algunos subtipos de síndrome de QT largo, las 
arritmias malignas se desencadenan tras pausas si-
nusales (en el SQT largo tipo 2), o con la frecuencia 
cardiaca lenta (en el SQT largo tipo 3). De ahí que 
en ocasiones se decida emplear la estimulación car-
diaca con marcapaso para sobreestimular la aurícula 
evitando pausas y frecuencias lentas, precipitantes de 
la arritmia potencialmente maligna (taquicardia ventri-
cular polimorfa tipo torsade de pointes).

Otra herramienta útil, esta vez quirúrgica, es la de-
nervación simpática adrenérgica, que evita los trigger 
o precipitantes de las arritmias malignas. Con ella se 
consigue un efecto antiadrenergico mas potente con-
siguiendo a veces acortar el intervalo QTc y controlar 
los episodios en pacientes refractarios a medicación y 
que presentan terapias apropiadas del DAI en el se-
guimiento.

2) Síndrome de Brugada (SB):
En el caso del SB, el único tratamiento claramente efi-
caz para prevenir la muerte súbita es el implante de 
DAI. Su indicación en pediatría está clara en casos 
por prevención secundaria en los que se documen-
ta patrón electrocardiográfico diagnóstico de SB. En 
pacientes con síncope, historia familiar y patrón elec-
trocardiográfico de Brugada podría también estar indi-
cado el implante de DAI. Aun siendo en la actualidad 
un tema controvertido se podría plantear la indicación 
de un estudio electrofisiológico en pacientes asinto-
máticos con historia familiar y patrón tipo Brugada 
en el electrocardiograma, de cara a la inducción de 
arritmia ventricular que motive el implante profiláctico 
del dispositivo. El papel del estudio electrofisiológico 
en la estratificación de riesgo es por lo tanto todavía 
controvertido.

3) Taquicardia ventricular polimorfa catecolaminérgica:

109



Sesiones científicas oficiales AEP 2012 - 61 Congreso de la Asociación Española de Pediatría

En esta entidad la indicación de DAI se reserva para 
los casos por prevención secundaria y para los casos 
que presentan síncope o taquicardia ventricular po-
limorfa, bidireccional o fibrilación ventricular con el 
esfuerzo a pesar de tener buen cumplimiento y ade-
cuado tratamiento betabloqueante.

4) Miocardiopatía Hipertrófica (MCH):
Los pacientes pediátricos con MCH tienen un riesgo 
anual de muerte súbita de hasta un 3%. El DAI se 
indica en pacientes tras parada cardiaca resucitada 
o taquicardia ventricular con repercusión / fibrilación 
ventricular documentada (indicación por prevención 
secundaria). La indicación por prevención primaria 
se reserva para los pacientes que cumplan alguno 
de los factores de riesgo descritos; síncope, episodio 
de muerte súbita en la familia, septo interventricular 
>30mm en el exámen ecocardiográfico, respuesta 
paradójica hipotensiva con el esfuerzo, presencia de 
taquicardia ventricular en el holter. En pacientes adul-
tos, la presencia de uno de estos factores justifica el 
implante de DAI. En pacientes pediátricos se mantie-
nen los mismos criterios pero se personaliza la indica-
ción teniendo en cuenta el mayor índice de complica-
ciones y mayor incidencia de terapias inapropiadas a 
menor edad y superficie corporal. Se ha descrito una 
incidencia anual terapias apropiadas 11% en pacien-
tes con DAI por prevención secundaria, mientras que 
solo una incidencia anual del 5% en pacientes im-
plantados por prevención primaria.

 
Revisiones presenciales en cardiología y transmisiones 
inhalámbricas
Tras el implante a los pacientes se les hace entrega de 
un carnet de dispositivo. Se recomienda que siempre lo 
lleven encima ya que se trata de su “segundo carnet de 
identidad”. 

Las revisiones clínicas tras el implante se va a individua-
lizar según la situación clínica y criterio del médico que 
hace los seguimientos. En general, se recomienda hacer 
una primera revisión en las 2-4 primeras semanas tras 
el implante de cara a ver el aspecto de la cicatriz, zona 
de generador y evaluar si hay alguna modificación en los 
umbrales del / los cables. Posteriormente, las revisiones 
se hacen cada 3-6 meses durante los primeros 2 años y 
después anualmente. 

En la actualidad las casas comerciales de los dispo-
sitivos tienen a disposición del paciente y su médico 
un sistema remoto de monitorización. Es decir, quedan 
programadas unas revisiones que se realizan de forma 
automática inhalámbrica y a través de la línea telefóni-
ca. Estas revisiones le llegan al al médico, quien com-
prueba automáticamente los parámetros y el correcto 
funcionamiento del dispositivo. Este sistema permite 
disminuir el número de revisiones y visitas presencia-
les.

Morbilidad y cuidados generales del portador 

de dispositivos de estimulación y DAI

1) Infecciones y Profilaxis de endocarditis:
La infección del dispositivo puede ocurrir, según las se-
ries, con una incidencia entre 0,8 y 5,7%. Los gérmenes 
responsables son estafilococos en 75-90% de los casos.

La infección puede ser:
1.  Superficial: con infección de la bolsa donde se aloja 

el generador y porción superficial del generador.
2.  Profunda: con infección del electrodo endovenoso 

o epicárdico. 

Las infecciones que ocurren en los primeros 3-6 
meses del implante (1/3 de los casos), suelen tener 
sintomatología más florida. Las infecciones de apari-
ción mas tardía (2 años tras el implante), suelen te-
ner sintomatología larvada que muchas veces queda 
infradiagnosticada. Las infecciones superficiales son 
mas frecuentes y se presentan generalmente de for-
ma aguda o subaguda (días, semanas, meses) tras el 
implante o el recambio de generador. Los síntomas 
son locales de inflamación y dolor en la zona del ge-
nerador y a veces no asocian fiebre ni otra sintomato-
logía sistémica. Cuando la infección es profunda suele 
haber fiebre y síntomas de afectación generalizada 
con síntomas de embolismo pulmonar e insuficiencia 
tricúspide. El tratamiento consiste en antibioterapia 
intravenosa durante 10-14 días en los casos de infec-
ción superficial. En los casos de infección profunda 
se trataría como una endocarditis. Se evalúa en cada 
caso la indicación del explante del sistema depen-
diendo de los datos clínicos del paciente, el grado de 
afectación de la infección y el patógeno responsable. 

Para evitar la infección del sistema se debe cuidar 
adecuadamente la asepsia en el momento del implan-
te. En la actualidad se recomienda la administración 
de 1 dosis de cefazolina iv (1-2 gr) 20 minutos antes 
de iniciar el procedimiento del implante, ya que ha de-
mostrado ofrecer beneficio al reducir en la incidencia 
de complicaciones infecciosas tras el mismo.

Por otro lado, los portadores de dispositivos de esti-
mulación y DAI se consideran pacientes de bajo riesgo 
para desarrollar una endocarditis bacteriana, por lo 
que en ellos no está indicada la profilaxis regular de 
endocarditis bacteriana.

2) Morbilidad psicológica y psiquiátrica:
El ser portador de un DAI ha demostrado asociarse a 
efectos psicosociales perjudiciales, sobre todo en aque-
llos pacientes que han experimentado una terapia ina-
propiada. Se producen trastornos de ansiedad, depre-
sión, disminución en la actividad física y cambios nega-
tivos en el estilo de vida, debido a miedo de inducir una 
descarga por el dispositivo. En encuestas psicosociales 
y de calidad de vida, los pacientes pediátricos con DAI 
tienen una menor puntuación a nivel psicosocial y físico 
que sus compañeros sanos o con otras enfermedades 
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crónicas. Se debe realizar un esfuerzo multidisciplicar de 
cara a reducir o eliminar las terapias del dispositivo, junto 
con un apoyo individual y colectivo cognitivo-conductual 
y de relajación para tratar de minimizar estos trastornos.

3) Riesgo de interferencia electromagnética:
El funcionamiento correcto del desfibrilador depende 
de que se realice un adecuado sensado de la actividad 
cardiaca propia del corazón. Existe un riesgo potencial 
a que haya interferencias electromagnéticas externas 
que pudieran interferir con el normal funcionamiento 
del dispositivo. De ahí que haya recomendaciones ge-
nerales para evitarlas:
a)  Mantener a una distancia de 15 cm del generador los 

siguientes aparatos: teléfono inalámbrico, aparatos 
eléctricos de cocina menores (ej. cuchillo eléctrico), 
aparatos eléctricos menores de baño (ej. cepillo de 
dientes eléctrico, secador, máquina de afeitar eléctri-
ca), aspiradora, imanes pequeños, electrodomésticos 
“wireless” con antena, ordenador “wireless”, teléfono 
móvil, tarjeta de seguridad, taladradora, sierra eléctri-
ca, altavoces de radio, TV. Verifcar que los electrodo-
mésticos tienen una adecuada toma de tierra.

b)  Mantener a una distancia de 30cm los siguientes 
aparatos: transformador eléctrico, alambrada eléctri-
ca, radio, cargador de batería de coche, motores de 
gasolina/gasoil o eléctricos, máquinas de soldadura.

c) Evitar: 
-  Los trabajos que conlleven mantenimiento/repa-

ración de aparatos eléctricos o de gas.
-  Electroestimuladores (para reducción de masa 

grasa), colchones y almohadas magnéticas.
-  Los arcos magnéticos (aeropuerto y otras zonas 

de control). Enseñar el carnet de dispositivo para 
no pasar por los arcos.

-  Los procedimientos de electrocauterización, litotri-

cia, estimulación nerviosa muscular transcutánea 
(TENS), diatermia y radioterapia. Para algunos de 
estos procedimientos (ej. la litotricia), la inactiva-
ción de las terapias durante los procedimientos 
con la reprogramación posterior sería suficiente. 
En otros casos (ej. la radioterapia), puede causar 
defecto irreversible del dispositivo.

-  La resonancia magnética (se han descritos cam-
bios en la programación del dispositivo así como 
calentamiento del electrodo e incluso estimula-
ción cardiaca). Actualmente se encuentran en el 
mercado dispositivos compatibles con resonancia 
magnética que evitan esta interferencia y posibles 
complicaciones.
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¿MÁS DE UN CASO EN LA FAMILIA?
Kety Maya Carrasco
Instituto Hispalense de Pediatría. Sevilla 

La muerte súbita (MS) se ha definido como “un aconte-
cimiento natural e inesperado que ocurre dentro de la 
primera hora tras el inicio de los síntomas en un sujeto 
aparentemente sano o cuya enfermedad no era tan gra-
ve como para predecir un resultado letal”. Hablamos de 
muerte súbita cardiaca (MSC) cuando el origen es por 
patología del corazón. La mayoría de los casos de MSC 
se dan en la población adulta, principalmente por conse-
cuencia de una cardiopatía isquémica. En menor núme-
ro, parte de estos casos de MSC se deben a trastornos 
eléctricos severos que causan síncope y MS, ya sea en 
un corazón estructuralmente normal o bien en corazones 
con alguna alteración morfológica y en estos casos la po-
blación pediátrica se ve afectada.

Se han identificado mutaciones en genes que codifican 
para proteínas cardíacas como factores de riesgo en la 

patogénesis de arritmias familiares letales. Estas muta-
ciones pueden afectar a proteínas encargadas de la ge-
neración de la actividad eléctrica, los canales iónicos – las 
canalopatías – dando lugar a arritmias malignas y even-
tual muerte súbita como el síndrome de Brugada (BrS), 
síndrome QT largo (LQT), síndrome QT corto (SQT), y 
taquicardia ventricular polimórfica catecolaminérgica 
(CPVT). En otras ocasiones, estas mutaciones causan 
alteraciones proteicas que dan lugar a patologías con de-
fectos estructurales severos -miocardiopatías- que pro-
ducen también una alteración de la transmisión eléctrica 
entre los miocitos. Entre estas destacan la miocardiopatía 
hipertrófica (HCM), la miocardiopatía dilatada (DCM) o la 
displasia arritmogénica de ventrículo derecho (ARVD/C).

Ante un caso de muerte súbita o arritmias malignas en 
la familia es importante estudiar a todos sus miembros, 
incluidos los recién nacidos, a fin de descartar otros por-
tadores de la enfermedad. El papel del pediatra de cabe-
cera será esencial para canalizar a centros de referencia 
todos estos pacientes.
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INTRODUCCIÓN

En la mayoría de los países europeos, los antibióticos 
ocupan el segundo lugar en la lista de medicamentos 
más usados después de los analgésicos. Por desgracia, 
ya estamos empezando a pagar el precio por esta forma 
errónea de entender el uso de los antibióticos. Un uso ex-
cesivo, y en muchos casos inapropiado, en medicina, en 
veterinaria y en la agricultura, ha dado lugar a un rápido 
aumento de la prevalencia de microorganismos resisten-
tes a los medicamentos. 

En España, al igual que en otros países, la mayor parte 
del consumo de antibióticos se produce en el ámbito ex-
trahospitalario donde alcanza aproximadamente el 90% 
del total. A su vez, el 85% de este consumo se destina 
a tratar infecciones respiratorias. El uso de antibióticos 
tiene un fuerte carácter estacional, concentrado en los 
meses de noviembre a febrero, es decir, coincidiendo 
con el período de máxima prevalencia de infecciones 
respiratorias, la mayoría de ellas virales. Como ejemplo 
del fuerte impacto de las infecciones virales sobre el uso 
de antibióticos, datos nacionales demuestran que la gripe 
afecta de forma importante a la prescripción de todas las 
familias de antibióticos en España, sobre todo betalac-
támicos (como la amoxicilina/clavulánico) y macrólidos 
(como la eritromicina, claritromicina o azitromicina).

En un estudio publicado en el año 2001 España figu-
raba como el segundo país más consumidor de anti-
bióticos de Europa, después de Francia, y como el se-
gundo país en resistencias a penicilina del neumococo. 
Además no sólo se observaron diferencias cuantitativas 
muy marcadas (el más consumidor, Francia, utilizaba 
3 veces más antibióticos que el menos consumidor, 
Holanda), sino también cualitativas, ya que los países 
menos consumidores utilizan más los antibióticos de es-
pectro bacteriano reducido en contraste con los países 
más consumidores como Francia y España, en los que 
no sólo se utilizan más antibióticos, sino que éstos son 
de espectro más amplio.

En el año 2009, según el último informe publicado por el 
Sistema Europeo de vigilancias de resistencias microbia-
nas (EARSS), España tiene unas resistencias del neumo-
coco a la penicilina del 22-23%. Si bien seguimos siendo 
uno de los países con tasas más altas, es cierto que en 
los últimos años la tendencia es a ir disminuyendo.

ANTIBIÓTICOS

Los antibióticos más prescritos en atención primaria son 
los betalactámicos y los macrólidos. En tercer lugar apa-
rece un grupo de antibióticos en el cual podemos en-
contrar la fosfomicina para infecciones de orina, el cipro-
floxacino tópico para las otitis externas y la mupirocina y 
el acido fusídico para las infecciones de piel.

Vamos a realizar un pequeño resumen de los mecanis-
mos de acción de los principales antibióticos para enten-
der mejor en qué patologías los podemos utilizar. 

Los betalactámicos actúan impidiendo la normal forma-
ción de la pared celular bacteriana. Por lo tanto bacterias 
sin pared celular, como el Mycoplasma pneumoniae, no 
van a ser sensibles a éstos. Los betalactámicos van a ser 
hidrolizados por las betalactamasas que producen algunas 
bacterias y por lo tanto éstas van a ser resistentes a ellos. 
Para vencer esa resistencia se añade un inhibidor de las 
betalactamasas como el ácido clavulánico. Este es el caso 
del Haemophilus influenza o de la Moraxella catharralis 
pero no del neumococo, que como veremos es uno de los 
gérmenes más agresivos y que más nos preocupan a los 
pediatras pero en el que su mecanismo de resistencia no 
se basa en la producción de betalactamasas. 

Los macrólidos actúan inhibiendo la replicación bacte-
riana, son por tanto bacteriostáticos, porque se unen a 
los ribosomas bacterianos impidiendo la producción de 
proteínas para la replicación. Por lo tanto van a ser acti-
vos contra bacterias que no tienen pared celular como el 
Mycoplasma pneumoniae.

INFECCIONES DE VIAS RESPIRATORIAS ALTAS

Las infecciones de vías respiratorias altas son las pato-
logías mas frecuentes en la consulta de pediatría, tanto 
programada como por urgencias. Estas se concentran 
sobre todo en la época escolar y la etiología de la mayoría 
de ellas es vírica.

112

CASOS CLÍNICOS INTERACTIVOS SESIÓN MIR 2

ANTIBIÓTICOS, ¿CÓMO, DÓNDE, CUÁNDO Y POR QUÉ?

Moderadora: Carmen Rosa Rodríguez Fernández-Oliva Centro de Atención Primaria de la Cuesta, San Cristóbal 
de la Laguna (Tenerife)



AEP 2012 - 61 Congreso de la Asociación Española de Pediatría  Sesiones científicas oficiales

CATARRO DE VÍAS ALTAS

Es uno de los cuadros más frecuentes de etiología vírica, 
siendo alrededor del 60% rhinovirus y coronavirus.

La transmisión se realiza a través de las gotas de pflügge, 
las manos y los objetos contaminados. La asistencia a 
la guardería predispone a padecerlo, al igual que tener 
hermanos mayores escolarizados.

En su clínica podemos encontrar congestión y goteo na-
sal, dolor de garganta, estornudos, fiebre, ojos llorosos, 
tos seca, mal estar general, dolor de cabeza, astenia y 
mialgias.

La duración de estos cuadros no superan los 10-14 días 
y la calidad y consistencia de las secreciones nasales no 
son indicativos de sobreinfección bacteriana sino de rino-
sinusitis vírica. Una vez sobrepasado este tiempo, es una 
sinusitis y precisará tratamiento antibiótico (que comen-
taremos más adelante). 

No se precisa la realización de pruebas complementarias 
para su diagnóstico.

El tratamiento en este caso sería una buena hidratación, 
lavados nasales (para la eliminación de secreciones) y 
analgésicos-antipiréticos. 

Es importante insistir en la prevención, evitando la trans-
misión con la utilización de pañuelos desechables, lava-
do de manos y de juguetes.

A los padres debemos explicarles los signos que les pue-
den hacer sospechar una mala evolución hacia bronquio-
litis, laringitis, otitis media, sinusitis, neumonía.

FARINGOAMIGDALITIS

La faringoamigdalitis (FA) se define como un cuadro in-
flamatorio agudo de la faringe y folículos linfoides, que se 
puede acompañar de afectación de mucosas y estructu-
ras adyacentes (amígdalas, paladar y úvula).

La etiología más frecuente es la vírica, sobre todo en los 
menores de 3 años, o cuando se acompaña de secre-
ciones nasales, tos frecuente, coriza o diarreas. En los 
mayores de 5 años y adultos es frecuente la etiología 
bacteriana siendo el Estreptococo betahemolítico grupo 
A (SBHGA) el germen más frecuente (20%).

Suele aparecer de forma brusca con fiebre alta, frecuen-
temente acompañada de exudado amigdalar, odinofagia, 
faringodinia intensa, nauseas, vómitos, dolor abdominal, 
adenopatias cervicales anteriores, enantema en úvula y 
paladar. No debemos olvidar que la presencia de exudado 
amigdalar (placas) no tiene asociación estadisticamente 
significativa con etilogía bacteriana. Más de un 30% de las 
FA que no presentan exudados son bacterianas, mientras 
que un 60% de las FA con exudados son víricas.

El diagnóstico por la clínica es difícil. Se puede mejo-
rar con la utilización en consulta de los test rápidos de 
detección de estreptococo. Al usar esta herramienta se 
disminuye la utilización de antibióticos hasta en un 30% 
(figura 1).

El objetivo de tratar al Streptococcus pyogenes se basa 
en prevenir la aparición de complicaciones tanto supu-
radas como no supuradas (fiebre reumática), acortar el 
curso de la enfermedad, evitar la transmisión y evitar te-
rapia inadecuada.

Basándonos en el uso racional del medicamento, no se de-
berían utilizar antibióticos en los pacientes con prueba de 
detección antigénica rápida del SBHGA o cultivo negativo 
(grado de recomendación A). Con una buena selección de 
los pacientes para la realización de test rápidos se consi-
gue una utilización óptima y efectiva de éste y una ade-
cuada utilización de los antibióticos sin que se incremente 
el gasto farmacéutico ni las resistencias. En realidad, en la 
mayoría de los casos deberemos actuar basándonos en el 
diagnóstico clínico pues las pruebas complementarias no 
están accesibles en la práctica diaria. El tratamiento de 
elección es la penicilina, el SBHGA sigue siendo sensible 
a este antibiótico, a la vez que tiene un bajo coste y un 
espectro reducido. La dosis recomendada de penicilina V 
en pacientes no alérgicos es de 250 mg (400.000 UI) en 
<27 kg de peso cada 12h y de 500 mg (800.000 UI) en 
>27 kg de peso cada 12h. La duración del tratamiento es 
de 10 días, para evitar la aparición de complicaciones, sin 
olvidar que tras 24 horas de tratamiento el paciente ya no 
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es contagioso (grado de recomendación A). Si no tenemos 
seguridad de que el tratamiento se vaya a realizar de ma-
nera correcta puede ser útil la utilización de penicilina ben-
zatina en dosis única en pacientes con <27 kg 600.000 UI 
IM y en >27 kg 1.200.000 UI IM. Como alternativa pode-
mos utilizar la amoxicilina, que es efectiva, presenta mejor 
sabor y no se modifica su absorción por la ingesta de ali-
mentos, si bien su espectro antimicrobiano es más amplio. 
La duración del tratamiento es igualmente de 10 días y la 
dosis es 50 mg/kg/día en dosis única (máximo 1 g) o repar-
tido en dos dosis. En alérgicos a la penicilina utilizaremos 
los macrólidos, eritromicina pautada a 40 mg/kg/día cada 
12 horas (dosis máxima 1 g,) 10 días (figura 2).

Consideraremos “fracaso terapéutico” a la recidiva de 
otro episodio de faringoamigdalitis antes de 1 mes del 
inicio de los síntomas del episodio anterior. El tratamiento 
en estos casos es una dosis única de penicilina benzatina 
con el objeto de descartar el incumplimiento terapéutico.

Consideraremos “reinfección” cuando el nuevo proceso 
ocurre después de 1 mes del último episodio. El trata-
miento será igual que el del proceso inicial, penicilina V 
o eritromicina.

LARINGITIS

Enfermedad caracterizada por la triada de afonía, tos 
perruna y estridor, cuya etiología es casi exclusivamente 

vírica (parainfluenza 1, 2, 3, 75%). Solo precisará trata-
miento antibiótico si se produce una sobreinfección.

OTITIS MEDIA AGUDA

Se define la otitis media aguda (OMA) como la presencia 
sintomática de exudado en el oído medio.

Dentro de la epidemiología debemos destacar que (Con-
senso de 2007): 

-  Dos de cada tres niños han sufrido al menos un episo-
dio de OMA entes del año de vida.

-  Antes de los 5 años, el 90% ha sufrido al menos un 
episodio de OMA.

-  10-20% de los pacientes presentan episodios frecuentes.

Las infecciones respiratorias de vías altas son un factor 
favorecedor de la presentación de una OMA.

La etiología puede ser vírica (de difícil diagnóstico) o bac-
teriana, siendo los gérmenes más frecuentes el Strepto-
coccus Pneumoniae, Haemophilus influenzae no tipable 
y Moraxella catharralis. 

Existen factores de riesgo que favorecen la presentación 
de una otitis: la asistencia a guardería, el hacinamiento, 
el bajo nivel socioeconómico, la colonización de patóge-
nos en nasofaringe y las infecciones respiratorias de vías 
altas (IRVA).

La sintomatología que puede aparece es: otalgia, fiebre 
que puede aparecer en un 50% de casos, síntomas de 
IRVA. En lactantes suelen ser signos inespecíficos como 
irritabilidad, llanto, rechazo de alimentos.

El diagnóstico sigue presentado dificultades y se basa en 
la clínica y en los hallazgos en la exploración. Debemos 
evitar el sobrediagnóstico, que lleva a un exceso de la uti-
lización de antibióticos. La otorrea en un signo específico 
y el síntoma principal la otalgia. Si no hay otorrea, en la 
membrana timpánica se observa abombamiento. La hi-
peremia de la membrana timpánica también la podemos 
encontrar sin haber otitis en IRVA por llorar, estornudar o 
tras la limpieza enérgica de la nariz.

El tratamiento debe incluir medidas higiénicas, buena 
ventilación nasal con la eliminación de secreciones y evi-
tación del humo de tábaco. Hay que tratar el dolor con 
paracetamol o ibuprofeno calculando la dosis por el peso 
del paciente, durante 48-72 horas de manera fija. 

El tratamiento antibiótico sigue siendo un tema muy de-
batido. En las últimas revisiones se concreta en: 

-  Paciente < 1 mes: debe ingresar, el tratamiento IV y 
timpanocentesis.

-  Paciente 1-6 meses: ante una sospecha por clínica 
compatible, sin diagnóstico de certeza, antibiótico du-
rante 10 días.

114

Figura 2



AEP 2012 - 61 Congreso de la Asociación Española de Pediatría  Sesiones científicas oficiales

- Paciente 6m-2ª años:
• Duda diagnóstica o enfermedad leve, analgésicos du-
rante 48-72 h fijos y reevaluar.

• Con diagnóstico de certeza y clínica de gravedad, anti-
biótico durante 10 días.

- Pacientes >2 años:
•  Duda diagnóstica o enfermedad leve, analgésicos du-

rante 48-72 h fijos y reevaluar.
•  Con diagnostico de certeza y enfermedad grave <5 años: 

antibiótico 7-10 días. Si es >5 años: antibiótico 5-7 días.

¿Qué antibiótico usar?

Debemos tener en cuenta los factores de riesgo, la pa-
tología acompañante, y el patógeno que sospechemos. 
(Tabla 1)

•  El tratamiento empírico en pacientes sin factores de 
riesgo se realizará con: 
-  Amoxicilina (por las resistencias del neumococo a las 

penicilinas): 80 mg/kg/día cada 8 horas.
•  Si existen factores de riesgo:

-  Amoxicilina-Clavulánico 80 mg/kg/día cada 8 horas.
Los factores de riesgo serían:
· Menores de 2 años. 
· Asistencia a uardería. 
· Fiebre ≥ 39 ºC. 
· Otalgia moderada-grave. 
· Irritabilidad, llanto, insomnio en lactantes.
· Tratamiento antibiótico previo antes de 30 días.
· Recidiva antes de los 30 días.
· OMA más conjuntivitis.
· OMA recurrente.
· Fallo del tratamiento inicial con amoxicilina.

• De segunda elección: 
- Cefuroxima-axetilo: 30 mg/kg/día cada 12 horas.

• En caso de alergia a las penicilinas: 
- Azitromicina: (en mayores de 6 meses). 

5 días: 1er día 10 mg/kg/día, dosis única (máx. 500 
mg/día). 

2º-5º día 5mg/kg/día, dosis única (máx. 250mg/día).
-  Claritromicina: 15mg/kg/día cada 12 horas (máx. 1 

g/día).

SINUSITIS

La Sinusitis es una infección bacteriana de los senos pa-
ranasales cuyos síntomas se resuelven completamente 
antes de los 30 días de evolución.

Debemos conocer la anatomía de los senos paranasales, 
cuándo aparecen y cuando se neumatizan. Los senos et-
moidales están presentes al nacimiento y neumatizan en-
tre los 6 meses y 5 años. Los maxilares están presentes al 
nacimiento y neumatizan sobre los 3 años. Los frontales 
aparecen entre los 7-8 años y neumatizan sobre los 10 
años. Los esfenoidales están presentes sobre los 5 años.

La sinusitis se puede clasificar en:

-  Agudas: en la que los síntomas duran entre 10 a 30 días. 
-  Subagudas: la duración de los síntomas están entre 1 

y 3 meses. 
- Crónicas: Los síntomas duran más de 3 meses. 
- Vasomotora, alérgica o infecciosa. 
-  Recurrente: episodios recurrentes de infección bacte-

riana de los senos paranasales cuyos síntomas duran 
menos de 30 días (cada episodio) separados por inter-
valos asintomáticos de 10 días de duración.

Las infecciones víricas predisponen al desarrollo de la si-
nusitis bacteriana (80% de los casos), mientras que el 
componente alérgico es significativo en el 20% restante. 
La sinusitis bacteriana casi siempre surge como compli-
cación de una de las anteriores. La microbiología de la 
sinusitis bacteriana aguda (SBA) es semejante a la de la 
otitis media aguda, así como sus resistencias.

El diagnóstico de la sinusitis aguda se realiza por la clí-
nica. La presentación puede ser tras un cuadro catarral 
con una duración de la rinorrea superior a 10-14 día (sea 
cual sea la calidad del moco, mucoso, seroso o purulen-
to) con o sin tos diurna que se puede agravar al acostar-
se. Es frecuente la halitosis. 

Una segunda forma es bastante menos frecuente, pre-
sentando fiebre ≥ 39 ºC y secreción nasal purulenta du-
rante 3-4 días de evolución y sensación de gravedad, 
pudiéndose acompañar de una importante cefalea que la 
sentirá por encima o detrás del ojo.

La radiografía de senos no está indicada para el diag-
nóstico y cuando se sospechan complicaciones se debe 
realizar TAC o RMN.

El tratamiento consiste en medidas higiénicas como lim-
pieza de secreciones nasales y evitar el humo de tabaco. 
Sobre la eficacia de los descongestivos orales o tópicos, 
no existen ensayos controlados que apoyen su uso en 
pediatría.
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En caso de rinitis alérgica acompañante se puede admi-
nistrar antihistamínicos orales o corticoterapia nasal.

¿Que antibiótico usar?
Debemos tener en cuenta los factores de riesgo, la pa-
tología acompañante, y el patógeno que sospechemos.

•  El tratamiento empírico en pacientes sin factores de 
riesgo se realizará con: 
-  Amoxicilina 80 mg/kg/día cada 8 horas, (por las resis-

tencias del neumococo a penicilinas)
• Si existen factores de riesgo: 

- Amoxicilina-clavulánico 80 mg/kg/día cada 8 horas.
Los factores de riesgo serían:
· Menores de 2 años.
· Asistencia a guarderías.
· Enfermedad moderada o severa.
·  Tratamiento antibiótico previo hace menos de 45 

días.
· Fallo terapéutico con amoxicilina.

•  De segunda elección:
- Cefuroxima-axetilo: 30mg/kg/día cada 12 horas

•  En caso de alergia a las penicilinas: 
- Azitromicina:

5 días: 1er día 10mg/kg/día, dosis única (máx. 500mg/
día). 
2º-5º día 5mg/kg/día, dosis única (máx. 250mg/día).

-  Claritromicina: 15mg/kg/día cada 12 horas (máx. 1 
g/día).

NEUMONÍAS

Las infecciones respiratorias son el principal motivo de 
consulta por patología infecciosa en atención primaria 
(AP), con una afectación del tracto respiratorio inferior 
de alrededor del 10%. Las neumonías adquiridas en la 
comunidad (NAC) son infecciones agudas del parénqui-
ma pulmonar que afecta a un paciente fuera del ámbito 
hospitalario. En España se estima una incidencia de NAC 
de 36-39 casos/1000 menores de 5-6 años.

La etiología más frecuente es la vírica, seguidas por las 
bacterianas por neumococo y las mixtas en 1/3 de los ca-
sos (figura 3). La edad es el parámetro que mejor predice 
la etiología y será en el que nos basaremos en AP para 
elegir el tratamiento antibiótico de elección.

Los virus predominan en niños menores de 3 años y son 
excepcionales en los mayores de 8. El virus respiratorio 
sincitial (VRS) es el más frecuente seguido, de los boca-
virus, rinovirus, metaneumovirus, adenovirus (típicos en 
verano), influenza A y B y parainfluenza 1, 2 y 3.

Las bacterias más frecuentes van a ser el Streptococcus 
pneumoniae, que es la primera causa de neumonía bac-
teriana en la infancia, Mycoplasma pneumoniae, causa 
más frecuente de neumonía atípica en niños y adultos, 
Chlamydia pneumoniae, y Haemophilus influenzae b, 
prácticamente eliminado tras la vacunación sistemática. 
Patógenos menos frecuentes van a ser el estafilococo au-

reus que suele ser complicación de la gripe o sobreinfec-
ta neumonías previas por VRS o varicela.

Las infecciones mixtas suelen ser coinfecciones virales 
que son frecuentes en los niños menores de 3 años y 
suelen ser graves, o bien coinfecciones de un virus y una 
bacteria. La combinación más frecuente de estas últimas 
suele ser VRS y neumococo.

El diagnóstico de las NAC va a ser fundamentalmente clí-
nico. La ausencia de taquipnea en un niño con fiebre de 
menos de 2 años descarta la neumonía con una proba-
bilidad del 97,4% y en menores de 5 años con una pro-
babilidad del 84,7%. Se han descrito dos formas clínicas 
de neumonía, la típica y la atípica cuyas características 
orientan hacia una etiología u otra. Las típicas, produ-
cidas mayoritariamente por neumococo y H. Influenzae, 
comienzan con fiebre y taquipnea y la tos no suele estar 
desde el principio. La atípica relacionada con virus, Myc-
plasma y Chlamydia se manifiesta con mas síntomas res-
piratorios y no respiratorios, pero los signos que sugieren 
neumonía son menos evidentes. 

La radiografía de tórax es el gold estándar para establecer 
el diagnóstico de neumonía pero no se recomienda de 
forma rutinaria en AP. Se puede prescindir de ella cuando 
se trate de un niño previamente sano con clínica compa-
tible con neumonía que no precise ingreso hospitalario.

El tratamiento va a ser empírico y nos vamos a guiar por 
la edad del paciente, los datos clínicos, los signos radio-
lógicos y por la sensibilidad del patógeno al antibiótico. El 
principio de uso racional de antibióticos no recomienda 
usarlos de entrada en niños con síntomas leves cuando 
se sospeche etiología vírica. El antecedente de vacunación 
antineumocócica conjugada dará más seguridad a la hora 
de tomar esta decisión. El uso de antibióticos va a depen-
der de las tasas de resistencias en la zona. Los datos en 
España son controvertidos. Mientras el estudio SAUCE del 
2008 cifra la tasa de neumococos resistentes a penicilina 
en 0,9% el sistema europeo de vigilancia de resistencias 
(EARSS) en sus datos del 2009 y 2010 sitúan la tasa de 
resistencia en España por encima de un 20%. En la actua-
lidad ningún betalactámico es más eficaz frente al neumo-
coco que la amoxicilina. La resistencia del neumococo no 
depende de la producción de betalactamasas por lo que 
la adición de acido clavulánico no aporta ningún beneficio. 
En zonas de resistencias lo que hay que hacer es aumen-
tar la dosis de amoxicilina pudiendo llegar hasta 100 mg/
kg/día. Cefalosporinas orales tales como el cefaclor o la 
cefixima no son adecuadas para el tratamiento de la NAC 
por neumococo. La resistencia del neumococo a macróli-
dos es preocupante llegando al 25.41% según el EARSS 
2009, afecta a todos los macrólidos y no es sensible al 
aumento de la dosis de los mismos. Los usaremos en caso 
de alergia a los betalactámicos.

Los macrólidos son los antibióticos de elección en caso 
de neumonías atípicas, sin diferencia de sensibilidad en-
tre ellos y sin resistencias significativas.
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En resumen, si se sospecha neumonía bacteriana el 
tratamiento de elección es la amoxicilina a dosis de 50-
100 mg/kg/día cada 8 horas según las resistencias. Se 
añadirá un macrólido si no hay respuesta al tratamiento 
antibiótico de primera línea. En alérgicos el tratamiento 
alternativo son los macrólidos. En niños mayores de 5 
años con sospecha de NAC atípica el tratamiento serán 
los macrólidos. Si la neumonía se asocia a gripe se re-
comienda amoxicilina-clavulánico. La duración del tra-
tamiento empírico en la NAC leve moderada de buena 
evolución será de 7 días. En el caso de las atípicas será 
de 2 a 3 semanas (Figuras 3 y 4).

INFECCIONES URINARIAS

Las infecciones del tracto urinario (ITU), junto con las 
infecciones respiratorias, son las enfermedades bacteria-

nas más frecuentes en la infancia. Su interés depende no 
sólo de su frecuencia sino también de su potencial aso-
ciación con anomalías del tracto urinario y de las posibles 
repercusiones en la salud de los niños que las padecen 
así como las posibles secuelas postinfección.

La sospecha de ITU se establece en base a una historia 
clínica compatible pero la forma de presentación de las 
ITU en la infancia varía considerablemente según la edad 
y la localización de la infección. Hay que considerar la 
posibilidad de ITU en niños que presentan alguno de los 
siguientes síntomas: fiebre sin foco, vómitos, letargia o irri-
tabilidad, rechazo del alimento, malestar, perdida de peso 
o estancamiento ponderal, ictericia prolongada en neo-
natos, dolor abdominal, lumbar o suprapúbico, sindrome 
miccional o cambios en la continencia. Los cambios ma-
cróscopicos en la orina (orina turbia o hematuria) también 
serían un signo a tener en cuenta pero no así el olor fuerte 
en la orina, que no se correlaciona con la presencia de 
ITU. Como vemos la variedad de síntomas es muy amplia 
y ante la sospecha clínica de ITU siempre hay que realizar 
estudio de orina que nos sugerirá o descartará ITU. En los 
casos positivos habrá que confirmar con urocultivo.

Según la localización podremos hablar de:

• ITU inferior o cistitis:
Infecciones localizadas únicamente en el tracto urina-
rio inferior (uretra, vejiga). Los síntomas más relevantes 
son los miccionales, como disuria, polaquiuria, tenes-
mo, incontinencia urinaria, etc.

• ITU superior o pielonefritis aguda (PNA):
Infecciones que alcanzan el tracto urinario superior 
(uréter, sistema colector, parénquima renal), produ-
ciendo una inflamación del mismo. El síntoma más re-
levante, sobre todo en el niño pequeño y en el lactante, 
es la fiebre. 

Esta clasificación tiene una gran relevancia clínica, ya 
que mientras la PNA puede acarrear secuelas importan-
tes, como la aparición de una cicatriz renal y en algunos 
casos un daño renal progresivo, la cistitis por lo general 
es una condición benigna y sin complicaciones poste-
riores. En consecuencia, la PNA requiere un tratamiento 
más agresivo, una investigación más profunda y un se-
guimiento más prolongado que la cistitis. Sin embargo, 
en la práctica clínica diaria, la diferenciación entre estos 
dos tipos de ITU puede llegar a ser muy difícil, sobre todo 
en los niños más pequeños.

El tratamiento antibiótico de la ITU va a depender de la 
edad del paciente y de las resistencias de la zona. 

La elección del tratamiento antibiótico empírico en la ITU 
deberá apoyarse en el conocimiento de las resistencias 
locales.

En el momento actual y en nuestro medio, para el tra-
tamiento antibiótico empírico de la ITU afebril, parece 
adecuado utilizar amoxicilina-clavulánico, cefalosporinas 
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de primera o segunda generación, fosfomicina, nitrofu-
rantoína o TM-SMX en función de que las sensibilidades 
de nuestro laboratorio local. La duración del tratamiento 
debe ser de 3-4 días. Si se trata de una ITU febril el tra-
tamiento via oral se hará con cefalosporinas de tercera 
generación y, como alternativa, amoxicilina-clavulánico o 
cefalosporinas de segunda generación (si su sensibilidad 
es mayor del 80-90% para E. coli). La duración del trata-
miento será de 7-10 días.

¿Cuando hay que remitir para ingreso hospitalario a un 
paciente con ITU?

– Edad menor de 3 meses.
– Afectación del estado general, aspecto tóxico.
– Vómitos o intolerancia a la vía oral.
– Deshidratación, mala perfusión periférica.
–  Malformaciones del sistema urinario: RVU, uropatía 

obstructiva, displasia renal, riñón único.
– Cuidados deficientes o dificultad para el seguimiento.
– Inmunodeficiencia primaria o secundaria.
– Alteraciones electrolíticas o de la función renal.

INFECCIONES DE LA PIEL

Impétigo
Es la infección cutánea más frecuente en el niño. Se dis-
tinguen dos tipos: 

-  Impétigo vulgar o contagioso. Se caracteriza por lesiones 
vesículo-pustulosas que evolucionan dando lugar a unas 
costras amarillentas (melicéricas), húmedas y gruesas.

-  Impétigo ampolloso. Se caracteriza por lesiones ampo-
llosas que se rompen dejando una zona eritematosa 
que posteriormente se cubre de costras finas y claras.
El impétigo está producido por el estreptococo beta he-
molítico del grupo A, el estafilococo aureus o ambos. 
Clínicamente es imposible distinguir el impétigo estrep-
tocócico del estafilocócico.

El tratamiento del impétigo se realiza con antibiótico, que 
puede ser local o sistémico dependiendo de la extensión del 
mismo. No existe evidencia científica del valor de las me-
didas de desinfección en el tratamiento del impétigo, tanto 
como tratamiento único o como tratamiento complementa-
rio. Se ha comprobado que la evolución hacia la curación es 
la misma si se hace desinfección de la zona y luego se aplica 
el antibiótico tópico que si sólo se aplica el antibiótico sin la 
desinfección previa. Si existen pocas lesiones trataremos con 
mupirocina o ácido fusídico tópico durante 7-10 días. La re-
tapamulina es otro antibiótico tópico que se podría emplear 
pero de un costo mayor e igual eficacia. Si existen lesiones 
diseminadas utilizaremos cefadroxilo (cefalosporina de pri-
mera generación) a 30 mg/kg/día cada 12 horas o amoxicili-
na-clavulánico a 40 mg/kg/día cada 8 horas 10 días. En caso 
de alergia a la penicilina se utilizará un macrólido.

Erisipela
Infección aguda de la piel causada más frecuentemente 
por Streptococcus pyogenes y menos frecuentemente S. 

grupo B y C. Esta enfermedad afecta más frecuentemen-
te a los lactantes, niños pequeños y ancianos. Sus carac-
terísticas son lesiones dolorosas, de rosadas a rojas, con 
edema, que se diseminan rápidamente y están calientes 
al tacto, con bordes sobreelevados bien definidos y su 
superficie asemeja a la piel de naranja. Ocasionalmen-
te, se desarrollan vesículas o ampollas, acompañado de 
un cuadro general con fiebre alta, malestar, cefalea, y 
vómitos. Sin tratamiento, es grave, apareciendo compli-
caciones (trombosis vascular, nefritis, sepsis). Se contrae 
a través de una erosión o pérdida de sustancia en la piel. 
Es difícil el diagnóstico diferencial con la celulitis. Su lo-
calización más frecuente de afectación es la cara y las 
piernas, pero en el neonato es el muñón umbilical. La 
celulitis es de localización más profunda, no presenta 
elevación de la piel y no siempre es de causa infecciosa.

El tratamiento de la erisipela es con penicilina V 250 mg 
cada 12 horas en menores de 27 kg y 500 mg cada 12 
horas en mayores de 27 kg 10 días y como alternativa la 
amoxicilina a 40-50 mg/kg/día. En alérgicos a la penicili-
na se utilizará un macrólido.

En la celulitis el tratamiento de elección es la amoxicilina 
clavulánico.
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JUEVES 31 DE MAYO, 16:45-18:15 h.
SALA MACHADO

ESTRATEGIA PARA LA SEGURIDAD DEL PACIENTE 
PEDIÁTRICO
Gonzalo Suárez Alemán
Observatorio para la Seguridad del Paciente

OBJETIVOS

-  Entender las particularidades del paciente pediátrico en 
seguridad del paciente.

-  Conocer la epidemiología de los efectos adversos en 
pediatría.

-  Advertir de los factores específicos del aumento de los 
errores en la población pediátrica.

-  Proporcionar estrategias y práctica seguras en pediatría.

INTRODUCCIÓN

La seguridad del paciente, entendida como la ausencia 
de lesión accidental, se reconoce como una de las di-
mensiones críticas de la calidad de la atención. La com-
plejidad de la práctica clínica, en la que interactúan múl-
tiples personas y procesos, incrementa la probabilidad 
de errores médicos que pueden dañar la salud de las 
personas.

La población pediátrica tiene unas características muy 
distintas a la de los adultos, las cuales, en el entorno de 
Seguridad Clínica, pueden ser considerados como ele-
mentos de riesgo ya que pueden incrementar (de hecho 
la incrementan) la probabilidad de lesiones: 

•  Características físicas y de desarrollo, incrementando la 
probabilidad de caídas de la cama, daños procedentes 
de necesidad de sujeción física o la desconexión de 
catéteres, tubos y sondas.

•  Regimen terapeutico asociado a rango de edad, lo que 
unido a una generalizada ausencia de estandarización 
de medicación povoca con frecuencia errores de cálcu-
lo en la administración de medicamentos.

•  Dificultad de comunicación, lo que eleva la probabili-
dad errores en la identificación del paciente o imposibi-
lidad de aportar datos de historia clínica previa.

El paciente pediátrico es especialmente susceptible a 
errores en la medicación, pues los fármacos deben cal-
cularse en base a peso, superficie corporal, dosis máxi-
mas y mínimas, edad gestacional y extrauterina, función 
hepática y renal. Es necesario considerar que la posolo-

gía, la fármacocinética y la farmacodinamia de muchos 
medicamentos se estudian en el adulto y al extrapolarse 
a la edad pediátrica se les expone a reacciones adversas 
capaces de causar lesión.

EPIDEMIOLOGÍA DE LOS EA EN PEDIATRÍA

Diferentes estudios han analizado las tasas de errores en 
la población infantil, pero sobre todo centrados en el ám-
bito hospitalario. Leape LL, en su conocido estudio publi-
cado en 1991 encuentra una tasa de eventos adversos 
de 12.91 por 1000 altas hospitalarias, en una población 
de 0 a 15 años de edad. En el 27.6% de estos eventos se 
podría asociar con neglicencia.

En 2003 un trabajo publicado por Harada MJCS, en-
cuentra 2,9 ocurrencias adversas por niño como resul-
tado de la práctica de los cuidados de enfermería. Esa 
investigación apuntó los eventos relacionados a la medi-
cación (32,7%) como los más frecuentes, seguidos por 
la ventilación mecánica/vía aérea (29,2%), procedimien-
tos de enfermería (16,8%), catéteres, sondas y drena-
jes (14,3%), equipamientos/materiales (4,4%) y otros 
(2,6%).

Otro estudio desarrollado en 2004 por Suresh G, et al. 
centrado en Unidades de Cuidados Intensivos Neonata-
les, y basado en el reporte anonimo de errores, reveló 
que el 47% de los mismos estaban asociados a la me-
dicación, el 11% se asociaba a error en la identificación 
del paciente, un 7% se relacionaba con error o retraso 
diagnóstico, y el 14% estaba ligado a la administración o 
tipo de tratamiento utilizado.

Woods et al, en 2005, en un estudio retrospectivo reali-
zado con 3.719 pacientes de 0 a 20 años de edad com-
parado con 7.528 pacientes adultos, no ancianos (21-65 
años) dados de alta en Colorado y Utah, mostró que los 
eventos adversos ocurren en 1% de las hospitalizaciones 
pediátricas y que el 60% de ellos podrían haberse pre-
venido.

Las tasas de eventos adversos prevenibles fueron:

•  78% en neonatos y lactantes (0-0,99 años),
•  11% en niños de 1 a 12 años y 
•  78% en adolescentes de 13 a 20 años,
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frente al 41% en adultos no ancianos. Entre los tipos de 
eventos adversos que podrían haberse prevenido, los 
relacionados con el parto (32,2%) y con el diagnóstico 
(30,4%) fueron los más comunes, y su frecuencia fue 
significativamente mayor que la de eventos adversos pre-
venibles relacionados con procedimientos quirúrgicos 
(3,5%).

En el ámbito de Urgencias y Emergencias los errores 
pueden ser atribuibles a inadecuada identificación del 
paciente, inexperiencia de los profesionales en el manejo 
de niños, falta de pericia en la realización de procedi-
mientos y fallo en el cálculo de dosis de la medicación, 
tal y como publican O’Neill KA en 2004 y Barata IA en 
2007. Otras fuentes de error importantes incluyen la co-
municación entre profesionales pre y hospitalaria; entre 
los propios profesionales del mismo ámbito, como en los 
cambios de turno; entre la Urgencia y las Unidades de 
Hospitalización y por último y no por ello menos impor-
tante entre los profesionales y la familia. Así mismo en las 
Unidades de Urgencias juegan un papel no desdeñable 
los errores en el diagnóstico o el malfuncionamiento del 
aparataje clínico.

Los estudios en el ámbito ambulatorio y de atención pri-
maria son limitados. A diferencia del ámbito hospitalario 
donde se han llevado a cabo numerosos estudios epi-
demiológicos, en el ámbito de la Atención Primaria no 
ha sido así por la dificultad de establecer sistemas de 
vigilancia retrospectiva, ya que las historias clínicas no 
se centran en episodios limitados, sino en una actividad 
integral y continua. Además, por sus características es-
peciales no es posible extrapolar los datos y los estudios 
del AH al de AP.

En 2007 se publica el estudio APEAS que recoge 96.047 
consultas en AP en las 16 comunidades autónomas, en 
el que participan 49 pediatras. Comunican un 11,2% de 
efectos adversos por cada mil visitas, siendo el 7,3% de 
carácter grave, el 70% evitables y el 80% si solo se con-
sideran los graves. El 47,8% de los EA están en relación 
con la medicación, con la prescripción. El 25,7% con los 
cuidados. El 24,6% con la comunicación y el 13% con 
el diagnostico. Pudiendo verse afectados 7 de cada 100 
pacientes al año. La tasa de eventos adversos en la po-
blación pediatrica fue de 4,81‰.

Siguiendo esa misma metodología, se llevo a cabo el es-
tudio de eventos adversos en Atención Primaria del Área 
de Vigo. En el periodo de registro, 13.021 pacientes en 
edad pediátrica (0-15 años) asistieron a una de las con-
sultas de AP incluidas en el estudio, y se efectuaron 128 
notificaciones de EA. La prevalencia de EA fue de 8,06 
‰. El 60% de los EA fueron leves y el 40% moderados; 
no se notificaron EA graves. Con respecto al origen del 
EA, el 82,9% se produjo en AP, el 14,3% en el hospital y 
el 2,8% restante en los Puntos de Atención Continuada. 
El 27% de los pacientes con EA presentaba algún fac-
tor de riesgo (FR), siendo el asma el FR intrínseco más 
prevalente y la distocia social el único FR extrínseco. El 

74,3% de los EA se consideraron evitables (82% de los 
leves y 62% de los moderados). 

Agrupando los factores causales que generaron los EA:

•  en el 38,1% de los pacientes su EA estuvo relacionado 
con la gestión,

•  le siguen los relacionados con la comunicación (24,8%), 
•  medicación (17,1%), 
•  diagnóstico (15,2%), 
•  cuidados (10,5%) y 
•  en el 9,5% existían otras causas.

The Learning From Errors in Ambulatory Pediatrics Study 
analiza 147 errores notificados por 14 médicos. El 37% 
de las notificaciones se asocian con errores en el tratami-
ento, el 22% a fallos en la identificación del paciente, el 
15% a errores durante la prestación de cuidados inclui-
das las vacunaciones. El 13% estaba asociado a fallos en 
los test diagnósticos y un 8% a fallos en la comunicación. 
De los errores asociados al tratamiento, más de la mitad 
se asociaban a fallos en la prescripción.

McPhillips et al., en un estudio centrado en los errores de 
la medicación, revela que el 15 % de las prescripciones 
dispensadas contenían un error; el 8% reflejaban una 
sobredosis y el 7% una infradosis. Los niños con riesgo 
especial fueron los menores de 35 Kg de peso, los de 0 
a 3 años y los que se le dispensaron 6 o más fármacos. 
El tipo de medicación con más riesgo fueron los antie-
pilépticos(21%), después los prescritos para el asma y la 
alergia (19%) y los analgésicos (16%). 

Kaushal et al. llevaron a cabo un estudio de errores de 
medicación en dos instituciones pediátricas académicas. 
Las tasas de errores de medicación y de EAM fueron sim-
ilares, pero se observó una tasa tres veces mayor de EAM 
potenciales (casi errores). Durante el curso del estudio, 
se revisaron 10.778 prescripciones y se identificaron 616 
errores de medicación (5,7%). De estos errores, aproxi-
madamente uno de cada cinco (115) fueron casi errores, 
y un total de cinco prescripciones erróneas causaron 
daño (1% de los errores). El 74% de todos los errores en 
el proceso de administración de la medicación y el 91% 
de los casi errores en dicho estudio fueron cometidos por 
los médicos al escribir las prescripciones. 

En todos estos estudios se ha observado que la posición 
errónea del punto decimal y cálculos erróneos de las do-
sis fueron importantes fuentes de errores graves en la 
atención médica a los pacientes pediátricos.

OTROS FACTORES RELACIONADOS CON LA PRODUCCION 
DE EVENTOS

Si se debe resucitar un niño, no se puede pensar si se tie-
ne el equipo adecuado al menor peso de los niños? ¿Se tie-
ne medicamentos en las concentraciones que se requie-
ren para los niños? Los profesionales están capacitados 
y disponen de la información y conocimiento adecuados? 
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Dos puntos me gustaria resaltar como elementos que fa-
vorecen el mayor riesgo de Seguridad de Pacientes en la 
población infantil. 

El primero es que los hospitales pueden no disponer de 
el equipamiento apropiado para la atención pediátrica o 
establecer el necesario sistema de seguridad para niños. 
El 85% de las camas y equipos de la mayoría de los hos-
pitales están diseñados para adultos. 

El segundo es multifactorial y se refleja en un informe 
basado en 47 Analisis de Causa-Raiz analizados por Joint 
Commission procedentes de eventos centinelas ocurri-
dos en el parto (40 muertes y 7 daño neurológico severo) 
y comunicados a esa Organización por Centros Acredita-
dos. En el 72% se observaron problemas de comunica-
ción, en el 55% se objetivaron problemas relacionados 
con la cultura de la Organización como barrera (miedo, 
fallo en trabajo en equipo y fallo en la cadena de comuni-
cación), en el 47 % se relacionaban con la competencia 
del staff, en el 40% hubo fallos de orientacion y entrena-
miento de los profesionales, en 30% no había disponibi-
lidad de equipo o medicacion, en un 25% de los eventos 
se identificaron problemas de cobertura de turno.

ESTRATEGIAS Y PRÁCTICAS SEGURAS EN PEDIATRÍA

Todas las estrategias y prácticas seguras estan enfocadas 
de una forma u otra a:

1) Prevenir la producción de errores.
2)  Interceptar los errores antes de que alcancen al pa-

ciente.
3) Mitigar el daño de los errores que alcancen al paciente. 

Para que esas Estrategias y Prácticas puedan ser im-
plantadas con éxito en la Organización se requieren dos 
elementos básicos: Implicación de los Profesionales y So-
porte de los Sistemas de Información.

Los profesionales sanitarios han de estar involucrados 
para asegurar la correcta implantación de estrategias en-
focadas a la seguridad del paciente como parte del pro-
yecto a la largo plazo de mejora de la calidad. Su papel 
varia y dependerá del tipo de ámbito, práctica asistencial 
implicada, y sistemas de la organización. En cualquier 
ámbito, la participación de cada profesional incluye asu-
mir la responsabilidad de mantener un conocimiento 
actualizado de los principios de seguridad del paciente, 
facilitar información al paciente y los padres que promue-
van unos autocuidados más seguros, engranar esfuerzos 
y trabajar con eficacia dentro de una estructura multidis-
ciplinar. 

Los desarrollos tecnológicos específicos para la población 
infantil estan mejorando, pero la mayoría de las interven-
ciones se encuentran todavía en la fase de desarrollo. 
Aunque las tecnologías de la información no puede re-
solver todos los problemas que atañen a la seguridad del 
paciente, algunos problemas de seguridad si son particu-

larmente susceptibles a las mismas. Para facilitar la impli-
cación de los profesionales se les ha de aportar los datos 
y los recordatorios necesarios y asegurar su participación 
en el diseño de procesos de atención. 

Reglas de apoyo a la decision como horarios de medica-
mentos y/o dosificación están disponibles para el ámbito 
pediátrico. Conjuntos de formularios precargados, recor-
datorios y guías de práctica clínica incrustados dentro 
de los sistemas de información aumentan la adherencia 
a las mejores prácticas. El uso de aparatos eléctricos y 
electrónicos programables, como las bombas de infusión 
con software de seguridad, se ha traducido en una me-
jora de la tasa de errores de cálculo y de administración. 
El código de barras ha sido utilizado para comparar las 
pulseras de identificación con los medicamentos y deri-
vados sanguíneos antes de su administración sobre todo 
en Servicios de Oncohematología. 

A pesar de las ventajas que aportan aún existen algunas 
limitaciones, derivadas de la facilidad/dificultad de uso, 
la aceptación por parte de los profesionales, el costo, la 
integración de software en los sistemas existentes, la es-
tandarización de los mismos, y el aumento de los errores 
después de su implementación. 

Las siguientes son objetivos de la Estrategia para la Se-
guridad del Paciente en el Sistema Sanitario Público de 
Andalucia, para el periodo 2011 2014, para garantizar 
un enfoque integral y rápido hacia la seguridad de los 
pacientes:

1)  Aumentar la conciencia mejorando el conocimiento 
sobre cuestiones de seguridad de los pacientes pediá-
tricos y difundiendo las mejores prácticas:
a.  Incrementar los esfuerzos formativos para llegar a 

un mayor numero de profesionales sanitarios. Se 
sustenta en el desarrollo de una herramienta virtual 
para la gestión del conocimiento en materia de se-
guridad del paciente. Es una plataforma formativa 
que promueve el desarrollo de competencias trans-
versales en seguridad a los/las profesionales de las 
UGC, y la formación continuada a las personas inte-
grantes de la Red Andaluza de Ciudadanos.

b.  Fomentar el intercambio de conocimiento de se-
guridad de los pacientes y mejores prácticas entre 
los profesionales y Servicios de Pediatría a traves 
de Redes. La Red de Centros se soporta en mode-
los de comunicación inspirados en las redes socia-
les y las comunidades de práctica, lo que permite 
multiplicar las posibilidades de obtener repuestas, 
transferir instrumentos y compartir soluciones entre 
Centros y UGC en la Red. El proyecto Red de Cen-
tros con Practicas Seguras esta orientado a “apren-
der de los aciertos”, es decir, trata de acelerar las 
mejoras propiciando que, aquellas Unidades y Cen-
tros con mejores resultados en la puesta en marcha 
de una determinada práctica segura (mentores), 
compartan sus logros con las que trabajan en la 
misma línea (nodos).
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c.  Ampliar el enfoque de seguridad a la asistencia a 
pacientes en Atención Primaria. La mayoría de los 
trabajos en la seguridad del paciente hasta la fecha 
ha sido en los hospitales, sin embargo, los niños en 
este país interactuan fundamentalmente con el ám-
bito de Atención Primaria. Deberíamos desarrollar 
indicadores para la seguridad del paciente específi-
cos del ámbito pediátrico ambulatorio.

2.  Actuar para minimizar el daño prevenible mediante el 
uso de la información sobre riesgos especificos de se-
guridad del paciente pediatrico:
a.  Desarrollar y difundir informes basados en el anali-

sis de errores y eventos notificados, identificando las 
tendencias y áreas que necesitan planes o actuacio-
nes específicos. Se ha de favorecer la implantación 
de procedimientos orientados a potenciar la notifica-
ción de riesgos e incidentes, promoviendo la gestión 
participativa de los mismos y la prevención de ries-
gos sobre la seguridad del paciente en las UGC.

b.  Fomentar el liderazgo activo en seguridad, sin olvi-
dar la responsabilidad individual para mantener la 
cultura de seguridad en la Organización, que po-
tencie una organización transparente en seguridad 
del paciente, no punitiva, que facilite la comunica-
ción de eventos adversos y desarrolle una política 
de prevención. Que dirija y participe en iniciativas 
de seguridad basadas en la práctica y de soporte a 
los comités de calidad o seguridad del paciente y a 
los Sistemas de Registro y Notificación.

c.  Mejorar la participación de la familia en la asisten-
cia, aportando conocimiento sobre los puntos criti-
cos de riesgo de su proceso asistencial.

3.  Mejorar los resultados en salud para los niños mediante 
la adhesión a las mejores prácticas avaladas para mejo-
rar la seguridad del paciente pediátrico. Como estrate-
gias globales a nivel de práctica asistencial es necesario 
establecer procedimientos que garanticen que:
a.  Las acciones de la ESP se coordinan y complemen-

tan con los desarrollos de los Planes Integrales y 
Estrategias de la Consejería de Salud y se Redise-
ñan los procesos clínicos incorporando conceptos 
de diseño de seguridad al renovar o crear sistemas 
de atención sanitaria o procesos de asistencia. 

b.  Se presta una Atención sanitaria segura, exenta de 
infección asociada a la misma.

c.  Se implantan acciones para garantizar la Seguridad 
en el ámbito de los procesos quirúrgicos.

d.  Se desarrollan acciones para mejorar la Seguridad 
en la realización de pruebas diagnósticas (laborato-
rios clínicos, radiodiagnóstico, etc.).

e  Mejorar la seguridad del medicamento, centrando 
los esfuerzos en el desarrollo de sistemas seguros 
y efectivos mediante la retirada de los medicamen-
tos con relacion riesgo/beneficio desfavorable; el 
desarrollo, difusión y “exigencia a proveedores” de 
tecnología de información sanitaria específica pediá-
trica; formación a profesionales sobre métodos para 
reducir los errores de medicación y garantizar que 
los mismos mantienen la competencia en el uso de 
medicación en Pediatria.

f.  Se implementa un enfoque estandarizado para la 
comunicación entre profesionales en el momento 
del traspaso del paciente en los diferentes ámbitos 
de actuación, los cambios de turno, las distintas uni-
dades, etc.

g. Integrar las estrategias de seguridad en las tecno-
logías, tales como la redundancia, pasos obligados, 
códigos de barras, formularios estandarizados de 
órdenes, y los protocolos de actuación, siempre que 
sea posible.

h. Ampliar la investigación para identificar y perfeccio-
nar intervenciones efectivas para la seguridad del 
paciente pediátrico. 

CONCLUSIÓN

La reducción de daño al paciente pediátrico atribuible a 
la asistencia sanitaria requiere no sólo la prevención de 
errores, sino también la identificación y notificación de 
errores y eventos adversos, la difusión de mejores prác-
ticas, y cultivar una cultura de seguridad. Los resultados 
de estas intervenciones deben ser rigurosamente medida 
con instrumentos válidos y fiables y seguimiento para de-
terminar su eficacia en la asistencia.

A través de la incorporación plena de la cultura de la se-
guridad, la asunción de la responsabilidad individual por 
los resultados asistenciales, el análisis permanente de las 
áreas de riesgo para la seguridad del paciente pediátrico, 
y la implementación y la evaluación rigurosa de las mejo-
ras de los sistemas podremos reducir aún más los riesgos 
de errores clínicos en éste y otros ámbitos.
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LA APLICACIÓN DE PRÁCTICAS SEGURAS 
EN ATENCIÓN PRIMARIA PEDIÁTRICA
M Teresa Arce Calvo
UGC PUERTA Blanca. Málaga. Grupo de trabajo de 
calidad asistencial y seguridad del paciente de la AEP

INTRODUCCIÓN 

La seguridad en una organización o sistema de cualquier 
índole, es el proceso por el cual proporciona atención y 
cuidados seguros, lo que se manifiesta por la ausencia 
de lesiones accidentales atribuibles a los mismos. En ella 
se lleva a cabo una gestión del riesgo, declaración y aná-
lisis de los incidentes, con capacidad para aprender de 
los mismos realizando un seguimiento e implementando 
soluciones para minimizar el riesgo de su recurrencia.

La seguridad emerge de la interacción de los componen-
tes del sistema, no reside en una persona, dispositivo o 
departamento. Es actualmente un componente clave de 
la calidad asistencial. 

CONCEPTOS EN SEGURIDAD DEL PACIENTE

La cultura de la seguridad: Las organizaciones con una 
cultura de seguridad positiva se caracterizan por una co-
municación basada en la confianza mutua, comparten la 
percepción de la importancia de la seguridad y confían 
en la eficacia de las acciones preventivas. En ellas se eli-
mina el concepto de culpa o del castigo. 

Según el Sistema Nacional de Salud español esta cultura 
tiene 3 premisas o las 3 H: la humildad, la honradez con 
los Ciudadanos y la honestidad. Supone un gran benefi-
cio para los pacientes, la organización y los profesionales.
 
Factor influyente: Algo que influye en la ocurrencia o el 
resultado de un evento adverso. Su eliminación puede 
no prevenir la ocurrencia del evento, pero generalmente 
mejorará la seguridad del sistema.

Factor causante: Algo que provoca directamente el even-
to adverso. Su eliminación conllevara la desaparición del 

evento adverso o la reducción de posibilidades de ocu-
rrencia en el futuro. Suelen estar íntimamente ligados al 
evento adverso estudiado.

Riesgo: Es la proximidad o el peligro de producirse un 
efecto adverso.

Sucesos adverso: Todo aquel capaz de producir daño, lo 
cause o no. 

Incidente: Suceso que no se sigue de daño.

Efecto adverso: Suceso con daño. 

Punto critico de seguridad: Aspecto del desarrollo del 
proceso asistencial en el que coinciden elementos que 
pueden afectar a la seguridad del paciente y deben estar 
previamente identificados.

Gestión de riesgos: Es la identificación, el análisis y la co-
rrección de las causas que originan daño secundario al 
paciente tras el tratamiento médico. Su propósito funda-
mental es aprender de la experiencia. 

Aunque la mayoría de los eventos son incidentes, si no 
se comunican y no se investigan sus mecanismos de pro-
ducción, perderemos la oportunidad de aprender para 
evitar otros sucesos adversos. De ahí, la importancia de 
la notificación. 

Herramientas de detección del riesgo: De forma Proacti-
va, antes de que ocurra el efecto adverso. La más usada 
es el AMFE o Análisis Modal de Fallos y Efectos, méto-
do sistemático de evaluación de procesos que permite 
identificar dónde y cómo se produce el fallo y valorar su 
impacto relativo.

De forma reactiva una vez producido el efecto adverso. Es el 
análisis de causa Raíz que estudia sus factores influyentes 
o causales. Entre ellos los diagramas de espina de pescado. 
Sistema de notificación: Consiste en la comunicación, el 
registro y el análisis de sucesos adversos con el fin de 
mejorar la calidad y seguridad de la atención sanitaria 
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al realizar propuestas de mejora y tomar las oportunas 
medidas correctoras.

Barreras para la notificación. Causas o condicionantes 
que frenan la notificación: Entre otras, son la sensación 
de fracaso, el miedo a su repercusión legal, a su uso 
fuera de contexto, al desprestigio profesional, al castigo, 
las dificultades para llevarlo a cabo, el desconocimiento 
del método o sutilidad. Es un punto prioritario de ac-
tuación. 

INICIATIVAS INTERNACIONALES

En los años 60 en Inglaterra y Estados Unidos aparecen 
las primeras publicaciones sobre errores médicos. El in-
forme del Instituto Americano de Medicina (IOM) ”To err 
is human: building a safer health system” marca un hito 
en el desarrollo de estrategias de seguridad del paciente.

En 2002 la 55ª Asamblea Mundial de la Salud, aprueba 
la resolución para fortalecer los sistemas de seguridad y 
vigilancia. En octubre de 2004, se crea la Alianza mundial 
por la seguridad del paciente liderada por la OMS. Bajo el 
lema “Una atención limpia es una atención más segura”, 
lanza en 2005 el reto de fomentar la higiene de las manos. 

The National Patient Safety Agency (NPSA) del Reino 
Unido, publica en 2002 “Seven steps to patient safety”. 
En 2006 para el ámbito de la atención primaria (AP).

En 2003 The national quality forum. (NQF) de EE. UU. 
Presenta una guía de 30 prácticas seguras que deberían 
seguir todas las instituciones sanitarias. De ellas 6 son de 
aplicación en el ámbito de AP.

En 2005 tiene lugar la Declaración de Luxemburgo sobre 
Seguridad del Paciente. Nace el Eurobarometro. En 2008 
la Agency for Healthcare Research and Quality (AHRQ) 
de EE. UU., publica Medical Office Survey On Patient 
Safety Culture (MOSPS), cuestionario para medir la cul-
tura de seguridad del paciente en AP, que es traducida, 
validada y adaptada a nuestro sistema sanitario en 2010. 

En 2008 la RACP de Australia, publica estándares de 
prácticas seguras en pacientes pediátricos, haciendo es-
pecial referencia a los derechos de los niños.

En 2009 La Academia Americana de Pediatría en el de-
sarrollo de estrategias de Seguridad del paciente pediá-
trico, enfatiza que no es apropiado extrapolar el número 
o el tipo de errores encontrados en los hospitales a los 
entornos de atención ambulatoria. 

En 2010 AHRQ de EEUU Publica 20 consejos para los 
pacientes, para ayudar a prevenir los errores médicos.

INICIATIVAS NACIONALES

EL SISTEMA NACIONAL DE SALUD (SNS) DEL MINISTERIO 
DE SANIDAD. PLAN DE CALIDAD ASISTENCIAL. 2005

Dentro del área de excelencia clínica del plan Nacional 
de calidad, cuyo objetivo es asegurar una atención sani-
taria más personalizada y centrada en las necesidades 
particulares del paciente, se incluye la seguridad de pa-
ciente como la estrategia 8:

-  Promover y desarrollar el conocimiento y la cultura de 
seguridad del paciente SP entre los profesionales y los 
pacientes en cualquier nivel de atención sanitaria. 

-  Diseñar y establecer sistemas de información y notifica-
ción de eventos adversos.

-  Implantar prácticas seguras recomendadas en los cen-
tros del SNS.

-  Promover la investigación en seguridad del paciente.
-  Promover la participación de pacientes y ciudadanos en 

las políticas en seguridad.
-  Promover la participación de España en foros interna-

cionales sobre SP.

La Agencia de Calidad de SNS establece un conjunto de 
25 indicadores para medir la gestión de riesgos que llevan 
a cabo los centros sanitarios en relación a la Estrategia de 
Seguridad del Paciente. De ellos, 4 son para Centros de AP:

•  Existencia de Sistema de notificación y aprendizaje de 
incidentes relacionados con la Seguridad del Paciente.

•  Existencia de Comisiones para la Seguridad del Pacien-
te operativas.

•  Existencia y uso de preparados de base alcohólica en 
envases de bolsillo para la atención domiciliaria.

•  Actividades formativas en la materia. 

CURSOS DE FORMACIÓN EN GESTION DE RIESGOS DESDE 
EL MINISTERIO DE SANIDAD

2005 SP EN LOS SISTEMAS PUBLICOS DE SALUD DE LAS 
COMUNIDADES AUTÓNOMAS
 
El servicio público de salud andaluz define estrategias 
específicas con el objetivo de crear una cultura de se-
guridad en el Marco de la Alianza por la Seguridad del 
Paciente propugnada por la Organización Mundial de la 
Salud. En el SSPA se establecen 10 indicadores para va-
lorar la seguridad del paciente. 

Se agrupan en 4 campos:

1. Las actividades de registro y notificación.
2. La incidencia de reacciones adversas.
3.  Las complicaciones relacionadas con la atención a pa-

cientes hospitalizados.
4.  Las infecciones contraídas por el paciente durante su 

estancia en el hospital.

De aplicación en AP (pediatría y medicina de familia) son:

-  El registro de alergias y contraindicaciones en la Historia 
de Salud Digital.

-  La notificación Espontánea de Reacciones Adversas a 
Medicamentos (RAM) o “Tarjeta amarilla”. 
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De la valoración de los marcadores de gestión de riesgos 
del SNS en 33 distritos sanitarios de AP en el SSPA en el 
año 2010, se evidencia la necesidad de potenciar la crea-
ción de unidades funcionales de gestión de riesgos y de 
seguridad del paciente en los centros de atención primaria.

Integran prácticas de seguridad del paciente en la evalua-
ción de los centros de atención primaria y de los profesio-
nales en el proceso de acreditación de sus competencias.

•  En el proyecto AP21: Marco Estratégico para la mejora 
de la Atención Primaria de Salud. 2007-2012. 

•  2007. Estrategia de implicar al paciente en la III con-
ferencia nacional y se crea la red ciudadana de forma-
dores. 

•  2008. Sociedades científicas de seguridad del paciente 
en españa.

•  2009. Nace el Observatorio para la Seguridad del Pa-
ciente del Sistema Sanitario público de Andalucía.

Pone a disposición de todos los interesados el conoci-
miento generado por sus profesionales (buenas prácti-
cas, acciones de mejora, notificación de incidentes, etc.) 
y el procedente de otras organizaciones y sistemas, con 
la finalidad de ayudar a proporcionar cuidados cada vez 
más seguros. Aporta las aplicaciones desarrolladas por 
el Observatorio como microinstrumentos de evaluación 
para la mejora de la higiene de las manos, listado de veri-
ficación de seguridad quirúrgica, Análisis Modal de Fallos 
y Efectos (AMFE) y sistemas de notificación de incidentes 
de seguridad.

•  2011. Estrategia de seguridad del paciente 2011-2014. 
Consejeria de Salud de la Junta de Andalucía

ESTUDIOS EPIDEMIOLÓGICOS

A diferencia del ámbito hospitalario (AH) donde se han 
llevado a cabo numerosos estudios epidemiológicos, en 
el ámbito de la AP no ha sido así por la dificultad de es-
tablecer sistemas de vigilancia retrospectiva, ya que las 
historias clínicas no se centran en episodios limitados, 
sino en una actividad integral y continua. Además, por 
sus características especiales no es posible extrapolar los 
datos y los estudios del AH al de AP.

En 2007 se publica el estudio APEAS que recoge 96.047 
consultas en AP en las 16 comunidades autónomas, en el 
que participan 49 pediatras. Comunican un 11,2% de efec-
tos adversos por cada mil visitas, siendo el 7,3% de carácter 
grave, el 70% evitables y el 80% si solo se consideran los 
graves. El 47,8% de los EA están en relación con la medi-
cación, con la prescripción. El 25,7% con los cuidados. El 
24,6% con la comunicación y el 13% con el diagnostico. 
Pudiendo verse afectados 7 de cada 100 pacientes al año.
 
Se han llevado acabo estudios epidemiológicos en pobla-
ción pediátrica por el mismo grupo del estudio APEAS, ha 
sido en series pequeñas y aplicando la misma metodología 
con adecuaciones al estudio especifico de esta población. 

CARACTERÍSTICAS DE LA ATENCIÓN PRIMARIA 
DE PEDIATRÍA

•  La atención primaria es la puerta de entrada en el sis-
tema sanitario y el nivel asistencial más utilizado por la 
población. 

•  De fácil acceso. 
•  Estrecha relación pediatra/paciente/familia.
•  Continuidad asistencial.
•  Cada paciente tiene un elevado número de consultas 

médicas.
•  La atención se presta en entornos y ámbitos diversos.
•  La variedad de provisión de los servicios (por teléfono, 

a domicilio, en el consultorio, por el correo electrónico), 
y profesionales. 

•  La variedad de registros dificultan los trabajos de cam-
po.

•  Características heterogéneas de los pacientes en cuan-
to a cultura, creencias y procedencia.

•  La capacidad de resolución de los problemas por el 
pediatra de atención primaria es alta. Profesionales mo-
tivados y capacitados.

•  Patología de alta prevalencia.
•  Coordinación de la actuación en otros ámbitos sanita-

rios y no sanitarios.
•  Al ser el primer punto de contacto del paciente con el 

sistema, la mayor parte de los diagnósticos iniciales se 
realizan en Atención Primaria con lo que una orienta-
ción diagnostica inicial puede suponer una cascada de 
pruebas y tratamientos innecesarios que pueden deri-
var en daño para el paciente. 

•  Transferencia del EA por parte de atención especializa-
da a la AP.

•  La práctica en un marco de gran incertidumbre, en las 
primeras fases de la enfermedad donde, en muchas 
ocasiones, los síntomas no están claros. 

•  Presencia asociada de problemas psicosociales.
•  Escaso tiempo de consulta y presión asistencial. 
•  Se lleva a cabo una gestión global de los problemas. 
•  Uso del medicamento desde la perspectiva del pacien-

te. Autocuidado.
•  Cambios y aumento de la complejidad de la a atención 

en la AP: El alta hospitalaria anticipada, el seguimiento 
de enfermos crónicos y la prescripción y seguimiento 
de medicamentos con alto riesgo potencial.

•  La demora en la atención en situaciones agudas.
•  La cultura de la población de delegación de responsa-

bilidades y cuidados en ella.
•  Alta exigencia de la población.

¿SON LAS PRÁCTICAS EN ATENCIÓN PRIMARIA SEGURAS?

Dados los escasos estudios epidemiológicos en seguri-
dad del paciente en atención primaria y especial en pe-
diatría, podemos hacer una aproximación de esta situa-
ción valorando con datos obtenidos de los procesos de 
acreditación de los centros y unidades de gestión de AP 
y de la acreditación de competencias profesionales del 
pediatra en el ámbito de la atención primaria. Haremos 
referencia al sistema sanitario publico andaluz (SSPA).
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Del proceso de acreditación de los centros asistenciales 
y unidades de gestión clínica de Atencion Primaria
Su desarrollo ha favorecido la implantación de actividades 
en torno a la seguridad del paciente en los centros de aten-
ción primaria. Del análisis de las actuaciones en calidad 
relacionadas con la Seguridad del Paciente identificadas 
a través de la actividad acreditadora de la Agencia de Ca-
lidad Sanitaria de Andalucia ACSA en los Centros y Uni-
dades de Atención Primaria en el periodo 2005 y 2009, 
se evidencia la progresiva instauración de indicadores de 
seguridad desde el 2005. En dicho informe de forma glo-
bal se evidencia que de 119 actuaciones evaluadas un 
17,64 % están relacionados con los estándares de segu-
ridad. Dentro de ellas el 28,6% son acciones específicas 
que eviten potenciales Eventos Adversos como aquellas 
destinadas a disminuir la variabilidad clínica (protocolos) 
o la creación de mapa de riesgos. El 28,6% corresponde 
a la Información destinada a pacientes para evitar apari-
ción EA como utilización de dípticos, instrucciones sobre 
dispositivos médicos o guías prácticas para cuidadores. El 
14,3% incluyen actividades como control de caducidades, 
la identificación y análisis de EA mediante creación de sis-
tema de registro formal y los relacionados con la cultura de 
seguridad (como la creación plan de seguridad).

Las prácticas relativas a la seguridad del paciente evalua-
das han sido:

•  Procedimiento seguro identificación de pacientes 
•  Información a pacientes y familiares sobre riesgos po-

tenciales, uso seguro de dispositivos médicos y control 
de la infección.

•  Implicación activa del paciente/familiares en la toma de 
decisiones de sus cuidados y tratamiento, facilitando 
información sobre riesgos potenciales y uso seguro de 
dispositivos médicos y control de la infección.

•  El uso y correcta aplicación del consentimiento infor-
mado así como el cumplimiento de las últimas volunta-
des de los pacientes.

•  Cómo se garantiza la intimidad, confidencialidad y Ley 
de Protección de Datos de carácter personal.

•  Análisis de las sugerencias y reclamaciones de los 
usuarios para conocer los errores producidos y sus 
consecuencias.

•  La transparencia de los resultados y funcionamiento de 
la Unidad.

•  El uso seguro de los medicamentos para prevenir erro-
res en el proceso de preparación, prescripción (Pro-
grama del Uso Racional del Medicamento) y adminis-
tración.

•  La correcta conservación y caducidades de los medi-
camentos.

•  El uso seguro del equipamiento para diagnóstico y tra-
tamiento mediante el establecimiento de criterios de 
seguridad para su adquisición, mantenimiento y forma-
ción de los profesionales en su uso y conocimiento de 
los riesgos.

•  Asegurar la accesibilidad, continuidad asistencial, co-
municación estable entre niveles asistenciales y la ges-
tión por procesos asistenciales.

•  Identificación de los posibles incidentes para aplicar 
soluciones que minimicen los riesgos de su ocurrencia.

•  Formación a los profesionales ante posibles catástrofes 
internas y externas.

•  Garantía del uso y cumplimentación uniforme de la 
historia de salud, así como la eliminación de archivos 
secundarios.

•  Del proceso de acreditación de la competencia de los 
profesionales:
-  De forma global sin distinguir entre categorías profe-

sionales la ACSA, ha incorporado en sus Manuales 
de Competencias un total de 72 elementos que con-
templan la realización de buenas prácticas, dirigidas 
a promover tanto la seguridad de los pacientes como 
la seguridad de los profesionales. Líneas estratégicas:

-  Intervenciones dirigidas a evitar situaciones indesea-
bles o posibles acontecimientos adversos en los pa-
cientes. Recomienda conocer en profundidad las Es-
trategias de Seguridad desplegadas por la Consejería 
de Salud a través de su Observatorio para la Seguridad 
del Paciente. Promover el registro de las actuaciones 
que realizan los profesionales dirigidas a mejorar y po-
tenciar la seguridad en la práctica clínica, de modo que 
permitan la continuidad en la asistencia, la correcta co-
municación entre los miembros del equipo asistencial, 
la transferencia de conocimiento y la utilización de la 
información contenida en la Historia de Salud, como 
elementos fundamentales para la promoción de la se-
guridad de los pacientes.

Del proceso de acreditacion de competencias profesiona-
les del pediatra de atención primaria
Se solicitan evidencias de prácticas seguras en relación a 
la declaración de incidentes, detección de situaciones de 
riesgo, medidas de promoción y prevención referentes a la 
seguridad del paciente así como actuaciones de seguridad 
específica en el desarrollo de los procesos asistenciales. 

PRÁCTICAS SEGURAS EN PEDIATRÍA 
DE ATENCIÓN PRIMARIA

Procesos de soporte

1. La persona, centro el sistema sanitario

1.1 La persona como sujeto activo

Cumplimiento de los derechos fundamentales y la Ley 
de derechos y de atención del menor.

•  El pediatra ha de conocer y velar porque se 
cumpla la Ley de derechos y de atención del 
menor y alertar en caso de sospecha de situa-
ciones de riesgo como negligencia, maltrato o 
abusos sexuales.

•  Actúa de forma efectiva para la sustitución en la 
toma de decisiones. 

•  Apoya a la organización del servicio mediante 
guías para el ciudadano como carteleria o do-
cumentos. 
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•  En los centros se expone la carta de derechos y 
deberes de las personas.

El derecho a la intimidad, la privacidad y la confiden-
cialidad:

• Cada profesional posee una clave y un perfil de 
acceso a los contenidos de la historia de salud 
digital. Existe la posibilidad de restringir el acceso 
a determinados registros. Para acceder a partes 
del historial medico que se ha generado en otros 
centros, el pediatra ha de solicitar el consenti-
miento. 
La identificación inequívoca de los pacientes como 
la persona a la que va dirigida el tratamiento, los 
cuidados o el servicio.

• Solicitando a los tutores su identificación docu-
mental y la verificación verbal. En ámbitos, como la 
identificación telefónica (solicitud de citas), la soli-
citud de cita presencial, la recogida de documen-
tación o informes, en la atención directa en consul-
ta, en la visita domiciliaria, en las extracciones y 
pruebas no invasivas (Espirómetros, EKG) y en 
administración de fármacos y vacunas se solicitara 
la tarjeta sanitaria del menor.

• Entre los sistemas de identificación documental, la 
tarjeta sanitaria da acceso al NUSHA (numero Nú-
mero único de Historia de Salud de Andalucía). La 
asignación de un número independiente a cada 
usuario ya sea titular o beneficiario.

• La solicitud de analítica a través de la historia digi-
tal con código de barras que identifique todas las 
muestras del paciente. De reciente aplicación la 
solicitud por intranet con registro según la prueba 
solicitada del tipo de tubo a utilizar por enfermería. 
Comunicación al profesional en el buzón de llega-
da de analice en la historia digital evitando retrasos 
en caso de valores de alarma.

El consentimiento informado:

Se lleva a cabo de forma verbal generalmente y en 
determinadas situaciones de forma escrita. El pediatra 
obtendrá el consentimiento para cualquier acto medi-
co tras ofrecer una información adecuada. En caso de 
barreras lingüísticas existe un dispositivo de traduc-
ción telefónica de apoyo en el mejor de los casos. De 
forma escrita en caso de cirugía menor.

La identificación de los profesionales con tarjetas iden-
tificativas 

Libre elección de pediatra y de otras especialidades.

1.2 La accesibilidad
• El paciente puede acceder al sistema mediante 

la solicitud de cita previa las 24 horas ininte-
rrumpidamente vía telefónica “salud responde” 
o telemática. De forma presencial en horario de 
apertura del centro. Se esta implantando un sis-

tema de nuevo de obtención de cita mediante 
cajeros.

• La gestión por parte de la organización del centro 
que se lleve a cabo evitando esperas y demoras 
potencialmente perjudiciales. 

1.3 La continuidad asistencial
• La información clínica. Focalizada en el uso de la 

historia única de salud digital que debe contener 
los datos más relevantes del paciente, garantizan-
do su accesibilidad a todos los profesionales que 
le prestan asistencia en cualquier nivel y circuns-
tancia: ingresos, urgencias, emergencias, consul-
tas. Así como otros datos referentes al l ejercicio 
de los derechos de los pacientes en relación con 
la información y la documentación clínica. 

• Registro de alergias y contraindicaciones a fár-
macos, alimentos y otros elementos. Registro de 
medicación y vacunas.

• Facilitar la continuidad asistencial mediante uso 
de telefonía, correo electrónico. 

2. Organización de la actividad centrada en la persona

2.1  La comunicación. La entrevista clínica necesida-
des especiales
• El pediatra ha de actuar como coordinador de la 

atención de sus pacientes atendido en otros ám-
bitos especialmente en aquellos que presenten 

2.2 Gestión por procesos asistenciales integrados
• Los Procesos Asistenciales Integrados (PAI) son 

una herramienta de gestión enfocada hacia la 
mejora de la calidad y seguridad asistencial, tra-
duce el conocimiento científico en práctica clíni-
ca de calidad. 

• La gestión por Procesos Asistenciales en pedia-
tría de AP permite reducir la variabilidad en la 
práctica clínica, de acuerdo con el conocimiento 
científico disponible. 

• Dentro de cada proceso hay actuaciones especí-
ficas de seguridad. 

• Los procesos asistenciales en pediatría de AP 
más desarrollados son: El programa de salud in-
fantil, Asma, Fiebre, Cefaleas, Cuidados paliati-
vos, Otitis media, Diabetes, Obesidad, Atención 
temprana, Maltrato infantil.

• Dentro de los procesos asistenciales se reco-
mienda:

• Identificación y priorización mediante una meto-
dología contrastada (AMFE), de los puntos críti-
cos de riesgo para la seguridad del paciente en 
todos los Procesos Asistenciales implantados en 
la Unidad. 

• La solicitud de exámenes complementarios en 
especial estudios radiológicos, así como la tera-
péutica aplicada siguiendo las guías de práctica 
clínica basadas en la mejor evidencia clínica son 
una práctica segura. 
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2.3 Prevención de la infección 
Mediante el fomento de la estrategia de manos 
seguras, la adopción de medidas de protección 
personal, y demás precauciones universales 
para el control de la infección.

2.4  Competencia en situaciones de emergencia vital

2.5 La medicación
-  Conservación y caducidad de medicamentos y 

productos sanitarios. 
Su gestión depende del coordinador de enfermería 
mediante la supervisión de medicación en alma-
cén, consultas, registro de temperaturas en neve-
ras (vacunas, medicación), material de urgencias, 
carro de parada, tomas de oxigeno, aspiración.

-  Administración de fármacos y vacunas en el 
centro de salud. 

-  La seguridad todo el proceso de la medicación.
Desde la prescripción, documentación, valora-
ción de su seguimiento, dispensación y admi-
nistración. En esta ultima donde se producen 
la mayoría de fallos.
Para el cálculo de la dosis valerse de ayudas en 
forma de guías. 
Uso de la tecnología en la documentación, 
la prescripción por principio activo, la receta 
electrónica para evitar fallos en la comunica-
ción. 
Adecuar la medicación a la edad del paciente. 
Asegurar la compresión de la prescripción.

2.6  Promoción de la Salud, prevención y actuación 
en la Comunidad

• Promoción de la salud en hábitos saludables 
exentos de riesgo, en la alimentación, higiene y 
actividades. 

• Medidas de prevención especialmente para los 
menores, de muerte súbita y de accidentes en 
función de su edad.

• Desarrollar estrategias educativas que orienten y 
faciliten a los ciudadanos el conocimiento nece-
sario para aprender a vivir con mayor calidad de 
vida y menor riesgo para su salud.

• El pediatra garantiza una adecuada información 
y vigilancia epidemiológica mediante la declara-
ción de enfermedades de declaración obligatoria 
(EDO) que facilita la historia digital al codificar 
las enfermedades, así como en su actuación en 
caso de brotes epidémicos.

3. Los profesionales: los pediatras de AP

• Trabajo en equipo.
• Autoevaluación de sus competencias de seguri-

dad de forma periódica.
• Formación en seguridad del paciente.
• Vacunación frente a enfermedades que puedan 

suponer peligro para los pacientes.

• Valoración periódica por el medico de empresa 
para descartar enfermedades.

• Gestión de las carga de trabajo/horas de trabajo 
y descansos.

• Formación de los profesionales en prácticas de 
seguridad.

4.  Procesos de soporte: estructura, equipamiento 
y proveedores

• Sistema de notificación de efectos adversos. 
• Comisiones de gestión de riesgos.
• Ajuste a la ley de protección de datos mediante la 

no exposición de los mismos de forma pública en 
forma de listados de citaciones así como la destruc-
ción del material del paciente (historias, analíticas).

• Intervenir en la estructura y organización del 
centro para crear espacios seguros para la po-
blación infantil. En las salas de espera como es-
pacios diferenciados de los adultos, en servicios 
comunes como extracciones. Facilitar el acceso 
como ubicar las consultas de pediatría en plan-
tas de más fácil acceso. Así como respecto al 
mobiliario y fómites en la consulta. Especial 
atención a que no tengan acceso a medicación.

• Sistema de notificación en papel al sistema de 
mantenimiento del centro de deterioros. 

• Están establecidas las medidas de seguridad 
ante emergencias, conocidas por los profesiona-
les y que se actualizan periódicamente.

• La tecnología de la Información y Comunicación 
(TIC) para la mejora de la seguridad del pacien-
te. Información sanitaria electrónica.

• La seguridad desde la perspectiva económica. 
Los costes de la no-seguridad.

• Contratos de gestión de los servicios de salud. La 
seguridad en la Dirección por Objetivos.

 CONCLUSIONES Y PROPUESTAS

-  Desarrollo y fomento de la cultura de la seguridad.
-  Desarrollo de unidades y comités de gestión de riesgos 

en los centros de AP.
-  Notificación y gestión de sucesos adversos.
-  Formación en seguridad del paciente, del pediatra de 

AP, del paciente y la familia.
-  Implicar al paciente y la familia en la estrategia de segu-

ridad del paciente.
-  Investigar en seguridad del paciente pediátrico en AP: 

Estudios epidemiológicos y de indicadores de seguridad 
del paciente pediátrico en AP.
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Uso seguro del medicamento en Pediatría
Carmen Gallego Fernández
Hospital Materno-Infantil Carlos Haya, Málaga

Los errores de medicación (EM) constituyen uno de los 
incidentes médicos más comunes y suponen un alto por-
centaje de los errores que se producen en el sistema san-
itario. En nuestro país el estudio Nacional sobre efectos 
adversos ligados a la hospitalización (ENEAS) estimó que 
el 4% de los pacientes ingresados sufría algún evento 
adverso relacionado con los medicamentos y que de to-
dos estos eventos, un 35% eran prevenibles2. Los errores 
de medicación también se han relacionado con estancias 
hospitalarias más prolongadas y con un incremento de 
los costes sanitarios3.

El elevado porcentaje de errores prevenibles ha impul-
sado a las instituciones a desarrollar la implantación de 
prácticas de seguridad que contribuyan a disminuir su 
incidencia, incorporando distintas barreras de control en 
las diferentes fases del circuito de utilización de medica-
mentos y concienciando a todos los partícipes que inte-
gran la cadena asistencial del beneficio obtenido en la 
seguridad del paciente.

Los errores de medicación pueden estar relacionados con 
las prácticas profesionales, con los productos, con los 
procedimientos o con los sistemas y en ellos se incluyen 
los errores de identificación, prescripción, comunicación, 
etiquetado, envasado, preparación, dispensación, distri-
bución, administración, educación, seguimiento y uti-
lización de los medicamentos.

Entre las poblaciones especialmente vulnerables a sufrir er-
rores de medicación se encuentran la pediátrica y neonatal, 
con tasas hasta tres veces superiores que las de los adul-
tos4. Algunos estudios cifran los acontecimientos adversos 
con medicamentos en pacientes pediátricos hospitaliza-
dos en un 11%, de los cuáles el 22% eran prevenibles5. 
En España no existen estudios de errores de medicación 
multicéntricos en la población pediátrica que aporten datos 
concluyentes sobre el perfil de los errores en nuestro país.

La población pediátrica presenta una serie de caracter-
ísticas que la hace especialmente susceptible a padecer 
errores de medicación. Enumeramos las siguientes:

-  Diferencias significativas en la composición corporal 
respecto a los adultos, que influyen en cambios farma-
cocinéticos que pueden modificar la respuesta a los 
tratamientos.

-  Necesidad de dosificar individualizadamente en base a 
edad, peso, superficie corporal, etc.

-  Falta de disponibilidad de formas de dosificación y con-
centraciones apropiadas a las dosis necesarias, lo que 
implica cálculos importantes.

-  La administración de fármacos precisa manipulación 
(fraccionamiento, dilución, trituración, apertura…) o 
sistemas apropiados.

-  La falta de autorización por parte de las agencias regu-
ladoras en una gran cantidad de ocasiones, alcanzando 
en algunos estudios el 90% en neonatología e intensi-
vos pediátricos6,7, ya que no existe suficiente informa-
ción en las fichas técnicas de los medicamentos.

-  La capacidad de comunicación de los niños es limitada, 
lo que puede significar una barrera más para la segu-
ridad.

Por lo tanto, es necesario implementar estrategias que 
permitan reducir estas tasas de error y garantizar el uso 
seguro de medicamentos en la población pediátrica.

El circuito de utilización de medicamentos en los Hos-
pitales fue definido en 1989 por el panel de expertos de 
la Joint Commission on Accreditation of Healthcare Or-
ganizations (JCHCO) como el conjunto de procesos in-
terrelacionados cuyo objetivo común es la utilización de 
los medicamentos de forma segura, efectiva, apropiada 
y eficiente para alcanzar las denominadas “5 erres”: do-
sis correcta del medicamento correcto, administrada al 
paciente correcto, a través de la vía correcta y en el mo-
mento correcto.

La epidemiología de los errores de medicación en niños 
ha sido menos estudiada que en los adultos, donde po-
demos encontrar resultados variables, pero a pesar de 
ello, el mayor porcentaje de errores se produce en las 
fases de prescripción (3-37%), dispensación (5-58%) y 
administración (72-75%)8. 

La identificación de las causas de producción de errores 
es fundamental para actuar y evitar riesgos en futuros 
pacientes. En los niños la mayoría de los errores se aso-
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cia a cálculos de dosis, a la conversión de unidades, o a 
ambos.

En el ámbito de la seguridad en el uso de medicamen-
tos, merecen especial atención los medicamentos de 
alto riesgo, definidos por el Instituto para el uso seguro 
de medicamentos (ISMP), como los que, si se utilizan 
incorrectamente, presentan gran probabilidad de cau-
sar daños graves o incluso mortales para los pacientes. 
Para ellos, el ISMP aconseja establecer dosis máximas y 
alertas automatizadas, estandarizar el proceso de admi-
nistración y establecer prácticas de doble revisión en su 
preparación y administración. Algunos trabajos realiza-
dos en el ámbito pediátrico aconsejan ampliar esta lista 
oficial para ciertos pacientes en estado crítico.

NECESIDAD DE FARMACOVIGILANCIA EN EL PACIENTE 
PEDIÁTRICO

Como recoge el documento de la OMS para la promoción 
de de la seguridad en el uso de medicamentos en niños, 
recogido por el Ministerio de Sanidad y Consumo dentro 
del Plan de calidad del sistema Nacional de Salud, todos 
los profesionales de la salud, con la colaboración de pa-
dres y cuidadores, tienen la responsabilidad compartida 
de velar por la seguridad del medicamento. Esto incluye 
también el uso no aprobado, que según algunos estudios 
hospitalarios puede alcanzar al 50-60% de la población 
pediátrica. Es importante también que los fabricantes de 
fármacos hagan un seguimiento de sus productos una 
vez comercializados. La EMEA ha elaborado una guía 
sobre conducta de farmacovigilancia en la población pe-
diátrica9.

La notificación espontánea de reacciones adversas 
(RAM) sigue siendo una de las fuentes más importantes 
de detección de señales de seguridad, pero se estima 
que son notificadas menos del 10% de todas las RAM 
graves y el 2-4% de todas las no graves. Entre las razones 
de la baja notificación se incluyen:

• Falta de información, formación y concienciación en los 
profesionales de la salud (no inclusión de farmacovigi-
lancia en estudios universitarios).

• Ausencia en muchos países de sistemas formales de 
farmacovigilancia.

• Problemas con el diagnóstico de RAM.
• Gran carga de trabajo asistencial.
• Problemas con el procedimiento de notificación (dema-

siada burocracia).
• Problemas con conflictos de responsabilidades y con-

secuencias punitivas.
• Falta de feed-back.
• 
Obstáculos específicos en la población pediátrica:

• Incapacidad de los niños, sobe todo pequeños para ex-
presar sus sensaciones.

• Elevada utilización de medicamentos no aprobados.
• Uso inapropiado (ej: antibióticos).

• Falta de EECC e insuficiente experiencia y habilidades 
en notificación.

• Falta desarrollar una lista de medicamentos pediátricos 
esenciales.

• Falta de formulaciones y dispositivos de administración 
adecuados para niños.

• Falta de valores de laboratorio pediátricos que nos sir-
van de alerta.

• Incompatibilidad de algunos excipientes en las formula-
ciones de medicamentos y en algunas mezclas mal defi-
nidas de medicamentos tradicionales de uso pediátrico10.

Es necesario pues implantar algún procedimiento siste-
mático para la detección de problemas de seguridad en 
el uso de medicamentos y prevención de errores de me-
dicación en la población pediátrica.

METODOLOGÍA PARA LA IDENTIFICACIÓN 
Y CUANTIFICACIÓN DE ERRORES

Se han empleado varias técnicas para estudiar los errores 
de medicación, aunque ninguna de ellas intercepta todos 
los errores. De los recursos disponibles y las característi-
cas del Hospital dependerá el utilizar alguna de las meto-
dologías que se exponen:

1.   Comunicación voluntaria de errores, que debe con-
sistir en un procedimiento sencillo y que potencie la 
adherencia al mismo. Existen programas nacionales, 
autonómicos y locales. El análisis multidisciplinar de 
los errores que describen casos muy graves (centi-
nela) es de especial relevancia. El éxito de este siste-
ma depende de la cultura de seguridad existente en 
la institución, con actitud no punitiva ante los errores 
comunicados, para que los profesionales comuniquen 
libremente, así como depende de la motivación del 
personal para hacerlo regularmente y de su capacidad 
para identificar sucesos. Las tasas de errores publica-
das por este método son más bajas que los estudios 
que se basan en la observación directa de errores. 

2.   Revisión de historias clínicas con señales alertantes. 
Consiste en la revisión retrospectiva o prospectiva de 
historias clínicas por parte de personal entrenado, me-
diante la identificación de palabras claves relaciona-
das con acontecimientos adversos a medicamentos en 
distintos campos, como los diagnósticos al alta. A nivel 
internacional se han desarrollado algunas aplicaciones 
a nivel pediátrico, aunque en España no hay estudios 
específicos en esta población. Este método requiere 
una gran inversión económica y de recursos humanos.

3.   Estudios observacionales. Se realizan mediante la ob-
servación directa por personal entrenado, y re aplica 
normalmente a la fase de administración de medica-
mentos, intentando detectar posibles discrepancias en 
el procedimiento. En Pediatría existen estudios obser-
vacionales que identifican altas tasas de error en la 
preparación y administración de medicamentos. Un 
estudio reciente afirma detectar más errores por esta 
metodología que con a notificación de errores en pa-
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cientes críticos pediátricos, cuantificando 3,6 eventos 
adversos reales y 9,8 potenciales de cada 100 órdenes 
médicas11.

4.   Cuantificación de intervenciones farmacéuticas, me-
diante la validación diaria de la prescripción médica, 
lo que permite el registro de la intervenciones farma-
coterapéuticas que pueden utilizarse para determinar 
la frecuencia de errores de medicación en la etapa 
de prescripción. Para que el método sea reproduci-
ble es necesario que el registro sea preciso y se di-
señe con escalas de valoración validadas. La ventaja 
de este método es la detección del error antes de la 
administración, es decir, antes de llegar al paciente y 
puede medir el impacto potencial de las recomenda-
ciones del farmacéutico en el cuidado del paciente. Se 
considera un método más eficaz que la notificación 
voluntaria, pero menos que la observación directa. Lo 
ideal es utilizar una combinación de todos los métodos 
planteados para asegurar llegar a todas las fases del 
proceso de utilización del medicamento.

ATENCIÓN FARMACÉUTICA EN LA PREVENCIÓN 
DE ERRORES DE MEDICACIÓN EN PEDIATRÍA
 
El papel del farmacéutico en la prevención de errores no 
sólo se debe centrar en la identificación y el registro de 
errores de prescripción a través de la validación de órde-
nes médicas, sino que debe colaborar en la puesta en 
marcha de estrategias que incluyan desde la selección 
de los medicamentos, hasta la información al alta de los 
pacientes.

Los recursos humanos de los que disponga el Servicio de 
Farmacia será la clave para el desarrollo de estas tareas, 
así como del acceso a la información clínica gracias al 
soporte informático disponible y de su integración en el 
equipo clínico pediátrico.

La herramienta fundamental de su labor centrada en el 
seguimiento farmacoterapéutico, consistirá en la revisión 
exhaustiva de la información del paciente en cuanto a 
evolución, prescripciones, hojas de administración, re-
sultados de laboratorio, etc, a fin de resolver problemas 
relacionados con los medicamentos. 

Estrategias para evitar errores de medicación en la pobla-
ción pediátrica:

1. Medidas educacionales
La implementación de estas medidas ha demostrado 
mejorar la calidad asistencial en términos generales y 
disminuir las tasas de aparición de errores.
En Andalucía se han desarrollado itinerarios formati-
vos para todos los profesionales sanitarios en el marco 
de estrategia para la seguridad del paciente del Siste-
ma Sanitario Público de Andalucía, donde podemos 
encontrar módulos dedicados a formación específica, 
también en el paciente pediátrico. Dentro de cada ins-
titución y con el apoyo del equipo directivo, resulta útil 
desarrollar acciones que permitan fomentar la seguri-

dad y la colaboración entre servicios y departamentos. 
Algunas medidas interesantes son:
-  Elaboración de guías de dosificación y administra-

ción de medicamentos.
-  Manejo de medicamentos de alto riesgo, recomenda-

ciones de monitorización clínica y/o farmacocinética
-  Revisión de administración de medicamentos por 

sonda nasogástrica y transpilórica.
 
2. Desarrollo de tecnologías sanitarias

En la actualidad es la mejor herramienta para prevenir 
de manera eficaz los errores de medicación en pacien-
tes adultos y pediátricos, afirmación documentada por 
numerosos estudios sobre la utilización de prescrip-
ción electrónica, sistemas automatizados de dispensa-
ción y uso de sistemas inteligentes de administración 
de medicamentos.
En España, las diferencias en la automatización de los 
procesos en los hospitales son importantes, si bien, en 
los últimos 10 años se ha incrementado notablemen-
te los sistemas de automatización y los programas de 
prescripción.

3.  Comisión de riesgos en los Hospitales 
Materno Infantiles
Son grupos de trabajo encargados de coordinar las ac-
tividades relacionadas con la seguridad del paciente. 
En nuestro Hospital se ha creado un grupo multidisci-
plinar específico en el área pediátrica, que ha permiti-
do identificar puntos críticos, y áreas de mejora en los 
procedimientos. 

PRESCRIPCIÓN ELECTRÓNICA Y DISTRIBUCIÓN 
DE MEDICAMENTOS EN PEDIATRÍA

La implantación de sistemas de prescripción electróni-
ca, junto a un sistema de distribución por dosis unitarias 
(SDMDU) y a sistemas automatizados de dispensación 
(SAD) aporta un mayor control sobre la terapia farma-
cológica, un aumento de la seguridad del paciente pe-
diátrico y una mayor colaboración entre el Servicio de 
Farmacia y los facultativos en el proceso de utilización 
de los medicamentos. Es importante recordar que en los 
pacientes pediátricos, casi tres cuartas partes de los EM 
se detectan en la fase de prescripción3.

Los sistemas de prescripción electrónica son aplicacio-
nes informáticas diseñadas para generar prescripciones 
médicas en papel o en formato electrónico, que en su 
versión más básica proporcionan recetas impresas que 
tienen menos probabilidad de ser malinterpretadas 
que las manuscritas. Sistemas más avanzados, conoci-
dos como sistemas de prescripción electrónica asistida 
(PEA), disponen de ayudas integradas que constituyen 
un soporte para la toma de decisiones clínicas.

La prescripción electrónica en pediatría mejora la segu-
ridad y la eficiencia de la asistencia farmacoterapéutica. 
Los sistemas de prescripción informatizada que dispo-
nen de un soporte sofisticado para la toma de decisio-
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nes clínicas pueden reducir los errores de prescripción 
en un 99,4%, y se han utilizado con éxito en la ayuda a 
la prescripción de nutriciones parenterales, perfusiones 
intravenosas y medicamentos citostáticos12.

La ventaja más práctica es la transmisión inmediata de la 
prescripción médica desde las unidades de enfermería al 
Servicio de Farmacia, lo que agiliza el proceso y elimina 
errores de transcripción. Otras ventajas son:

-  Establecimiento de una comunicación permanente en-
tre todo el personal implicado en los aspectos relaciona-
dos con el uso del medicamento.

-  Mayor disponibilidad de tiempo para validar las prescrip-
ciones e intervenir en la farmacoterapia del paciente.

-  Posibilidad de mantener un registro informático del per-
fil farmacoterapéutico de cada paciente.

Entre las barreras se encuentran las siguientes:

-  Los PEA aplicados a pediatría suelen tener importantes 
limitaciones relacionadas con la ausencia de informa-
ción en algunos aspectos de medicamentos como usos 
clínicos, dosis, ajustes posológicos en insuficiencia re-
nal o hepática, formas farmacéuticas disponibles, reco-
mendaciones de administración, etc.

-  Los gastos de implantación son altos y los mantenimien-
tos son continuos.

-  Es imprescindible un plan de formación continuada 
para todo el personal sanitario implicado, sin olvidar las 
reticencias a los cambios.

-  El mantenimiento del sistema requiere un apoyo infor-
mático permanente y un plan de emergencia eficiente 
que permita solventar los fallos.

Prescripción electrónica. Tipos de sistemas

Un sistema de PE básico proporciona prescripciones im-
presas, que al mejorar la accesibilidad y legibilidad, sólo 
reduce los errores de transcripción y administración. Sólo 
la escritura ilegible es responsable del 30% de los EM.

Un sistema avanzado o PEA está diseñado para reducir 
errores de prescripción y facilitar una generación eficien-
te de las mismas, por medio de la integración de un so-
porte a la decisión clínica.

Según las recomendaciones de expertos, los requisitos espe-
cíficos que debe reunir un sistema de PEA en pediatría son13:

-  Flexibilidad, diferenciando la población pediátrica, con 
sus funcionalidades específicas.

-  Base de datos específica, como soporte de decisiones 
farmacoterapéuticas (todos los sistemas disponibles en el 
mercado requieren modificaciones para asegurar eficacia).

-  Posibilidad de parametrizar por peso del paciente y ac-
tualización del mismo en cada episodio.

-  Cálculo de superficie corporal en función de peso y talla.
-  Edad del paciente, en años, meses, semanas y días 

(consideración de edad gestacional).

-  Función renal.
-  Selección del fármaco, evitar nemotécnicos, similares, 

etc.
-  Avisos ante: medicamento no incluído, no recomendado 

en pediatría, no indicados, contraindicados, duplicidad 
terapéutica, prescripción incompleta, interacciones, 
alergias, ajustes de dosis en IR o IH.

-  Posología, integrar tabla de dosificaciones pediátricas, 
dosis máx y min, cálculo automático de dosis, formato 
de dosis, redondeo, dosis por defecto.

-  Normas de administración.
-  Otros: alertas.

La implantación de un sistema de PEA debe llevarse a 
cabo mediante la formación de un equipo interdisciplinar 
que se responsabilice del diseño y puesta en marcha del 
proyecto, defina los objetivos, establezca indicadores de 
seguimiento, estudie los flujos de trabajo, planifique el 
alcance, determine requisitos y forme a los usuarios del 
sistema.

La efectividad de los PEA se ha demostrado completa-
mente en la población adulta y sólo parcialmente en pe-
diátricos, y así la mayoría de los estudios ha probado la 
reducción de los errores, pero no han evidenciado reduc-
ción de los acontecimientos adversos a medicamentos, y 
de mortalidad.

Sistemas de dispensación de medicamentos en dosis uni-
taria en Pediatría

El SDMDU consiste en dispensar los medicamentos en 
envases unitarios, listos para ser administrados al pacien-
te, medicamentos que deben dispensarse tras la valida-
ción de la prescripción médica por parte del farmacéu-
tico.

En pediatría, este sistema presenta unas limitaciones, 
derivadas de la falta de disponibilidad de medicamentos 
adaptados a las necesidades de dosificación de esta po-
blación que requiere, en muchos casos, la elaboración 
previa de fórmulas magistrales (papelillos, soluciones 
orales y jarabes) y el reenvasado de gran parte de las 
formas farmacéuticas orales e intravenosas.

El reenvasado y acondicionamiento de todas las formas 
farmacéuticas que lo precisen es la situación ideal, que 
en la mayoría de los casos no puede llevarse a cabo, pues 
no se dispone de los recursos necesarios, ni de los datos 
de estabilidad que lo permitan. A pesar de ello, la implan-
tación de este sistema ha demostrado ser más eficaz y 
seguro que los sistemas tradicionales por stock en planta.
Respecto a los sistemas descentralizados de distribución 
automatizados (SAD), que contienen la medicación en 
cajetines con distintos niveles de acceso, controlados 
electrónicamente e integrados en la red informática del 
Hospital, permiten el almacenamiento, la dispensación y 
la trazabilidad del medicamento en las propias unidades 
de hospitalización, mediante la utilización de claves per-
sonales por parte de personal sanitario.

133



Sesiones científicas oficiales AEP 2012 - 61 Congreso de la Asociación Española de Pediatría

La bibliografía disponible sobre uso de SAD en pediatría 
es limitada, aunque existen estudios que demuestran la 
prevención de errores, aunque siempre unido a otras me-
didas, como incorporación de un farmacéutico al equipo 
asistencial, prescripción electrónica, elaboración centra-
lizada de mezclas intravenosas, etc.

La implantación de los SAD optimiza la disponibilidad de 
los medicamentos en las unidades de hospitalización, 
asegura el almacenamiento y la trazabilidad de la utili-
zación de medicamentos, permite el acceso controlado, 
registra electrónicamente los movimientos, permite la va-
lidación farmacéutica antes de la administración en los 
sistemas conectados a la prescripción electrónica, puede 
conectarse a otras bases de datos del centro, a tecnología 
de código de barras, optimiza recursos humanos y en de-
finitiva puede mejorar la calidad y seguridad del sistema 
de distribución de medicamentos en el hospital. 

A pesar de todas las ventajas comentadas, los SAD re-
quieren una importante inversión, difícilmente justificable 
con el ahorro previsible en el consumo de medicamen-
tos, pero sí por la utilización de la información generada, 
el ahorro de recursos humanos y la mejora de la seguri-
dad. Su implantación es complicada, requiere un análisis 
y estudio de los circuitos logísticos de distribución, un 
alto nivel técnico de los departamentos de sistemas de 
información, formación y entrenamiento del personal y 
planes de emergencia ante fallos del sistema.

Resulta imprescindible asegurar un uso adecuado y efi-
ciente de los SAD, por lo que varias instituciones nacio-
nales e internacionales han publicado directrices en los 
que hace referencia al papel del Servicio de Farmacia en 
la implantación y utilización de estos sistemas. 

Sistemas inteligentes de administración 
de medicamentos

Debido a que un alto porcentaje de efectos adversos 
graves de medicamentos que comprometen la vida del 
paciente está relacionado con la terapia intravenosa, a 
que muchos de los fármacos intravenosos se incluyen en 
la listas de alto riesgo y a que la mayoría de los errores 
de administración son muy difíciles de interceptar, una 
de las tecnologías sanitarias más recomendadas para la 
disminución de errores de administración es la utilización 
de bombas de infusión inteligentes.

Las bombas de infusión “inteligentes” son dispositivos 
electrónicos de administración intravenosa de medi-
camentos ligados a una base de datos o biblioteca de 
fármacos específica para cada unidad, donde se recoge 
toda la información necesaria para una administración 
segura: unidades de dosificación, concentraciones es-
tándares, dosis máximas y mínimas y ritmos de infusión, 
entre otros. Debe ser diseñada por un equipo multidisci-
plinar que incluya farmacéuticos, médicos y personal de 
enfermería.

Esta tecnología puede complementarse con la utilización 
de códigos de barra, que garantice la trazabilidad de los 
medicamentos hasta su administración al paciente y per-
mite el registro electrónico simultáneo de la prescripción 
y la administración pie de cama e identifica la idoneidad 
de la medicación antes de administrarla al paciente. Este 
registro seguirá la regla de los 5 pasos: paciente correcto, 
medicamento correcto, dosis correcta, vía de administra-
ción correcta y hora correcta.

Errores de conciliación de los tratamientos

Creo muy importante dedicar un espacio a la conciliación 
de los tratamientos, ya que es de sobra conocido que una 
gran parte de los errores tienen lugar en los cambios de 
niveles asistenciales o en las transiciones o cambios en 
los responsables de los pacientes. Estos errores se deben 
a fallos en la comunicación de los tratamientos entre los 
profesionales sanitarios o entre éstos y los padres o cui-
dadores.

La conciliación es un componente en la gestión de la 
medicación que permite garantizar una continuidad de 
la misma en cuanto al cumplimiento de la prescripción 
completa. Recientemente, uno de los boletines del ISMP-
España recoge 14 casos de errores de conciliación, dos 
de los cuáles se refieren a pacientes pediátricos14.

Entre las causas de errores de conciliación más fre-
cuentes se encuentran los fallos de comunicación en la 
información de medicamentos e inexistencia de proce-
dimientos establecidos en los puntos de transición que 
aseguren la adecuada continuidad de los tratamientos 
farmacológicos.

Para reducir estos errores, diversos organismos interna-
cionales expertos en seguridad del paciente han reco-
mendado la implantación de procedimientos normaliza-
dos. En nuestro país, también se han promovido prácti-
cas de conciliación por parte del Ministerio de Sanidad, 
las CCAA y algunas Sociedades profesionales como la 
Sociedad Española de Farmacia Hospitalaria.

Aunque los programas de conciliación presentan una 
metodología muy variable dependiente del centro, recur-
sos y tecnologías disponibles, pero en todos los progra-
mas se plantean acciones en el momento del ingreso, en 
los traslados dentro del hospital y al alta hospitalaria.

Experiencia en nuestro Hospital

Gracias a la promoción y sensibilización en cultura en 
seguridad del paciente en las instituciones del sistema 
sanitario andaluz y las estrategias de mejora de la cali-
dad de nuestras unidades de gestión clínica, en nuestro 
Hospital se crea, con el liderazgo de la Unidad de Ges-
tión Clínica de Pediatría, una Comisión de seguridad del 
paciente pediátrico, donde entre otros temas se trata el 
uso seguro del medicamento y se establecen medidas 
que permitan detectar los errores y eventos adversos 
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para analizarlos y poner las medidas correctoras nece-
sarias. Entre otros:

1.  Reducir o eliminar la posibilidad de que los errores se 
produzcan:
• Revisión normas de almacenamiento y conservación 

de medicamentos en unidades de hospitalización.
• Separación e Identificación inequívoca de los medi-

camentos de alto riesgo en los botiquines de las uni-
dades de hospitalización.

• Evitar dosificaciones y/o presentaciones de medica-
mentos con apariencia similar.

• Informar, notificar y aclarar cambios en las presenta-
ciones de medicamentos.

• Elaboración de protocolos de administración de me-
dicamentos.

2.  Hacer visibles los errores: 
• Medidas de doble chequeo en la elaboración y admi-

nistración.
• Utilización de bombas de infusión inteligentes en las 

unidades de hospitalización como neonatología, crí-
ticos pediátricos y oncohematología pediátrica.

Por otra parte y dentro de las acciones puestas en mar-
cha por el Grupo de Seguridad para el paciente pediá-
trico, se implanta un sistema de notificación en la web 
del Hospital, donde se incluyen todos los incidentes de 
seguridad. De los incidentes notificados por la Unidad 
de Gestión Clínica de Pediatría, un 45% fue un error de 
medicación.

Todas estas estrategias, unido siempre a la formación del 
personal implicado, promoverá una cultura de seguridad 
en el Hospital que permitirá aprender de los errores y 
evaluar posibles riesgos antes de la implantación de cual-
quier procedimiento o al seleccionar medicamentos para 
su inclusión en la Guía Farmacoterapéutica del Hospital. 

En este ámbito la figura del farmacéutico integrado en Pe-
diatría, modelo ampliamente documentado e implemen-
tado en algunos Hospitales de nuestro país, puede de-

sarrollar líneas de mejora que permitan una optimización 
progresiva del circuito de utilización del medicamento. 
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JUEVES 31 DE MAYO, 20:30-21:15 h.
AUDITORIO GARCÍA LORCA

LA EDUCACIÓN EN ESPAÑA: DE UN EXTREMO AL OPUESTO

En muy pocos años –en términos históricos tres o cuatro 
décadas no es nada-, España ha pasado de ser un país 
preconstitucional a convertirse en un Estado democrático 
de Derecho. Hemos evolucionado mucho en muy poco 
tiempo. La traducción en el ámbito de la educación de esa 
gigantesca transformación es el siguiente: hemos pasado 
del padre autoritario, del padre preconstitucional, a la co-
rriente psicológica según la cual hay que dialogar, hay que 
argumentar y hay que razonar con nuestros hijos. Y como 
en España, no tenemos término medio, hemos dejado 
atrás a los padres autoritarios y nos hemos convertido en 
colegas de nuestros. De un extremo, al opuesto. Y no so-
mos colegas de nuestros hijos. Somos sus padres y punto. 

De otro lado, y también debido al cambio que hemos 
experimentado, nuestros menores conocen y ejercen 
todos sus derechos, que no son pocos. Pero no saben 
nada de deberes. Y los tienen. El Código Civil dice que 
“los hijos deben obedecer a sus padres mientras per-
manezcan bajo su potestad y respetarles siempre”. Y 
agrega que han de contribuir “equitativamente, según 
sus posibilidades, al levantamiento de las cargas de 
la familia mientras convivan con ella”. Luego tienen 
sus derechos, sí, pero también sus deberes. Y debe 
saberse. 

Y, modestamente, eso es lo que pretende la confe-
rencia.
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JUEVES 31 DE MAYO, 08:45-10:45 h.
SALA ANDALUCÍA 3

EXPLORACIÓN FÍSICA DEL RECIÉN NACIDO
Fernando García-Sala Viguer
Centro de Salud Ruzafa, Valencia

Vamos a ir explorando por aparatos para ver de forma 
adecuada todas las posibles alteraciones y manifesta-
ciones patológicas y no patológicas que presenta el re-
cién nacido durante los primeros días de vida. Una vez 
pasado el momento del parto en el que debe primar el 
contacto piel con piel para que tanto la madre como el 
bebé se vayan descubriendo y que este último de forma 
natural busque el pecho materno para prenderse de él y 
de esta forma iniciar lo que los pediatras consideramos 
mejor para la nutrición del lactante que no es otra cosa 
que la lactancia materna. Posteriormente y tras un tiem-
po adecuado de contacto, le realizaremos las prácticas 
habituales de profilaxis ocular, administración de vitami-
na K y somatometría para pasarlo a la cuna en la que 
reposará por primera vez separado del contacto de su 
madre. En esa primera hora el neonato estará muy activo 
y alerta, tal vez descubriendo lo que le rodea y es en ese 
momento en el que invitaremos a la madre a que com-
parta su cama con su hijo y siga poniéndoselo al pecho. 
Pasada esa primera hora, el bebé entra en una fase de 
letargo que le puede durar algunas horas, es normal, lue-
go irá poco a poco marcando sus pautas de alimentación 
que siempre debe de ser a demanda, respetando si se 
produce, su pausa nocturna.

Pasadas las primeras horas de vida, es el momento de 
realizar la exploración física detallada del recién nacido. 
Lo primero que hay que hacer es realizar una inspección 
visual generalizada del neonato para descubrir si existe 
algún tipo de malformación externa visible y que deba 
de ser investigada. Es importante valorar su actividad, 
llanto, coloración, respiración y movimientos. Solo con 
esto en muchas ocasiones podremos valorar la norma-
lidad del niño. Una vez realizada la primera inspección, 
deberemos valorar la edad gestacional mediante los mé-
todos existentes como el de Ballard o el de Dubowitz que 
son muy completos pero con unos pocos datos como 
los pliegues plantares, el nódulo mamario, el pabellón 
auricular y los genitales nos darán una valoración aproxi-
mada de la misma que junto con los datos de la fecha 
última regla (FUR), podamos valorar la edad gestacional 
y de esta forma clasificar al recién nacido como prema-
turo si tiene menos de 37 semanas, a termino si es de 37 
a 42 semanas y postermino si su cálculo es mayor de 42 

semanas. De esta forma junto a la valoración del peso, 
talla y perímetro cefálico podremos clasificar al recién 
nacido en pequeño, adecuado o grande para su edad 
gestacional.

Iniciemos nuestra exploración por la piel que puede pre-
sentar muchas y variadas alteraciones pero que afortuna-
damente la mayoría de veces veremos que son banales 
y que no precisan ningún tipo de tratamiento, solo ob-
servación y vigilancia. En primer lugar observaremos su 
color y textura así como la posible presencia de lanugo o 
la existencia del vérmix caseoso habitual en los pliegues 
corporales. Las manchas de nacimiento pigmentarias 
son muy frecuentes, así tenemos la mancha mongólica, 
la mancha café con leche, la presencia de petequias o 
equimosis secundarias al esfuerzo del parto, la mancha 
salmón, etc. Las manchas vasculares también son muy 
frecuentes en el recién nacido tales como el angioma 
plano o sobre elevado, el nevus flámeus, los heman-
giomas planos o tuberosos y los nevus tanto pequeños 
como gigantes, la hipopigmentación y la incontinencia 
pigmenti. Por otro lado existen manifestaciones cutáneas 
transitorias en el recién nacido como la cianosis, la icte-
ricia, el exantema tóxico alérgico, la poliglobulia, el cutis 
marmorata. la dermatosis, el acné, etc. y observaremos 
las características típicas de la piel según las diferentes 
semanas de gestación.

La inspección de la cabeza es muy importante, valorare-
mos posibles asimetrías así como las suturas y las fonta-
nelas. La anterior puede ser amplia y la palparemos en 
busca de abombamiento. La posterior suele estar cerrada 
al nacer pero si permanece abierta, habrá que investi-
gar patología asociada. El perímetro cefálico se deberá 
de medir para valorar la posible existencia de microce-
falia o macrocefalia. Por otro lado buscaremos la posible 
existencia de erosiones por electrodos, cefalohematoma 
o caput que son habituales y que deberemos explicar 
a los padres lo que son y cómo se han producido para 
tranquilizarlos. Como manifestación más frecuente en el 
cuero cabelludo tenemos la presencia de la llamada cos-
tra láctea. 

La inspección ocular es fundamental y la haremos con 
suma delicadeza ya que si el bebé está llorando es prác-
ticamente imposible el abrirles los párpados por lo que 
intentaremos explorarlos cuando el niño esté muy relaja-
do, buscaremos la rara presencia de cataratas o de otras 
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malformaciones como hemorragias conjuntivales, ede-
ma, conjuntivitis, dacriocistitis, adherencias palpebrales 
y posibles estrabismos entre otras patologías. A esta edad 
la visión se puede valorar mediante el reflejo fotomotor y 
la presencia de parpadeo que deben de estar presentes 
al nacimiento. La córnea se puede explorar con una lupa 
observando que tiene una superficie transparente lo que 
nos permite ver si el iris es normal. 

Observaremos la nariz y nos aseguraremos que ambas 
coanas son permeables y observaremos la simetría de 
ambas ventanas nasales y el posible aplastamiento de la 
nariz secundario a una presentación de cara descartando 
la rara presencia de una luxación del tabique nasal.

 Ahora centremos nuestra atención en la boca, esta debe 
de ser simétrica al llanto y nos puede manifestar altera-
ciones como el labio leporino o la fisura palatina, ambas 
con solución quirúrgica, la presencia del callo de suc-
ción, de las perlas de Epstein, el posible diente neona-
tal, los quistes de retención en la mucosa oral, los épulis 
congénitos y los frenillos sublinguales y del labio superior. 
Estos tres últimos en muchos casos requerirán el concur-
so del cirujano para solucionarlos. 

Observaremos la morfología de los pabellones auricula-
res que deben de ser simétricos y controlaremos en el 
caso de ser de implantación baja la posible existencia 
de malformaciones asociadas así como la presencia de 
apéndices auriculares que son frecuentes y su tratamien-
to dependerá de la base de implantación de los mismos 
ya que los de menor base, con un simple hilo de seda lo 
podemos estrangular y a los pocos días caerá y si su base 
es grande habrá que extirparlo y darle un pequeño punto 
de sutura en la zona. Por otro lado realizaremos la prueba 
de otoemisiones acústicas o de potenciales evocados au-
ditivos por descartar problemas de hipoacusia o sordera.

El cuello del neonato suele ser corto y simétrico. Debere-
mos de palparlo por ver si existe algún tipo de hematoma 
relacionado con el parto y observaremos la posible ten-
dencia del mismo hacia un lado en concreto lo que nos 
revelará la posible posición del feto intraútero con dicha 
posición. Como es lógico con el paso de los días irá me-
jorando. Observar si existe bocio o pterigion por descartar 
un síndrome de Turner.

El tórax debe de ser simétrico y en forma de campana. 
Descartar un pectum excavatum o un tórax en quilla. Vigi-
lar la posible existencia de tiraje intercostal o subcostal e 
incluso quejido lo que nos definirá el distress respiratorio 
el cual se suele acompañar de aleteo nasal. La existencia 
del mismo nos hará pensar además de posibles proble-
mas respiratorios, la existencia de trastornos metabólicos 
como una hipotermia o una hipoglucemia, problemas car-
diacos, neurológicos o sépticos. Deberemos investigarlo 
para darle solución. Es habitual encontrar pequeñas infla-
maciones de las mamitas, son las denominadas mastitis 
que hay que vigilar. Por otro lado la auscultación cardiaca 
es primordial para verificar que los tonos cardiacos son 

puros, rítmicos y bien situados, sin desplazamientos. La 
exploración cardiológica la deberemos completar con la 
palpación de los pulsos axilares y femorales y la realiza-
ción de una pulsoximetría que como sabemos es un mé-
todo incruento para la determinación de la saturación de 
oxígeno. La auscultación pulmonar se realizará comparan-
do ambos campos pulmonares y valorando la entrada de 
aire en ambos pulmones. Por otro lado es importante el 
palpar las clavículas para ver si están íntegras por descar-
tar una fractura de las mismas que es frecuente en los ni-
ños macrosómicos con parto vaginal Se puede confirmar 
con radiografía simple además de evidenciar un reflejo del 
abrazo incompleto del lado afecto.

El abdomen suele ser globuloso, se puede palpar tanto 
el hígado como el bazo y en muchos casos también los 
riñones. Vigilaremos la posible existencia de distensión 
abdominal que junto con los vómitos y la ausencia de de-
posiciones nos podrán alertar hacia una patología intesti-
nal que precise el concurso del cirujano infantil. El cordón 
umbilical también debe de ser controlado verificando la 
existencia de dos arterias y una vena y observando día a 
día su evolución hasta que se desprenda, vigilando que 
no exista edema circundante, ni olor fétido, ni supura-
ción, lo que nos indicaría la existencia de una onfalitis 
que podría ser fatal para el neonato. Supervisaremos jun-
to al personal de enfermería y las matronas de que las 
curas son correctas y que los padres saben realizarlas de 
forma satisfactoria. Otro problema que observamos a ni-
vel abdominal es la posible existencia de hernias umbili-
cales que afortunadamente suelen desaparecer sobre los 
seis meses de vida. Existe también patología quirúrgica 
rara como los onfaloceles, granulomas, persistencia del 
conducto onfalo mesentérico o gastrosquisis. 

La inspección del ano es primordial en todo recién naci-
do. Nos aseguraremos que es permeable y que su posi-
ción es la correcta ya que en muchos casos nos podemos 
encontrar con anos denominados de posición anterior los 
cuales están muy próximos a los genitales y se asocian 
con cuadros de estreñimiento en el lactante. 

Los genitales también deben de ser evaluados de forma 
correcta. En ambos sexos buscaremos la presencia de 
hernias inguinales. En el varón vigilaremos la morfología y 
tamaño del pene en busca de hipospadias y micropene. 
La fimosis a esta edad es fisiológica y normal. Además 
palparemos los testículos en busca de criptorquidias y nos 
aseguraremos de que no existe ningún hidrocele al pal-
par la bolsa escrotal o al realizar la transiluminación. De 
existir, lo normal es que desaparezca a los 6-7 meses de 
vida. En la mujer deberemos inspeccionar la existencia de 
sinequias en sus labios y la presencia de cualquier mal-
formación o tumor como el quiste de Gartner, frecuente 
a estas edades. Los labios mayores suelen cubrir a los 
menores en la recién nacida a término y puede existir una 
hipertrofia de clítoris que es normal sobre todo en las pre-
maturas. Podemos encontrarnos durante varios días con 
una secreción vaginal sanguinolenta que se denomina re-
gla fisiológica que es normal y cesa sin tratamiento.
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Las extremidades deben de ser simétricas. Palparemos 
los pulsos periféricos y observaremos de que no exista 
ninguna malformación de los pies como por ejemplo el 
equino varo o pie zambo, los dedos supernumerarios, 
las sindactilias y poli sindactilias y por supuesto realiza-
remos el despistaje de la displasia de caderas mediante 
la maniobra de Barlow y de Ortolani. Si estas maniobras 
son patológicas, deberemos de solicitar el concurso del 
traumatólogo infantil. Si es normal pero el sexo es feme-
nino, presentación de nalgas y antecedente familiar de 
displasia de cadera, realizaremos al mes y medio de vida 
un estudio ecográfico de las caderas.

Por último la inspección de la columna nos dará informa-
ción sobre la rara existencia de una escoliosis que es pa-
tológica. Además nos aseguraremos de la no existencia 
de espina bífida oculta, mielomeningocele, fositas lumbo-
sacras, etc.

Con todo esto, podemos tener una visión amplia de la 
exploración del recién nacido, dejando todo el capítulo de 
la exploración neurológica a la siguiente ponente.
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La exploración neurológica del recién nacido es una de 
las herramientas más efectivas para comprender los tras-
tornos neurológicos del neonato, establecer correlaciones 
lesión-función y establecer el pronóstico de desarrollo del 
niño.

Dicha evaluación entraña múltiples dificultades: cambios 
relacionados con la maduración, vinculación a múltiples 
factores que la modifican (vía y características del parto, 
días de vida, etc), limitación temporal para su realización 
completa y detallada (presión asistencial que condiciona 
escasa disponibilidad de tiempo), la tendencia actual a 
ser relegada a un segundo plano por las técnicas de neu-
roimagen, etc. Sin embargo, la semiología neurológica 
del recién nacido es probablemente la más importante 
de las sucesivas épocas de la vida. 

Los objetivos principales de una detallada exploración 
neurológica neonatal son: 

1)  Valorar el grado de madurez del neonato, imprescin-
dible para la correcta interpretación de los signos clí-
nicos.

2)  Realizar diagnóstico inmediato de un proceso, impres-
cindible para el inicio de una terapéutica.

3)  Evaluar sucesivamente mediante seguimiento longitu-
dinal, con la finalidad de elaborar pronósticos a corto 
y largo plazo.

Para su realización, todos los médicos involucrados en el 
cuidado del recién nacido deberían conocer y tener las 
habilidades necesarias para realizar un examen neuro-
lógico básico (entendido como parte del examen físico 
del recién nacido), así como conocimientos suficientes 
para interpretar dicho examen, al menos para establecer 
el criterio de normalidad/anormalidad. 

El objetivo a desarrollar será la evaluación neurológica del 
recién nacido, entendida como una evaluación funcional 
que permita conocer la competencia neurológica, la inte-
gridad y madurez del sistema nervioso del recién nacido. 
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DIAGNÓSTICO DEL ASMA
Isabel Mora Gandarillas
Centro de Salud de Infiesto, Piloña (Asturias)

INTRODUCCIÓN

En la infancia y la adolescencia la tos y las sibilancias re-
currentes, característicos del asma, son muy prevalentes, 
sin embargo la mayoría de niños pequeños en los que se 
detectan no tendrán asma. La identificación correcta de 
los verdaderos asmáticos es imprescindible para evitar 
tanto el infra como el sobre diagnóstico o el exceso tera-
péutico.

La dificultad del diagnóstico se deriva tanto de las dis-
tintas expresiones de la enfermedad, variables según la 
edad o los distintos desencadenantes, como de la ausen-
cia de pruebas objetivas accesibles en la práctica clínica 
en los lactantes y niños pequeños o de la variable evolu-
ción a lo largo del tiempo, que no es predecible. 

El asma es actualmente considerado un síndrome que 
agrupa diferentes formas de enfermedad, en la que fac-
tores genéticos, aún no bien definidos y ambientales, se 
suman para generar diferentes manifestaciones clínicas. 
Todos ellas tienen en común la inflamación crónica de la 
vía aérea, incluso en pacientes con síntomas leves, que 
funcionalmente se caracteriza por la presencia de hipe-
rreactividad bronquial y obstrucción, característicamente 
reversible, de la vía aérea.

¿ES ASMA? CLAVES PARA UN DIAGNÓSTICO CORRECTO

Las guías de referencia en el asma,1-6 establecen que la 
historia clínica exhaustiva y dirigida, el examen físico, las 
pruebas de función pulmonar en niños colaboradores y 
descartar otros diagnósticos son los pasos a seguir para 
establecer el diagnóstico o la elevada probabilidad de 
asma.

Síntomas
El asma se diagnostica a partir de los datos clínicos, sin 
embargo ningún síntoma ni signo clínico es patognomó-
nico y los mas frecuentes, la tos y las sibilancias son muy 
poco sensibles. Estos síntomas aparecen con un patrón 
característico, habitualmente relacionado con la exposi-
ción a desencadenantes reconocibles. Los aspectos cla-
ves para el diagnóstico se detallan en la Tabla 1.

Tabla 1. Claves del Diagnóstico de asma.

MÁs de uno de los siguientes: 
•  Sibilancias (descritas por el paciente como pitido/

silbido en el pecho), tos seca, falta de aire, opresión o 
ruidos en el pecho 

•  Frecuentes o recurrentes o con carácter estacional
•  Empeoran al acostarse o levantarse y/o despiertan al 

paciente durante el sueño
•  Ocurren en presencia o como respuesta a la 

exposición a distintos desencadenantes, como:
-  Alérgenos (ácaros, pólenes, epitelios de animales)
-  Infecciones virales respiratorias
-  Ejercicio
-  Aire frio o cambios meteorológicos
-  Emociones: risa, llanto
-  Humo de tabaco o de combustión 
-  Irritantes: contaminación atmosférica, sprays, 

productos químicos

Historia personal o familiar de enfermedades atópicas

Presencia de sibilancias en la auscultación pulmonar

Patrón obstructivo en la espirometría 

Mejoría de los síntomas como respuesta al tratamiento 
con broncodilatadores o corticoides inhalados

Modificado de: Guide for asthma management and prevention for adults 

and children older than 5 years. Updated 2010. 

Exploración física
Fuera de los periodos de agudización, muchos niños 
con asma tienen una exploración pulmonar normal. La 
presencia de sibilancias o hipoventilación en la auscul-
tación pulmonar sugieren una crisis o mal control de la 
enfermedad. Además es muy frecuente detectar en niños 
mayores de 3-5 años, algunos rasgos físicos de atopia, 
como pliegue nasal o palpebral o piel seca, o de otras 
enfermedades asociadas, como la rinitis alérgica. La obe-
sidad y el sobrepeso son mas frecuentes en los pacientes 
con asma.

Antecedentes personales y familiares
Las enfermedades alérgicas se desarrollan desde los pri-
meros años de vida y provocan distintas manifestaciones 
clínicas con una base patogénica común7. Muchos es-
tudios epidemiológicos han demostrado esta asociación 
entre la alergia a alimentos y la dermatitis atópica de los 

TALLER
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primeros años y la aparición posterior de manifestaciones 
de alergia respiratoria, característicamente a alergenos 
inhalados, como el asma y la rinitis alérgica. Los antece-
dentes de atopia incrementan la probabilidad de que el 
asma sea la causa de la clínica.
También la presencia en ambos progenitores, especial-
mente en la madre, de asma o de otras enfermedades 
alérgicas incrementa la probabilidad de asma en sus hi-
jos. 

¿QUÉ PRUEBAS SE DEBEN REALIZAR 
ANTE LA SOSPECHA DE ASMA?

Aunque el diagnóstico del asma es fundamentalmente clí-
nico, en niños capaces de colaborar, generalmente a partir 
de los 5 años, debe realizarse una espirometría forzada y 
una prueba de broncodilatación, para conocer el grado de 
obstrucción y su reversibilidad, características del asma, 
que confirmarán el diagnóstico8. Fuera de las crisis, están 
pruebas son frecuentemente normales, por lo que pueden 
ser necesarias pruebas funcionales respiratorias adiciona-
les, como los test de variabilidad o de ejercicio. Si existen 
dudas diagnósticas, especialmente en el asma grave o mal 
controlado, puede ser necesarias otras pruebas funciona-
les que serán realizadas a nivel hospitalario. En los niños 
pequeños donde no es posible el estudio funcional respi-
ratorio el diagnóstico es exclusivamente clínico.

Aunque hay algunas diferencias en las guías clínicas res-
pecto a sus indicaciones en el asma, el estudio alérgico 
aporta información muy relevante, para el diagnóstico y 
el tratamiento del niño con asma.

La radiografía de tórax se reservará para aquellos casos 
en los que existan dudas diagnósticas.

El óxido nítrico exhalado (FeNO) es un marcador de in-
flamación eosinofílica útil en el diagnóstico y seguimiento 
del asma, especialmente en el asma atópico, persistente 
o mal controlado. Esta determinación está disponible en 
atención hospitalaria. 

¿CÓMO SE HACE E INTERPRETA UNA ESPIROMETRÍA? 

Los parámetros que aportan la información esencial para 
el uso clínico se extraen de las dos curvas básicas: curva 
flujo-volumen y volumen-tiempo. Dentro de estas curvas, 
utilizando la nomenclatura europea, los parámetros más 
importantes son: FVC, FEV1 y FEV1/FVC.
La espirometría, aunque sencilla de realizar, exige una 
serie de condiciones mínimas para garantizar la fiabilidad 
de los parámetros obtenidos del paciente: 

Realización de la espirometría
1.  Introducción de los parámetros ambientales y calibración. 
2. Introducción de los datos del paciente.
3. Explicación del procedimiento al paciente.
4. Demostración del procedimiento.
5. Realización de las maniobras.

Selección de resultados
Se consideran dos criterios para saber si una espirome-
tría está correctamente realizada: aceptabilidad y repeti-
bilidad. Tras realizar cada maniobra se valora si es acep-
table. A continuación se repiten nuevas maniobras, y se 
valora si estas son repetibles. Sólo entonces se interpre-
tan los resultados.

Interpretación y evaluación de resultados
La espirometría revela patrones funcionales y no enferme-
dades pulmonares concretas. El análisis de los diversos 
parámetros espirométricos tiene dos objetivos: clasificar 
la alteración y cuantificar el grado de alteración funcional. 
La mayoría de las enfermedades pulmonares pueden ser 
clasificadas como obstructivas, no-obstructivas (o restric-
tivas) o mixtas; esta clasificación depende de la relación 
FEV1/FVC y de los parámetros FEV1 y FVC.

Test de broncodilatación (TBD)
Consiste en realizar una prueba funcional basal y repetir 
la misma 10-15 minutos después de administrar medi-
cación broncodilatadora (4 pulsaciones de 100 mcg de 
salbutamol separadas 30 segundos de una a otra, reali-
zadas mediante aerosol dosificador presurizado y cámara 
de inhalación). Busca confirmar la existencia de una obs-
trucción reversible. Se considera positivo un incremento 
del 12% de FEV1 en relación al valor previo. 

Debe tenerse en cuenta que la mayor parte de los niños 
con asma tienen una enfermedad intermitente, y en mu-
chas ocasiones el TBD será negativo, sin que ello excluya 
la existencia de asma en el niño. 

EL ESTUDIO ALÉRGICO, ¿DEBE REALIZARSE EN TODOS 
LOS NIÑOS CON ASMA? ¿CUÁL ES EL MÁS ADECUADO?

En todo paciente con asma deben realizarse pruebas 
que permita conocer la existencia o no de alergenos im-
plicados en la patología: por el valor pronóstico de la 
sensibilización, mediada por IgE, a uno o varios alerge-
nos y para establecer las medidas de evitación oportu-
nas. La presencia de sensibilización alérgica incrementa 
el riesgo de asma persistente. Los ácaros y los pólenes 
son los alergenos implicados con mas frecuencia, con 
importantes variaciones entre las distintas zonas geo-
gráficas.

La edad no supone una limitación para su realización. En 
menores de 4 años tiene interés detectar la sensibiliza-
ción a alergenos inhalados y alimentarios (leche, huevo, 
pescado, frutos secos). La presencia de sensibilización y 
síntomas concordantes permiten realizar el diagnóstico 
de alergia9.

Los métodos de estudio de la alergia son: 

Prick test
Se considera la prueba de elección por su elevada sensi-
bilidad, especificidad, sencillez de realización y bajo cos-
te. Disponer de este método en atención primaria con los 
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alérgenos básicos prevalentes en cada zona, contribuye 
al manejo integral del asma en este nivel asistencial. 

IgE específica
Es una prueba cuantativa, muy sensible y específica, de 
elevado coste. Para reducirlo algunos laboratorios dispo-
nen de una prueba de cribado previo: Phadiatop® (mez-
cla de alergenos inhalantes) y Phadiatop® Infant (alerge-
nos inhalantes y alimentarios) que de manera cualitativa 
(si/no) identifica la presencia de anticuerpos frente a los 
alergenos mas prevalentes en cada edad, disminuyendo 
el coste de la determinación individualizada de IgE espe-
cífcias frente a múltiples alergenos.

ImmunoCap® Rapid
Prueba rápida diseñada para la consulta de atención pri-
maria, cualitativa y semicuantitativa, detecta IgE específica 
frente a un panel de 10 alérgenos alimentarios e inhala-
dos. Util como primer paso, especialmente en menores de 
5 años, por contener alergenos alimentarios e inhalantes.

LAS SIBILANCIAS RECURRENTES DEL NIÑO PEQUEÑO, 
¿SON LO MISMO QUE EL ASMA? ¿QUÉ SON Y PARA QUÉ 
SIRVEN LOS ÍNDICES PREDICTIVOS DE ASMA?

Aproximadamente el 50% de niños presentan sibilancias 
en algún momento durante los primeros 3 años de vida. 
De ellos, 1 de cada 5 puede tener asma posteriormente, 
la mayoría sin embargo, no desarrollarán la enfermedad. 
Los criterios para considerar asma en esta edad son dife-
rentes entre las distintas guías clínicas: unas consideran 
el término asma cuando aparecen episodios de sibilan-
cias (3, 4 o recurrentes) y hay factores de riesgo, mien-
tras que otras aconsejan no utilizar el término asma antes 
de los 5 años6. Sin embargo se ha demostrado en estu-
dios de cohortes que la mayoría de pacientes con asma 
inician la enfermedad antes de los 5 años. 

Las sibilancias de los primeros años suelen estar des-
encadenadas por virus, como el respiratorio sincitial o 
rinovirus, entre otros, en una época de la vida en la que 
pueden confluir otros factores, como el escaso desarro-
llo de la vía aérea, la hiperproducción de las glándulas 
mucosas o la exposición a humo de tabaco, que actúan 
sinérgicamente y pueden originar una inflamación de 
predominio neutrofílico de la vía aérea. 

Desde hace décadas, se han realizado múltiples estudios 
epidemiológicos para conocer mejor que factores de ries-
go se asocian al desarrollo posterior de asma. Se han des-
crito varios fenotipos10 según el momento de aparición de 
los episodios de sibilancias y su duración, la existencia 
de alteración de la función pulmonar o de enfermedades 
atópicas en el niño o sus padres, el tabaquismo materno 
durante el embarazo o la asistencia a guardería.

Para ayudar a los clínicos a determinar la probabilidad 
de que un niño con sibilancias tenga asma, se han de-
sarrollado diferentes modelos, que entre otros, coinciden 
en la importancia de la alergia personal y familiar como 

principal factor de riesgo de inicio y persistencia del asma 
más allá de los primeros años.

Uno de los mas referenciados, el Indice Predictivo de 
Asma (IPA), deriva del estudio de la cohorte de Tucson. 
Aplicado a niños con mas de 3 episodios de sibilancias du-
rante los primeros 3 años de vida, que cumplan un criterio 
mayor o dos criterios menores, tiene una sensibilidad del 
16% y una especificidad del 97%, respecto a la probabi-
lidad de desarrollar asma en la edad escolar. (VPP 77%, 
VPN 77%). Los criterios se describen en la Tabla 2.

Tabla 2. Índice predictivo de asma.

Criterios mayores
• Diagnóstico médico de asma en alguno de los padres
• Diagnóstico médico de dermatitis atópica
• Sensibilización a algún aeroalergeno

Criterios menores

• Diagnóstico médico de rinitis alérgica a los 2-3 años
• Sibilancias no relacionadas con catarros
• Eosinofilia en sangre periférica ≥ 4%
• Sensibilización a leche, huevo o cacahuete

¿CÓMO SOSPECHAR Y DESCARTAR DIAGNÓSTICOS 
ALTERNATIVOS AL ASMA?

En la Tabla 3 se resumen los datos clínicos y las enfer-
medades que comparten síntomas o signos con el asma. 
De todas ellas, el asma es la más frecuente en nuestro 
medio.

¿CUÁLES SON LOS CRITERIOS PARA DEFINIR 
LA GRAVEDAD DEL ASMA?

Tras el diagnóstico o sospecha de asma, se recomienda 
valorar, antes de iniciar el tratamiento, los síntomas, el 
uso de mediación broncodilatadora y la función pulmo-
nar e iniciar el tratamiento farmacológico según el nivel 
de gravedad. 

Las especiales características del asma infantil, muy fre-
cuentemente de carácter episódico, no se adaptan total-
mente a las descripciones de las diferentes clasificaciones. 

La guía española de manejo del asma1 (Gema) y el con-
senso de tratamiento del asma en Pediatría, proponen la 
siguiente clasificación de gravedad del asma, antes de 
iniciar el tratamiento (Tabla 4).

¿CÓMO SE DETERMINA EL GRADO DE CONTROL DEL ASMA?

Para cualquier paciente con asma, el objetivo del trata-
miento es alcanzar cuanto antes el control de la enferme-
dad y mantenerlo a lo largo del tiempo. Existen distintas 
clasificaciones y cuestionarios que ayudan al clínico a 
determinar en que medida los síntomas, la función pul-
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Tabla 3. Diagnóstico diferencial del asma.

Signos o síntomas clínicos que hacen poco probable 
el diagnóstico de asma

Diagnósticos alternativos

Tos o sibilancias desde el nacimiento
Anillos vasculares. 
Quiste broncogénico

Prematuridad. Ventilación neonatal Displasia broncopulmonar

Estridor. Disfonía
Laringomalacia. Traqueomalacia. 
Disfunción de las cuerdas vocales

Historia de aspiración. Vómitos Enfermedad por reflujo gastroesofágico

Retraso de crecimiento. Diarrea. Tos crónica productiva Fibrosis quística

Sibilancias postbronquiolitis
Sibilancias recurrentes por virus res-
piratorios

Signos unilaterales pulmonares. Síntomas tras aspiración Aspiración de cuerpo extraño

Esputo purulento Bronquiectasias

Crepitantes finos e hiperinsuflación Bronquiolitis obliterante

Infecciones bacterianas de repetición y fallo de crecimiento Inmunodeficiencia

Fallo cardiaco Cardiopatía

Otitis media, neumonías de repetición, sinusitis Discinesia ciliar primaria

Tabla 4. Clasificación de gravedad del asma (Gema).

Característica
Episódica 
ocasional

Episódica 
frecuente

Persistente 
moderada

Persistente 
grave

Episodios De pocas horas o 
días de duración, 
< de una vez cada 

10-12 semanas
Máximo 4-5 crisis/

año

< de una vez 
cada 5-6 
semanas

Máximo 6-8 
crisis/año

> de una vez 
cada 4-5  
semanas

Frecuentes

Síntomas intercrisis Asintomático con 
buena tolerancia al 

ejercicio

Asintomático Leves Frecuentes

Sibilancias - Con esfuerzos 
intensos

Con esfuerzos 
moderados

Con esfuerzos 
mínimos

Síntomas nocturnos - - ≤ 2 veces por 
semana

> 2 veces por 
semana

Medicación de alivio - - ≤ 3 veces por 
semana

> 3 veces por 
semana

Función pulmonar 
-FEV1

-Variabilidad FEM 
> 80%
< 20%

> 80%
< 20%

> 70 - < 80%
> 20 - < 30%

< 70%
> 30%

monar o las agudizaciones se han normalizado con las 
medidas terapéuticas adoptadas.

La Gema propone utilizar el cuestionario de asma en ni-
ños (CAN) validado en español, para valorar el grado de 

control. Consta de 9 preguntas con 5 posibles respues-
tas, que puntúan de 0 a 4 puntos: mínima puntuación 0 
(control total), máximo 36. Se considera punto de corte 
de asma no controlado la puntuación ≥ 8 puntos. La 
puntuación obtenida sirve de referencia en el tratamiento 
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escalonado. Existe una versión para padres de niños de 
2-14 años y otra para niños de 9-14 años. Aunque los 
cuestionarios son útiles no sustituyen el juicio clínico a la 
hora de la toma de decisiones terapéuticas.

La iniciativa mundial para el asma (Gina) 2 propuso en 
2006 clasificar a cada paciente, en cada visita de segui-
miento, en base a criterios clínicos y funcionales (si el 

niño es colaborador) y realizar los cambios en el trata-
miento escalonado en base a sus resultados (Tabla 5).

Las causas mas frecuentes de ausencia de control del 
asma son el uso inadecuado de la medicación, la mala 
técnica inhalatoria, el abandono precoz o el uso intermi-
tente de la medicación de control, la exposición a desen-
cadenantes o la existencia de comorbilidad.
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Tabla 5. Clasificación de control del asma (Gina).

Controlado Parcialmente controlado No controlado

Síntomas diurnos Ninguno (≤2 veces 
semana)

> 2 veces semana

≥ 3 características de 
asma parcialmente 

controlada presentes en 
cualquier semana

Limitación de actividades Ninguna Cualquiera

Síntomas nocturnos/ 
despertares

No Cualquiera

Tratamiento rescate Ninguno (≤ 2 veces 
semana)

> 2 veces semana

Función Pulmonar (FEM 
o FEV1)

Normal < 80% predicho o del 
mejor valor personal

Exacerbaciones Ninguna ≤1 vez al año 1 alguna semana
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TRATAMIENTO DEL ASMA
Olga Cortés Rico
Centro de Salud Canillejas, Madrid

INTRODUCCIÓN

El asma es una enfermedad que se puede controlar, de for-
ma mantenida, con medidas ambientales y medicamentos.

Los beneficios del tratamiento con fármacos para el con-
trol del asma superan con creces los riesgos de efectos 
adversos.

El pediatra de Atención Primaria puede dirigir el tratamien-
to de la mayor parte de los niños y adolescentes con asma.

¿CUÁNDO ESTÁ INDICADO INICIAR TRATAMIENTO 
CONTROLADOR?

La inflamación de la vía aérea se halla presente en to-
dos los asmáticos, sea cual sea su edad y gravedad1. El 
remodelamiento de la vía aérea también se inicia en las 
fases tempranas de la enfermedad y puede condicionar 
en determinados pacientes una obstrucción irreversible 
al flujo aéreo2.
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De ahí la importancia del tratamiento de fondo, de man-
tenimiento o controlador, el cual se basa en cuatro pilares 
básicos: 

• Educación del paciente y su familia.
• Control medioambiental, con medidas de evitación de 

desencadenantes.
• Tratamiento farmacológico.
• Monitorización y seguimiento.

El objetivo del tratamiento del asma es mantener el con-
trol de la enfermedad1,3,4, y se identifican dos compo-
nentes fundamentales del control4,5: “Alcanzar el control 
actual” y “disminuir el riesgo futuro”. Alcanzar el control 
actual en cuanto a síntomas, limitación de actividades, 
uso de la medicación de rescate y función pulmonar. El 
riesgo futuro es el de presentar crisis, hospitalizaciones, 
deterioro irreversible de la función pulmonar o efectos 
adversos de la medicación. 

Tabla 1. Objetivos del tratamiento del asma.

Control actual

- Prevenir los síntomas diurnos, nocturnos 
y tras ejercicio físico

- Uso de agonista de acción corta no más 
de 2 días a la semana

- Mantener una función pulmonar normal 
o casi normal

- Sin restricciones en la vida cotidiana 
y para realizar ejercicio físico

- Cumplir las expectativas de los pacientes 
y sus familias

Riesgo futuro

- Prevenir las exacerbaciones y la mortalidad

- Minimiza la pérdida progresiva de la función 
pulmonar

- Evitar los efectos adversos del tratamiento

GEMA 2009.

¿CÓMO INICIAR EL TRATAMIENTO CONTROLADOR?

La clasificación del asma por gravedad se debe realizar 
cuando el paciente está sin tratamiento y es útil para de-
cidir el tratamiento de mantenimiento inicial. Tablas 2 y 3

Posteriormente será la evolución clínica y la consecución 
de los objetivos de control los que dicten las modificacio-
nes del tratamiento. 

En los niños con asma episódica ocasional el tratamien-
to se realizará con beta adrenérgicos de acción corta a 
demanda, sin tratamiento de mantenimiento, escalón 1. 
En los niños con asma episódica frecuente se aconseja 
iniciar el tratamiento en el escalón 2. Los niños con asma 
persistente moderada en el escalón 3. En los niños con 

asma grave es preferible iniciar el tratamiento en el es-
calón 5 y en cuanto se logre el control bajar de escalón, 
buscando siempre la dosis mínima efectiva. Tablas 4 y 5.

¿CÓMO HACER CAMBIOS EN LA MEDICACIÓN DE 
CONTROL? ¿ES ÚTIL EL “GRADO DE CONTROL DEL ASMA” 
PARA MODIFICAR EL TRATAMIENTO DE FONDO?

Una vez iniciado el tratamiento de mantenimiento, las 
modificaciones se realizarán también de forma escalona-
da (Tabla 4 para menores de 3 años, y Tabla 5 para los 
mayores de esta edad), subiendo o bajando un escalón 
en función del grado de control obtenido5: 

• Si el asma no está controlada con el régimen de trata-
miento actual, debería subirse un escalón hasta conse-
guir el control, comprobando previamente si toma la 
medicación, si realiza correctamente la técnica de inha-
lación y si evita los posibles desencadenantes.

• Si se encuentra parcialmente controlada habría que va-
lorar avanzar en los pasos de tratamiento, considerando 
otras opciones disponibles y el grado de satisfacción del 
paciente con el control actual.

• Cuando se mantiene un buen control durante al menos 
3 meses, se puede bajar de escalón. La meta es lograr 
disminuir el tratamiento hasta alcanzar el mínimo con 
el que el paciente se mantenga controlado.

Una vez controlada el asma es imprescindible una moni-
torización periódica del tratamiento para establecer el 
escalón más bajo necesario que nos permita mantener el 
control, minimizando el coste y los efectos adversos y 
maximizando la seguridad1-5.

¿CUÁL ES EL FÁRMACO DE ELECCIÓN PARA INICIAR 
TRATAMIENTO CONTROLADOR?

Los glucocorticoides inhalados (GCI) son el tratamiento 
preventivo más efectivo del asma de distintos grados de 
gravedad3,4. 

Son los fármacos recomendados de primera elección por 
todas las guías para conseguir globalmente los objetivos 
del tratamiento en todas las edades (Recomendación A), 
y se debería de considerar su uso de forma temprana, 
incluso con función pulmonar normal.

Actúan inhibiendo la cascada inflamatoria: mejora el con-
trol de los síntomas, mejora la función pulmonar a largo 
plazo y previenen las reagudizaciones de asma con un 
perfil aceptable de seguridad6. Además disminuyen la 
pérdida de función pulmonar relacionada con las exacer-
baciones graves de asma7.

Los corticoides inhalados a dosis baja, son superiores 
a teofilina oral, nedocromil, cromoglicato sódico y beta-
2 de larga duración, para conseguir mejorar la función 
pulmonar, menor uso de beta-2 de alivio, mejorar la hi-
perreactividad bronquial y menor tasa de recaídas que 
precisen de corticoides orales1.
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Tabla 2. Tratamiento inicial en menores de 3 años (Consenso y GEMA 2009)

Tabla 3. Tratamiento inicial en mayores de 3 años (Consenso y GEMA 2009)

GCI: corticoides inhalados, ARLT: antagonistas de los receptores de leucotrienos, BAAC: agonistas beta de acción 
corta, BAAL: agonistas beta de acción larga. 

GCI: corticoides inhalados, ARLT: antagonistas de los receptores de leucotrienos, BAAC: agonistas beta de acción 
corta, BAAL: agonistas beta de acción larga. 

Tabla 4. Tratamiento escalonado según control en menores de 3 años (GEMA 2009)

En negrita el tratamiento de elección. 
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Tabla 5. Tratamiento escalonado según control en mayores de 3 años (GEMA 2009)

En negrita el tratamiento de elección. 

En cuanto a cuando introducir el tratamiento con corti-
coides inhalados, en los últimos años hay acuerdo ge-
neralizado en comenzar el tratamiento controlador en el 
asma leve persistente (según clasificación de la GINA) 
o episódica frecuente (según clasificación de la GEMA 
o del Consenso para el tratamiento del asma en pedia-
tría)5,8,. Y según el nuevo enfoque del control del asma, el 
tratamiento controlador se iniciará cuando la frecuencia 
y gravedad de los síntomas indiquen que el asma está 
parcialmente controlada o mal controlada1,7.

Se recomienda iniciar el tratamiento con GCI a dosis ade-
cuada a la gravedad del asma estimada en ese momento, 
habitualmente dosis bajas o medias (Tabla 6), revisando 
la dosis cada 1-3 meses, para valorar el grado de control. 
Se puede probar como alternativa, fundamentalmente en 
los menores de 5 años, tratamiento con montelukast, pa-
sando a GCI si no se obtiene la respuesta adecuada.

Tabla 6. Dosis equipotentes en niños (μg/día) GEMA 2009.

Dosis bajas
Dosis 

medias
Dosis altas

Beclometasona ≤ 200  200-400 > 400

Budesonida ≤ 200  200-400 > 400

Fluticasona ≤ 100  100-250 > 250

¿ANTILEUCOTRIENOS O CORTICOIDES INHALADOS?

En niños de 2 a 14 años con asma persistente, el mon-
telukast es seguro a corto plazo y produce una modesta 
mejoría frente a placebo3,4,9, también parece disminuir el 
número de crisis en niños con asma intermitente induci-
do por virus5,8,9. 

Comparados con GCI, múltiples estudios han demostrado 
que los inhibidores de los leucotrienos son menos eficaces 
que los GCI en el control de los síntomas, exacerbaciones 
del asma y mantenimiento de la función pulmonar.

La GEMA5 los propone de inicio en menores de 3 años 
con Índice Predictivo de Asma (IPA) negativo.

Se pueden plantear como tratamiento de inicio en aque-
llos niños pequeños con asma inducido por virus y exa-
cerbaciones frecuentes. También se podría considerar su 
uso en niños menores de 4 años que estén insuficiente-
mente controlados con GCI, puesto que los beta agonis-
tas de acción larga (BAL) no tienen indicación aprobada 
en estos niños. No hay estudios comparando las dos al-
ternativas como terapia añadida en niños.

Los antileucotrienos serían también una alternativa en pa-
cientes que no pueden o no desean recibir glucocorticoi-
des inhalados, que tienen efectos adversos con los mis-
mos, o que tienen dificultades con la técnica de inhalación.

¿CUÁNDO HAY QUE AÑADIR UN AGONISTA β2 
ADRENÉRGICO DE ACCIÓN LARGA (BAL) 
AL GLUCOCORTICOIDE INHALADO? 

En la mayoría de los pacientes el efecto óptimo de los GCI 
se consigue con dosis bajas y medias; a partir de estas 
dosis, la curva dosis-respuesta es casi plana y sin embargo 
se incrementan de forma importante los efectos secunda-
rios, por lo que una de las posibles opciones terapéuti-
cas es añadir un agonista β2 adrenérgico de acción larga 
(BAL): salmetererol o formoterol. El beneficio de añadir un 
BAL es superior a aumentar la dosis de corticoide1-3. 

La dosis de GCI a partir de la cual se recomienda introdu-
cir la terapia añadida, antes de aumentar la dosis de GCI 
no está del todo clara, pero en general las distintas guías 
recomiendan introducir un BAL cuando el control no es 
adecuado a dosis de 200-400 μg/día de GCI1-6.

¿SON SEGUROS LOS β2 AGONISTAS DE ACCIÓN LARGA?

En el momento actual, revisando las últimas publicacio-
nes, incluida una revisión Cochrane, parece lo más sen-
sato mantener una alerta sobre el uso de los BAL como 
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medicación de primera línea en pacientes asmáticos. 
Su uso, por supuesto siempre en combinación con GCI, 
debe reservarse para aquellos pacientes en los que no 
podamos alcanzar un buen control pese a aumentar las 
dosis de GCI hasta su límite terapéutico. 

No existen estudios en menores de 6 años de edad por lo 
que no puede recomendarse el uso rutinario de las com-
binaciones por debajo de esta edad. Y hay que tener en 
cuenta que, en nuestro medio, según ficha técnica, formo-
terol no está recomendado en niños menores de 6 años y 
salmeterol no está recomendado en menores de 4.

¿HAY ALGÚN FÁRMACO QUE MODIFIQUE LA HISTORIA 
NATURAL DEL ASMA?

La pérdida progresiva de la función pulmonar no se previe-
ne o no es del todo reversible con los corticoides inhalados5. 

Los niños menores de 3 años con sibilancias persistentes 
pueden controlarse con GCI, pero no parece que el trata-
miento modifique la evolución de la enfermedad.

La capacidad antiinflamatoria de los antagonistas de los 
leucotrienos es menor que la de los GCI.

Los agonista β2 adrenérgicos de acción larga han demos-
trado mejoría de los síntomas y de la función pulmonar, 
pero no disminución de las exacerbaciones.

Las cromonas no han demostrado un efecto mejor que 
el placebo.

Sin embargo, puesto que la inflamación es un compo-
nente precoz y persistente en el asma, y parece tener un 
papel importante en el remodelamiento de la vía aérea, el 
tratamiento de mantenimiento debe ir dirigido a suprimir 
la inflamación, y se debe iniciar de forma precoz para 
evitar la disminución irreversible del flujo aéreo y el remo-
delamiento de la vía aérea.

¿HAY QUE TRATAR CON CORTICOIDES ORALES TODAS 
LAS CRISIS DE ASMA?

El objetivo del tratamiento de la crisis de asma es ali-
viar lo antes posible la obstrucción al flujo aéreo y la 

hipoxemia, y prevenir la aparición de futuras exacer-
baciones.

Para ello se administrarán broncodilatadores de acción 
rápida (agonistas B2 adrenérgicos de acción corta y anti-
colinérgicos), O2 suplementario, y corticoides sistémicos 
para reducir la inflamación de las vías aéreas y prevenir 
recaidas1-6.

El uso precoz, durante la primera hora, de corticoides 
sistémicos durante las crisis es muy efectivo, redu-
ciendo la tasa de ingresos a más de la mitad. Están 
indicados en todas las crisis moderadas y graves y 
también en el tratamiento de las crisis leves si con la 
dosis inicial de beta adrenérgicos no se consigue una 
mejoría mantenida o en caso de que en las crisis pre-
vias hayan precisado el uso de un corticoide por vía 
sistémica. La vía oral es tan efectiva como la vía paren-
teral, por lo que se considera de elección siempre que 
sea bien tolerada. 

La dosis recomendada es de 0,5 -1 mg/Kg/día en cri-
sis moderada, durante 3 a 5 días, y de 2 mg/Kg/día en 
las crisis graves. No es necesario realizar descenso 
progresivo de dosis si se utilizan por debajo de 10 
días.

¿CÓMO SE VALORA LA GRAVEDAD DE LA CRISIS?

La valoración de la gravedad de una crisis asmática se 
hace en función de signos clínicos, pruebas de función 
pulmonar (FEM o FEV1) y medidas de oxigenación como 
la saturación de oxigeno1,2,10. 

También es importante tener en cuenta si el paciente ha 
precisado corticoides orales en crisis previas, el tiempo 
de evolución de la crisis (cuanto mayor sea el tiempo de 
evolución, peor será la respuesta al tratamiento), medi-
cación recibida, duración del tratamiento previo con un 
beta-adrenérgico de acción corta y antecedentes de ries-
go para tener una crisis grave2.

Existen diversas escalas para valorar la gravedad de la 
crisis de asma. Una muy recomendable por su sencillez y 
aplicabilidad a todas las edades es el Pulmonary Score10 
(Tabla 7).
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Tabla 7. Pulmonary score (PS) para valoración de la crisis de asma

Puntuación
Frecuencia respiratoria

Sibilancias Uso de músculo ECM
< 6 años ≥ 6 años

0 < 30 < 20 No No

1 31 - 45 21 - 35 Final espiración Incremento leve

2 46 - 60 36 - 50 Toda la espiración Aumentado

3 > 60 > 50
Inspiración y 
espiración, 

sin estetoscopio
Actividad máxima

Se puntúa de 0 a 3 en cada uno de los apartados (mínimo 0, máximo 9).
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Gravedad PS PEF* Sat O2

Leve 0 - 3 > 80% > 94

Moderada 4 - 6 60 – 80% 91 - 94

Grave 7 - 9 < 60% < 91

*Tras la administración de una dosis de broncodilatador
En caso de discordancia entre PS, PEF y Sat O2, se clasificará con el de 
mayor gravedad

¿CÓMO SE PUEDE MEJORAR LA CALIDAD DE LA ATENCIÓN 
AL PACIENTE CON ASMA?

Las recomendaciones basadas en las Guías de práctica 
clínica (GPC) no consiguen por si solas una modificación 
de la asistencia ni una mejoría de la atención sanitaria. 

Para ello es preciso conseguir la adherencia de los profe-
sionales sanitarios implicados en la atención al niño con 
asma y definir unas normas de Buena Práctica Clínica o 
Criterios de Buena Atención.

Es necesario además su registro en la historia clínica, per-
mitiendo de esta forma obtener indicadores útiles, tanto 
a los clínicos para mejorar la asistencia a su población 
infantil y adolescente con asma, como a los gestores sa-
nitarios encargados de evaluar la calidad de la asistencia.

Por tanto, en la historia clínica de todo niño/a/adolescen-
te con asma debe estar realizado y registrado:

1.   Valoración de la gravedad y/o grado de control del 
asma, en el momento del diagnóstico y al menos una 
vez al año.

2.   Estudio de la función respiratoria, en el momento del 
diagnóstico y al menos una vez al año.

3.   Estudio de la sensibilización alérgica, en el momento del 
diagnóstico o en alguna de las revisiones posteriores.

4.   Consejo sobre medidas de control ambiental, por lo 
menos una vez al año.

5.   Revisión del tratamiento farmacológico, al inicio del 
tratamiento y por lo menos una vez al año.

6.   Revisión de la técnica de inhalación, al inicio del trata-
miento y por lo menos una vez al año.

7.   Educación terapéutica y plan de acción por escrito so-
bre actuación ante una crisis, empeoramiento de la 
enfermedad y los criterios para solicitar ayuda médica, 
en el momento del diagnóstico y al menos una vez al 
año.
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EDUCACIÓN PARA EL CONTROL DEL ASMA
M.ª Isabel Moneo Hernández
Centro de Salud Las Fuentes Norte, Zaragoza

LA EDUCACIÓN EN EL ASMA ¿ES ÚTIL?

El asma es, tras la obesidad, la segunda enfermedad 
crónica de los niños españoles, y sin duda consume un 
grannúmero de recursos y tiempo en la atención primaria 
de la infancia.

Para mejorar su control se han desarrollado en nuestro 
país diversos planes de atención y ha sido la materia para 
la elaboración de guías de práctica clínica a nivel nacional 
1e internacional.2-4. En todas ellas se postula la educación 
como una parte indispensable del tratamiento integral de 
la enfermedad e incluso se recomienda que las activida-
des educativas se realicen no solo en el ámbito sanitario 
sino también en el medio escolar y en la comunidad3.

La educación ha demostrado con estudios que permiten 
el máximo nivel de recomendacion6 que es capaz por si 
sola de disminuir las exacerbaciones, aumenta la calidad 
de vida y disminuye los costes sanitarios5. Si se realiza 
cercana al diagnóstico es más eficaz, y son los niños y 
adolescentes con asma moderada y grave los que obtie-
nen mejores resultados de la inclusión en un plan edu-
cativo5,6.

¿QUÉ OBJETIVOS TIENE?

El objetivo que perseguimos con este plan educativo es 
que el niño y la familia acepten y conozcan la enferme-
dad, y además sepan cómo actuar en cada momento.

Para que la educación sea efectiva es importante esta-
blecer una relación de confianza entre el equipo sanitario 
y el niño y la familia, de forma que puedan exponer sus 
dudas, preocupaciones y miedos. 



Pediatría práctica AEP 2012 - 61 Congreso de la Asociación Española de Pediatría

Para resumirlo de forma práctica lo primero que debe 
hacer el educador es conocer que idea previa tiene de la 
enfermedad la familia, qué factores cree que influyen en 
la evolución y los temores que puedan tener acerca de 
los efectos del tratamiento.

La educación debe contemplar dos grandes aspectos 
(Tabla 1).

• Transmisión de conocimientos sobre asma, los síntomas 
de la enfermedad, los fármacos que se usan en el trata-
miento y cómo actúan y los desencadenantes de las crisis.

• Adquisición de habilidades sobre la técnica de inhala-
ción y mantenimiento de los dispositivos elegidos y tra-
tamiento temprano de la crisis y como evitar los desen-
cadenantes específicos.

La guía española para el manejo del asma resume así los 
conocimientos mínimos1
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Tabla 1. Conocimientos y habilidades básicos en un paciente con asma.
(Modificado de GEMA 2009)

El asma es una enfermedad crónica inflamatoria de los bronquios que puede sufrir empeoramientos en forma de crisis

Síntomas que anuncian una crisis y como actuar frente a ella

Factores pueden desencadenar una crisis y como evitarlos

Como se usan los distintos sistemas de inhalación

Diferencia entre la medicación de rescate para el tratamiento de la crisis y la medicación de control

Los signos de gravedad y cuando deben pedir ayuda médica

La educación es un proceso gradual, individualizado y 
adaptado a las características de cada niño y familia7. En 

la tabla 2 se adjunta una propuesta de escalones edu-
cativos.

Tabla 2. Propuesta de escalones educativos.

Conocimiento 
de la enfermedad

Prevención
Tratamiento 

farmacológico
Autocontrol

Primer escalón 
Control médico del 
asma

Compresión de 
la enfermedad: 
enfermedad crónica 
controlable 

Medidas generales 
evitar 
desencadenantes
Evitar Tabaco

Técnica de 
inhalador elegido

Reconocimiento de 
síntomas

Segundo escalón 
Control compartido

Reconocer los síntomas 
Diferenciar constricción 
de inflamación

Conocer sus 
desencadenantes
Adoptar medidas 
de evitación

Conocer varios 
inhaladores
Fármacos aliviadores 
y controladores

Manejo del FEM en la 
consulta
Tratamiento precoz 
de la crisis

Tercer escalón Auto-
control por la familia

Relacionar síntomas 
y signos
Conocer su pronóstico

Adecuado control 
medioambiental

Manejo del FEM y diario 
de síntomas

Toma de decisiones 
autónomas incluso 
en situaciones 
imprevistas

Fases de control -autocontrol- Modificado de C. Díaz Vázquez. Educación sanitaria a padres y niños con asma.

¿QUÉ DEBEN SABER SOBRE LOS SISTEMAS 
DE INHALACIÓN?

La mayor parte de los tratamientos del asma se ad-
ministran por vía inhalatoria. La prescripción de cual-
quier sistema de inhalación debe hacerse solamente 

después de que el niño y/o su familia hayan recibido 
entrenamiento en su uso y hayan demostrado una téc-
nica satisfactoria.

No existe el inhalador o la cámara ideal, deben ser elegi-
dos por el niño y la familia.
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De forma orientativa3:
• En niños entre 0- 4 años el tratamiento debe hacerse 

con MDI y cámara de pequeño volumen con mascarilla. 
• En niños entre 4 - 6 años o en cuánto el niño sea capaz 

de hacerlo de forma correcta usaremos cámaras sin 
mascarilla.

• A partir de los 6 años si el niño realiza de forma adecua-
da la inhalación usaremos los dispositivos de polvo 
seco, más cómodos de transportar y que logran un ma-
yor depósito pulmonar con menor impacto faríngeo. Si 
el dispositivo de polvo seco no puede usarse se debe 
emplear MDI con cámara de volumen grande. Des-
aconsejaremos el uso directo de los dispositivos MDI. 

La revaluación de la técnica debe formar parte de todos 
los contactos que se realicen en los niños con asma.

Las familias deben conocer como mantener limpias las cá-
maras, comprobar el buen funcionamiento del dispositivo.

La educación es un proceso continuo, que requiere re-
cordatorios y repeticiones, en la que nada debe darse por 
supuesto. Conceptos y habilidades que se comprobaron 
como aprendidos en algún momento previo deben ser 
repasados. 

El proceso educativo para ser más eficaz debe ser eva-
luado, lo que nos que nos permitirá conocer además las 
nuevas necesidades del niño y la familia, no solo en cono-
cimientos sino también en dificultades o temores que la 
progresiva autonomía que van adquiriendo puede generar.

CON RESPECTO A LOS FÁRMACOS, ¿QUÉ DEBEN CONOCER?

Además de conocer como inhalar la medicación es impor-
tante que los niños y sus familias conozcan y comprendan 
la acción que cada fármaco que usan ejerce en los bron-
quios y su relación con los síntomas que presentan, ello 
llevara sin duda a conductas adecuadas en el tratamiento 
de las crisis y a mejorar la adherencia a los tratamientos 
de fondo. Para ello podemos usar modelos de fácil com-
presión como el modelo tridimensional de los tres tubos8.

Es importante que conozcan también donde almacenar 
la medicación, como comprobar las dosis restantes si el 
dispositivo no tiene cuenta dosis y las normas de higiene 
bucal tras su administración.

Comentar de forma explicita que efectos secundarios 
pueden tener los tratamientos a corto y a largo plazo.

¿QUÉ MEDIDAS DE EVITACIÓN DEBEMOS RECOMENDAR?

• Si bien las infecciones víricas son uno de los desenca-
denantes más frecuentes en las crisis de asma, el papel 
que juegan los diversos virus en el desarrollo de la en-
fermedad no esta bien establecido ya que algunos es-
tudios asocian un efecto protector a las infecciones 
precoces9. Por ello, la asistencia a la guardería no pue-
de ser en sentido estricto desaconsejada.

• La exposición al humo del tabaco aumenta hasta cuatro 
veces más el riesgo de parecer asma en los primeros 
años3. Además el humo del tabaco aumenta el riesgo de 
infecciones de las vías respiratorias bajas en los niños.

• En los asmáticos el tabaquismo está asociado a una 
pérdida mayor de la función pulmonar, aumenta la se-
veridad de la enfermedad y reduce la respuesta al tra-
tamiento controlador2.Los niños con asma y sus fami-
lias deben conocer estos datos y ofrecerles de forma 
repetida los recursos disponibles para el abandono del 
hábito tabáquico.

• El papel de la contaminación ambiental como desenca-
denante de las crisis no está bien dilucidado todavía, 
pero hay estudios que apuntan que la polución podía 
tener un efecto potenciador de algunos alérgenos espe-
cíficos.

• En cuánto a los alérgenos intradomiciliarios como los 
ácaros del polvo o los epitelios de mascotas, aunque 
algunas medidas como las fundas de colchones, elimi-
nar moquetas o lavar los peluches han demostrado al-
guna efectividad en disminuir la carga de alérgenos no 
han podido demostrar repercusión en la clínica2.

• Los alérgenos extradomicilarios como el polen de plan-
tas son más difícilmente evitables. Debemos explicar a 
las familias como reducir la exposición en lo posible y 
cómo acceder a la información polínica de sus lugares 
de residencia.

¿QUÉ ES UN PLAN DE ACCIÓN POR ESCRITO? ¿ES ÚTIL? 
¿CÓMO LO REALIZO?

Un plan de acción por escrito es un plan de tratamiento 
que elaboramos de acuerdo con el paciente en que plan-
teamos el tratamiento a seguir, qué hacer cuando el asma 
deja de estar controlado o cuándo aparece una crisis.

En él detallamos como debe modificar la toma de fárma-
cos en dependencia del grado de control de la enferme-
dad y cuando deben buscar ayuda médica.

Cuando los planes por escrito se incluyen en un progra-
ma de educación y en una revisión programada han de-
mostrado eficacia en disminuir las hospitalizaciones, las 
visitas a urgencias y los despertares nocturnos por asma9. 

Los planes por escrito pueden estar basados en síntomas 
o en síntomas y medida de pico flujo. No se han podido 
demostrar diferencias en los resultados obtenidos con 
uno y otro tipo, por ello quizás podemos pactar con la 
familia o el niño cuál elegir.

Existen en muchas guías2, 3 y documentos 10plantillas que 
pueden sernos de utilidad para la elaboración de un plan 
de tratamiento; adaptaremos la que resulte más clara, y 
compresible para el niño o la familia. 
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JUEVES 31 DE MAYO, 08:45-10:45 h
SALA SEMINARIO 3-4-5

MANEJO BÁSICO DEL BUSCADOR PUBMED, OPCIÓN 
“CLINICAL QUERIES”; CÓMO ELABORAR PREGUNTAS 
CLÍNICAS
Rosa Blanca Cortés Marina, José Cristóbal Buñuel 
Álvarez
Área Básica de Salut Girona-3 (Institut Català 
de la Salut), Girona

CÓMO ELABORAR UNA PREGUNTA CLÍNICA

La Medicina Basada en la Evidencia (MBE) es un proce-
so constituido por cinco pasos1: 

1.   Conversión de la necesidad de información (sobre 
cualquier aspecto de la práctica clínica: prevención, 
diagnóstico, pronóstico, terapia, etiología…) en una 
pregunta clínica (PC). 

2.   Buscar las mejores evidencias que puedan responder 
a la pregunta.

3.   Evaluar, de forma crítica, la validez (proximidad a la 
verdad) de las evidencias recuperadas, el impacto de 
los resultados (tamaño del efecto) y su aplicabilidad 
(utilidad en la práctica clínica diaria).

4.   Integrar la valoración crítica con la experiencia clínica 
individual y con los valores y circunstancias exclusivas 
de cada paciente.

5.   Evaluación de la efectividad-eficacia en la ejecución 
de los pasos 1-4 con el objeto de mejorar ambos as-
pectos en futuras aplicaciones del proceso MBE. 

En este artículo se expondrá el primer paso el proceso 
MBE: la formulación de PC. 

TIPOS DE PREGUNTAS CLÍNICAS

En el curso de nuestra práctica clínica diaria surgen 
constantemente dudas sobre cualquier aspecto de la 
misma: 

1.   Frecuencia de un problema de salud o condición clí-
nica.

2.   Diagnóstico diferencial (frecuencia relativa de las di-
ferentes condiciones –“causas”- que pueden explicar 
una demanda asistencial o un determinado problema 
de salud).

3.   Historia natural / pronóstico (frecuencia de los dife-
rentes eventos asociados a la progresión de una con-
dición clínica).

4.   Factores de riesgo –“etiología”– o reacciones adver-
sas.

5.  Diagnóstico o cribado.
6.  Prevención o tratamiento.
7.  Aspectos económicos. 

La complejidad de las PC tiene relación con los años de 
experiencia profesional. De esta forma, un médico in-
terno residente que esté en su primer año de rotación 
necesitará acumular inicialmente una gran cantidad de 
conocimientos sobre aspectos generales o básicos de de-
terminadas patologías. Por tanto, la mayoría de las pre-
guntas que se formule serán de tipo general, o preguntas 
“básicas”2. 

Las preguntas básicas tienen dos componentes funda-
mentales: 

1.   Una pregunta con raíz (quién, qué, dónde, cuándo, 
cómo…) y un verbo.

2.   El trastorno o un aspecto del mismo. 

Ejemplos de preguntas de esta clase son: ¿cuál es el 
agente etiológico más frecuente de la neumonía bacte-
riana en niños?, ¿cuál es el agente etiológico de la enfer-
medad por arañazo de gato?, ¿qué prevalencia tiene el 
asma infantil? 

En otras circunstancias, sin embargo, nuestra duda 
será más profunda y puede afectar al proceso de toma 
de decisiones en un paciente concreto2,3 (por ejemplo: 
en lactantes con gastroenteritis aguda, ¿el tratamiento 
con probióticos acorta la duración de la enfermedad?). 
Este último tipo de dudas da lugar a la generación de PC 
sobre aspectos específicos de determinada patología o 
problema de salud. Estas preguntas son también llama-
das “de primera línea”2. Conforme aumentan los años 
de experiencia profesional y el grado de responsabilidad, 
aumenta también la complejidad de las PC, pasando a 
ser cada vez más de tipo específico y en menor grado 
sobre conocimientos básicos2. 

Se expone a continuación el proceso de elaboración de 
una PC específica o de primera línea: 

Ejemplo: Escenario clínico: llega a la consulta una ma-
dre con su hijo de 8 meses. Presenta un cuadro clínico 
de tres-cuatro deposiciones líquidas/ día y fiebre (38º). 
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Se diagnostica de gastroenteritis y se prescribe un tra-
tamiento con rehidratación oral y dieta astringente. La 
madre nos pregunta si, además, podría darle a su hijo 
unas capsulitas de bacterias (lactobacillus) que una ami-
ga suya le ha dicho que son muy buenas para esta en-
fermedad. 

La formulación de una PC específica requiere su división 
en cuatro partes bien diferenciadas: 

1.  El paciente o problema de interés.
2.   Tipo de intervención principal (que, en dependencia 

del aspecto de la práctica clínica, podrá ser un tra-
tamiento, una prueba diagnóstica, un factor pronós-
tico…).

3.   Comparación de la intervención (cuando sea pertinen-
te, pues en ocasiones se formulan PC en las que no es 
necesario realizar ninguna comparación).

4.  Tipo de resultado clínico de interés. 

Para una mejor comprensión de este esquema, expon-
dremos a continuación la estructura propuesta por el 
Centro de Medicina Basada en la Evidencia de Oxford4, 
popularmente conocido como PICO (tabla 1). 

Otras potenciales variables de resultado relevantes, y que 
conducirían cada una de ellas a nuevas PC, podrían ser: 
la reducción del porcentaje de ingresos hospitalarios por 
gastroenteritis, o la disminución de la estancia media 
hospitalaria en lactantes ingresados por esta enferme-
dad... En dependencia de la preocupación del clínico, el 
número de PC puede variar ampliamente. 

Las preguntas clínicas deben formularse con claridad. Se 
ha demostrado, mediante ensayos clínicos, que hacerlo 
así facilita el segundo paso del proceso MBE: la búsque-
da y recuperación eficaz de evidencias. Éstas, a su vez, 
se encuentran con mayor rapidez y se utilizan de forma 
más prudente en la asistencia a los pacientes2.

La formulación clara de una PC ayuda además al clínico 
a identificar el tipo de diseño de estudio que tendrá ma-
yor probabilidad de responderla3 (tabla 2). 

OBSTÁCULOS PARA LA ELABORACIÓN DE PREGUNTAS 
CLÍNICAS Y ESTRATEGIAS DE PRIORIZACIÓN

La formulación de PC en el contexto de la práctica diaria 
no está libre de obstáculos. Algunos de ellos son previos 
a la propia pregunta: la enfermedad de nuestro paciente 
puede requerir un conocimiento que no poseemos. Ante 
el reconocimiento de este hecho, existen diversas formas 
de reaccionar: una forma disfuncional2, consistente en 
negarnos a nosotros mismos nuestro vacío de conoci-
miento, o bien reaccionando emocionalmente con sen-
timientos de ansiedad, culpa y vergüenza. Frente a esta 
forma disfuncional de reacción existe otra, “adaptativa”, 
que consiste en convertir esa duda en una oportunidad 
de mejora mediante su transformación en PC de la forma 
ya expuesta. 

Existen otros problemas, inherentes a la propia PC, que 
dificultan su adecuada formulación. El principal, sin 
duda, es la falta de tiempo. Por ello, se han propuesto 
diversas sugerencias que pueden ser de ayuda para de-
cidir qué PC debe responderse primero2:

• ¿Qué pregunta es más importante para el bienestar del 
paciente? Nos basaremos en la urgencia del problema 
de salud y en su importancia.

• ¿Qué pregunta es más factible de contestar dentro del 
tiempo que tenemos disponible? 

• ¿Qué pregunta es más interesante? 
• ¿Qué pregunta es más probable que se repita en nues-

tra práctica clínica diaria?
• ¿Qué pregunta es más importante para las necesidades 

de nuestros alumnos (en el caso de un centro de salud 
u hospital docente). 

La elaboración de preguntas clínicas debe ser consi-
derada como una técnica más que el clínico debe in-
corporar a su práctica clínica cotidiana2. Es una forma 
constructiva de enfrentarse a la incertidumbre a la que 
los profesionales sanitarios nos enfrentamos diariamen-
te. La existencia, a nivel de un centro de salud o de un 
servicio hospitalario, de registros de preguntas clínicas es 
útil porque puede constituir el primer paso para la cons-
titución de un archivo de Temas Valorados Críticamente 
(TVC) que serán objeto de otro artículo. Las PC bien di-
señadas son útiles para delimitar mejor nuestras lagunas 
de conocimiento, para realizar una estrategia de búsque-
da bibliográfica más eficiente y, cuando son eficazmen-
te respondidas, constituyen un refuerzo positivo para el 
profesional, sirviendo de estímulo para la identificación 
de nuevas lagunas de conocimiento y la formulación de 
nuevas preguntas. 

BÚSQUEDAS EN MEDLINE A TRAVÉS DE PUBMED

MEDLINE (Medical Literature Analisis and Retrieval Sys-
tem on Line )
Es la base de datos bibliográfica biomédica primaria 
más importante y la más consultada; abarca el campo 
de la medicina, y otros relacionados con las ciencias 
de la salud. Contiene referencias bibliográficas de ar-
tículos publicados en revistas científicas desde 1966. 
Su actualización es semanal y recopila información de 
unas 5.000 publicaciones biomédicas de EEUU y otros 
países (alrededor de 70), siendo la mayoría de habla 
inglesa (86 %). Actualmente MEDLINE contiene unos 
16 millones de referencias bibliográficas. Cada registro 
de MEDLINE representa la referencia bibliográfica de 
un artículo científico publicado en una revista médica 
y contiene los datos básicos (título, autores, nombre de 
la revista, abstract en el 75 % de los casos, etc) que 
permiten la recuperación del artículo en una biblioteca 
o a través de Internet. 

MEDLINE representa la versión automatizada de 3 índi-
ces impresos: Index Medicus, Index to dental Literatura e 
Internacional Nursing Index.
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PreMEDLINE
En funcionamiento desde el año 1996, aporta resúme-
nes de los artículos antes de que los registros se añadan 
definitivamente a MEDLINE. Permite acceder a referen-
cias de artículos antes incluso de su publicación en for-
mato papel. Cada día se incorporan registros nuevos a 
PreMEDLINE y una vez se les asigna un término MeSH 
y otros datos de indización se incorporan a MEDLINE, 
suprimiéndose de PreMEDLINE.

Cómo buscar a través de PubMed
• Descriptores temáticos/lenguaje controlado MESH-Me-

dical Subject Headings:
Medical Subject Headings es un vocabulario controla-
do (Tesauro) elaborado por la NLM y utilizado por los 
documentalistas para analizar e indizar los artículos 
de revistas incluidos en MEDLINE. La base de datos 
MeSH contiene más de 30.000 términos o descripto-
res que definen cada concepto del área biomédica y 
que se van actualizando anualmente. Los indizadores 
de la NLM examinan cada artículo y le asignan los des-
criptores que más adecuadamente describen su con-
tenido (generalmente de 5 a 15). Los términos MeSH 
están organizados también en estructuras jerárquicas 
(MeSH Tree Structures ) de tal forma que un mismo 
descriptor puede estar incluido en varias jerarquías.  
La búsqueda mediante términos MeSH, utilizando la 
opción “MeSH Database” de PubMed, es la más efec-
tiva y precisa ya que se trata de un lenguaje documen-
tal y controlado donde se han eliminado las homoni-
mias y polisemias propias del lenguaje natural5,6.

• Operadores booleanos:
La lógica booleana representa las relaciones entre con-
juntos y es utilizada por PubMed para combinar dife-
rentes conceptos de búsqueda. Se utilizan tres (siem-
pre con mayúsculas): 
1.   AND (intersección): recupera todas las citas que 

contengan todos los términos buscados.
2.   OR (unión): recupera por lo menos uno de los térmi-

nos especificados.
3.   NOT (exclusión): excluye las citas que contengan 

determinado término. Debe usarse con precaución 
porque puede eliminar referencias importantes.

PubMed dispone varias modalidades de búsqueda. En la 
pantalla de inicio podemos buscar por términos, frases, 
autores etc. Los limitadores (“Limits”), permiten acotar la 
búsqueda por tipo de documento, idiomas, edad y otras 
múltiples opciones... La opción de índices (“Index”) vi-
sualiza los términos presentes en los diferentes índices: 
descriptor (MeSH), autor, palabra del título o resumen, 
revista etc.  También podemos optar por consultar direc-
tamente mediante el término MeSH adecuado utilizando 
el menú “MeSH Database” (figura 8) o consultar una re-
vista concreta en “Journal Database”. Resulta de gran 
utilidad para las búsquedas de información clínica el fil-
tro metodológico “Clinical Queries”, que permite simpli-
ficar la búsqueda seleccionando ñas casillas de verifica-
ción más adecuadas: “therapy”, “diagnosis”, “etiology”, 
“prognosis” y “clinical prediction guides”. La búsqueda 

puede ser más sensible (recuperará muchos artículos, 
algunos con poca o nula relación con el tema buscado) 
utilizando la opción “broad, sensitive search” o más es-
pecífica, recuperando menos artículos pero la gran ma-
yoría relacionados con el objetivo de la búsqueda (opción 
“narrow, specific search”). Es posible localizar revisiones 
sistemáticas mediante una opción de búsqueda especí-
fica para ello.

Ejemplo práctico:

Búsqueda de artículos que intenten responder a la pre-
gunta clínica: “En niños con gastroenteritis aguda, ¿la 
administración de probióticos disminuye la duración de 
la enfermedad?

1.  Se parte de la pantalla de búsqueda MeSH Database 
(figura 1).

2.  PubMed tiene un motor de búsqueda que sólo admite 
realizar búsquedas en inglés. Sin embargo, mediante 
un algoritmo, ofrece alternativas a una palabra intro-
ducida en otro idioma siempre que guarde semejan-
zas gramaticales. Así, introduciremos en la ventana 
de búsqueda la palabra probióticos, en español (fi-
gura 2).

3.  El buscador no ha recuperado términos MeSH que se 
ajusten a la palabra introducida, pero se realizan una 
serie de sugerencias sobre diversos términos de es-
tructura gramatical similar (figura 3). Concretamente, 
aparece el término “Probiotics”. Se ha de hacer clic 
sobre el mismo.

4.  En la siguiente pantalla aparece el descriptor “Probio-
tics” acompañado de su definición y de una serie de ca-
sillas de verificación que corresponden a subdescripto-
res (“subheadings”). Si se escoge una o varias de estas 
casillas (en este caso, “thepapeutic use”) se recupera-
rán referencias que tratan exclusivamente sobre el uso 
terapéutico de los probióticos, descartándose el resto 
de referencias sobre estos microorganismos (figura 4). 

5.  Una vez marcada la casilla de verificación “therapeu-
tic use”, ir al menú desplegable “Send to” y escoger 
cualquiera de las opciones que comiezan por “Search 
box” (figura 5).

6.  Una vez realizado este paso, se abre el cajón de bús-
queda (o “search box”) que contiene los términos que 
hemos escogido hasta este momento (figura 6).

7.  Interesa relacionar el posible tratamiento con la en-
fermedad. De esta manera, introducimos en la casilla 
superior la palabra “diarrea” en español (figura 7) y 
pulsamos sobre “Go”.

8.  Nuevamente comprobaremos que la palabra diarrea 
no existe en ingles, pero sí el término MeSH “diarrea”. 
Lo escogemos y marcamos todas aquellas casillas de 
verificación en las que aparezca la palabra “therapy”: 
“diet therapy”, “drug therapy” y “therapy” (figura 8).

9.  Una vez realizado este paso, se despliega el menú 
“Send to” escogiendo en esta ocasión la opción “Searh 
box with AND” porque nos interesa recuperar artículos 
que traten del tratamiento de la diarrea con probióticos 
(figura 9). 

155

PEDIATRÍA 

PRÁCTICA

2012



Pediatría práctica AEP 2012 - 61 Congreso de la Asociación Española de Pediatría

10.  Para saber cuántas referencias hemos obtenido, pul-
sar sobre “Search PubMed”. Se obtienen 183 en el 
momento de redactar este capítulo (figura 10).

11.  Para restringir nuestra búsqueda utilizaremos la op-
ción “Limits”(figura 11) y escogeremos referencias 
que contengan un resumen (marcar casilla “abs-
tracts”), que sean metanálisis (en “Type of Article”) y 
que sean estudios realizados en población infantil (op-
ción “All Child”) en “Ages”. Se pulsiona sobre “Go”.

12.  Se recuperan 4 referencias (figura 12). Por el títu-
lo, 3 pueden contener información útil. MEDLINE es 
una base de datos de referencias bibliográficas. Para 
saber si un artículo recuperado en este recurso nos 
puede ser útil, hemos de conseguir su texto íntegro y 
realizar una lectura crítica del mismo. 
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Figura 1. Página de inicio de PubMed

Figura 2. MeSH Database. Introducción del término 
“probióticos”. A continuación se hace clic sobre “Go”

Figura 3. MeSH Database. El término “probióticos” no ha 
sido encontrado. El motor de búsqueda ofrece la 

alternativa “Probiotics” 

Figura 4. MeSH Database. Descripción del término MeSH 
“Probiotics”. Debajo aparecen unas casillas 

de verificación
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Figura 8. MeSH Database. Definición de “diarrhea” y 
casillas de verificación relacionadas con su tratamiento

Figura 9. MeSH Database. Se envía “diarrhea” con las 
casillas de verificación de interés marcadas al cajón de 

búsqueda

Figura 10. MeSH Database. Resultados de la búsqueda
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Figura 5. MeSH Database. Opción “Send to”

Figura 6. MeSH Database. Creación del 
cajón de búsqueda 

Figura 7. MeSH Database. Introducción 
del término “diarrea”
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Figura 11. Opción “Limits”. Se marcan las casillas que 
mejor se adapten a la estrategia de búsqueda

Figura 12. Resultados finales tras aplicar “Limits”

158

PEDIATRÍA 

PRÁCTICA

2012



AEP 2012 - 61 Congreso de la Asociación Española de Pediatría  Pediatría práctica

JUEVES 31 DE MAYO, 08:45-10:45 h.
SALA PICASSO

LA ENTREVISTA CLÍNICA EN ADOLESCENTES
José Casas Rivero1, José Luis Iglesias-Diz2

1Unidad de Medicina de la Adolescencia. 
Hospital Universitario La Paz Madrid
2Servicio de Pediatría. 
Complejo Hospitalario Universitario de Santiago
Santiago de Compostela. La Coruña

INTRODUCCIÓN

El pediatra sabe mejor que nadie de las dificultades de 
una anamnesis bien hecha. Sus pacientes no siempre 
tienen la capacidad, por su edad, de aportar la versión 
subjetiva de los síntomas y en general son sus padres los 
que hacen “una aproximación” a la clínica que el pedia-
tra necesita para establecer un diagnóstico. Cuando el 
paciente es un adolescente la obtención de estos datos 
exige mas que en ningún otro caso una cualificación es-
pecial. El adolescente no siempre acude a la consulta 
por propia iniciativa y puede tener dificultad o reticencia 
para expresar sus dolencias y sentimientos, En todos es-
tos casos el consultor tiene que saber o intuir e indagar 
en la mente del paciente y generar empatía para que la 
entrevista sea eficaz; para ello debe de estar al tanto de 
cómo es, como razona y siente el adolescente, y ser el 
profesional que sabe y ayuda sin pretender ser padre, 
colega, adulto moralizante, o adulto inmaduro.

Tratarlos como seres responsables, darles muestras de 
interés por sus problemas y estar atentos a sus emocio-
nes y dispuestos a ayudarlos es una garantía de éxito 
para establecer una buena relación con el paciente.

Puntos clave
1.  El entrevistador debe estar familiarizado con la pato-

logía mas frecuente del adolescente, ser capaz para 
afrontar las dificultades que se pueden presentar en 
la entrevista y gustarle el trato con ellos, evitando los 
papeles de padre, “colega”o moralista.

2.  El pediatra debe actuar como abogado del adolescente, 
inculcarle responsabilidad, prestar atención a sus pro-
blemas sin minimizar sus preocupaciones y ser positivo.

3.  La entrevista comenzará con la presentación del mé-
dico, se explicará el procedimiento de la consulta y la 
confidencialidad a los padres y al adolescente, recor-
dando siempre que él es nuestro paciente. 

4.  Hablar poco, escuchar mucho, no escribir demasiado, 
fijarse en los aspectos externos y en el lenguaje corpo-

ral, que nuestro lenguaje sea comprensible, mostrar 
neutralidad moral, afecto y apoyo. 

5.  El médico debe intentar que el paciente hable hacien-
do preguntas abiertas, en espejo, clarificando las si-
tuaciones, haciendo preguntas que generen tranquili-
dad al abordar temas escabrosos y resumir los puntos 
clave de la entrevista. 

LA ENTREVISTA EN EL PACIENTE ADOLESCENTE.

Características del consultor
El pediatra es el médico idóneo para la atención de los 
adolescentes: conoce los antecedentes clínicos y el de-
sarrollo del paciente, está habituado a ver la evolución 
cambiante del ser humano desde el nacimiento hasta su 
madurez y sabe como tratar sus problemas.

Los adolescentes disfrutan hablando de si mismos y se 
sienten “adultos” cuando el entrevistador refuerza sus 
comentarios y le escucha atentamente, Es por tanto im-
portante que el entrevistador tenga una serie de conoci-
mientos y cualidades específicas.

El pediatra debe tener una sólida formación en aspectos como 
el crecimiento y desarrollo físico y psicosocial del adolescen-
te, nutrición, sexualidad, medicina preventiva y técnicas de la 
entrevista (1) y conocimientos relativos a las patologías mas 
frecuentes y las mas graves en esas edades: dificultades en 
el entorno familiar, colegio y relaciones con sus compañeros, 
consumo de tabaco, alcohol y drogas, accidentes, suicidio, 
conducta sexual, violencia y patología psiquiátrica.

Las cualidades del entrevistador incluyen: Ser capaz, pa-
ciente, saber escuchar, dar apoyo y afecto, tener equi-
librio entre comprensión y el ejercicio de la autoridad, 
tener neutralidad moral y sentido del humor; pero para 
que su ejercicio sea eficaz, deben gustarle los adolescen-
tes, si no le gustan o se encuentra incómodo con ellos 
es mejor que los remita a otra parte (2). Por otro lado el 
entrevistador debe evitar algunos posicionamientos erró-
neos en su relación con el adolescente como son.

1.   Tomar el papel de adolescente: el adolescente busca 
un profesional que le resuelva sus problemas no un 
compañero de ” la pandilla”.

2.   El papel sustituto de los padres: el pediatra escuchará 
y evitará juicios como los que proceden de los padres 
del paciente.
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3.   A ver quién puede más: No se puede forzar a la ac-
ción. Nadie hace de adolescente mejor que ellos, le 
resultará muy difícil vencerlos en su propio juego (2).

El pediatra debe recordar los aspectos en que puede ac-
tuar positivamente en la entrevista.

1.   Actuar como abogado destacando las cualidades posi-
tivas del paciente sin apoyar conductas inadecuadas.

2.   Escuchar más que hablar, escuchar puede ser difícil 
pero mejora la relación con el paciente.

3.   Inculcar responsabilidad, que los adolescentes se 
sientan responsables de su propio cuidado. 

4.   Demostrar interés por lo que nos cuentan y no minimi-
zar sus preocupaciones.

5.   Ser positivo, el humor puntual genera buen ambiente 
pero no necesitan un médico chistoso, si no alguien 
que les ayude (3).

6.   Es necesario tener claro lo que pretendemos obtener 
de la entrevista la cual tendrá las siguientes funciones.
A)  Determinar la naturaleza de los problemas de salud 

y vigilarlos, desde una perspectiva bio-psico-social.
B)  Crear y conservar la relación terapéutica.
C)  Educar para la salud y motivar al paciente para que 

lleve adelante los planes del tratamiento (4).
 
Desarrollo de la entrevista
La entrevista puede efectuarse de tres maneras:

1.   Colaborativo paciente-padres: los dos juntos, las deci-
siones se toman de modo conjunto, funciona bien con 
adolescentes jóvenes o con minusvalidez o enferme-
dad crónica compleja pero no excluye la entrevista a 
solas con el adolescente.

2.   Adolescente principal-padres secundarios: Es la que 
se usa más en la práctica. La mayor parte se invier-
te con el adolescente, pero se puede hacer algunas 
preguntas a los padres para evaluar el motivo de con-
sulta antecedentes etc. Al final pueden revisarse con 
los padres las conclusiones y tratamiento. La entrevista 
inicial en presencia de los padres ayuda también para 
valorar las relaciones interpersonales y la dinámica fa-
miliar.

3.   Adolescente solo-padres opcionales: Se parece más a 
la entrevista con el adulto y es útil para adolescentes 
mayores. El respeto de la confidencialidad no excluye 
que en situaciones de peligro grave para la salud se 
advierta al paciente de la necesidad de comunicárselo 
a los padres (4). 

Delante del paciente
1.   Presentarse y dirigirse al paciente por su nombre, el 

paciente sentirá mayor confianza y seguridad cuando 
alguien lo trata como persona y no como “un niño”.

2.   Explicar el procedimiento habitual de la consulta (si es 
la primera vez) y explicar a los padres y pacientes la 
confidencialidad que debe regir la entrevista y cuales 
son sus límites.

3.   Puede ser necesario romper el hielo, algún comentario 
sobre aspectos relacionados con el paciente y su en-

torno ( conozco la zona donde vives…) o sus aficiones 
(¿esa camiseta es del F.C… no?). 

4.   Observar la actitud, aspecto, gestos, estado de ánimo 
que muestra el adolescente. El lenguaje no verbal es 
muy importante. Debemos a través de esta observa-
ción nos resultará mas fácil rebajar la tensión, tranqui-
lizar y empatizar con él. 

5.   No escribir si no es necesario. Puede distraerlo y crear 
desconfianza y el sentimiento de que no se “dialoga”.

6.   Escuchar atentamente lo que dice, considerar seria-
mente sus opiniones y hacer lo posible para que se 
sienta valorado como persona y como adulto. A los 
adolescentes no les gusta aparecer como niños. Re-
cordar que el paciente percibe si el médico toma su 
labor con entusiasmo y amor o si lo hace por obliga-
ción o rutina (5).

7.   Intentar que nuestro lenguaje sea inteligible y que el pa-
ciente se sienta confortable pero no utilizar un lenguaje o 
argot juvenil, no es lo que él espera de un médico.

8.   Es exigible neutralidad moral, debemos evitar hacer 
juicios de valor, favoreciendo la reflexión personal; que 
sea él mismo el que llegue a sus propias conclusiones. 

9.   Seguir alguna norma para hacer un repaso de los as-
pectos bio-psico-sociales que afectan al adolescente. 
Se puede utilizar el acrónimo de Goldering/ Neinstein 
modificado, HEEADSSS: Hogar, Educación/trabajo, 
Alimentación (Eating), Actividades, Drogas, Seguri-
dad, Sexualidad, Suicidio, (6) o el de García Tornell. 
FACTORES: Familia, Amistades, Colegio-Trabajo, Tóxi-
cos, Objetivos, Riesgos, Estima, Sexualidad (7).

10.  El punto de partida de la entrevista debe ser el mo-
tivo de consulta y a lo largo de la misma, después 
de reunir información suficiente debemos de resumir 
los puntos importantes ante el paciente. Él necesita 
también tener claro “cual es el problema” y las vías 
para su posible resolución. 

Estrategias de la entrevista
La elección de la pregunta adecuada no es siempre fácil 
pero debemos intentar plantearlas de modo que faciliten 
respuestas clarificadoras aunque para ello sea necesario 
“dar un rodeo”:

1.   Preguntas abiertas: Permiten una mayor libertad ex-
presiva –Cuéntame lo que ocurrió? –Estaba jugando al 
tenis…Vs. –¿Te dieron un golpe?–No.

2.   Respuestas reflejas: Repetimos su respuesta a una 
pregunta para que la amplíe. “¿Qué tal en casa?” “Mi 
madre me riñe siempre”. “¿te riñe siempre?” “ bueno 
en realidad lo que ocurre…”.

3.   Clarificación: Abre el diálogo y se le da importancia a la 
forma expresiva del adolescente. “ ayer estuvimos de 
rollo por la tarde…” “ perdona, me puedes aclarar eso 
de estar de rollo”.

4.   Preguntas que generen tranquilidad con afirmaciones 
que faciliten la discusión al abordar temas escabrosos: 
“ es habitual que los chicos se masturben y eso es 
normal…”.

5.   Trasmitir apoyo y ánimo: cuando el adolescente nos 
expone una situación que es difícil o dolorosa para él. 
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“has debido de sufrir mucho con eso, pero a pesar de 
todo lo resolviste con valentía…”.

6.   Preguntas generales de interiorización : nos informan 
sobre su modo de vida sus cualidades, gustos y aspi-
raciones (2).
¿Qué cosas se te dan bien?
¿Qué deseo querrías ver cumplido?
¿Cuándo estás más feliz?
¿Qué haces cuando estás de mal humor?
¿Cómo te ves a los 25 años?
¿Qué haces cuando no tienes clase/trabajo?

7.   Problemas especiales en la entrevista:
• El adolescente hablador: Debe frenarse su locuacidad 

con preguntas como: Hablas mucho de… ¿por qué?
• Adolescente callado: hablar de temas generales y 

que puedan ser del agrado del paciente, fijarse en 
los detalles personales que nos pueden ayudar a ini-
ciar la conversación.

• Adolescente nervioso o inquieto: Frases de tranqui-
lidad, “sé que es difícil hablar de algunas cosas…”.

• Adolescente lloroso: Ser cariñoso, dejarlo que llore 
(disponer y ofrecerle pañuelos de papel, pensará así 
que no es el único que llora).

8.   Psicoterapia motivacional y la escucha activa. 
  Los pediatras debemos aprender a utilizar recursos que 
faciliten la comunicación con el adolescente y mejorar 
así las opciones terapéuticos de que disponemos. La 
psicoterapia motivacional consiste en ofrecer al pacien-
te una guía en forma de interrogantes que se refieran 
a sus propios problemas y con nuestra ayuda facilitar 
que él/ella mismos sean los que van encontrando las 
respuestas. El adolescente muchas veces conoce o in-
tuye las soluciones pero necesita reafirmarse, adquirir 
seguridad y nosotros podemos ayudarle en este sentido.

La Escucha activa. Escuchar activamente es dejar que 
el paciente se exprese con libertad, con tiempo, ha-

blando de lo que le interesa, quiere, aspira o teme, 
significa en fin escuchar y entender la comunicación 
desde el punto de vista del que habla. Sentirse escu-
chado es en sí mismo una terapia. 

9.  Confidencialidad. 
Recordamos aquí la importancia de la confidenciali-
dad; este aspecto debe explicarse a la familia y al pa-
ciente. El adolescente se sentirá mas seguro y podrá 
contarnos aspectos importantes de su comportamien-
to que de otro modo podrían quedar ocultos. Solo exis-
te una condición para romper esa confidencialidad: 
que exista riesgo grave para la salud del paciente o de 
terceros y asi se debe explicar al adolescente y a sus 
padres.
No hay medicina sin confidencia, no hay confidencia 
sin confianza y no hay confianza sin secreto. 
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JUEVES 31 DE MAYO, 08:45-12:45 h.
SALA PICASSO

LA VACUNACIÓN EN ATENCIÓN PRIMARIA: DUDAS 
FRECUENTES. SOLUCIONES RÁPIDAS
M.E. Fraga Hernández1, M.P Lupiani Castellanos2

1Urgencias Pediátricas Dr. Jaime Chaves, Santa Cruz 
de Tenerife Santa Cruz de Tenerife
2CAP Barrio de la Salud, Santa Cruz de Tenerife Santa 
Cruz de Tenerife

Aun conociendo en profundidad nuestros calendarios va-
cunales, son muy frecuentes y variados los problemas que 
en la consulta del día a día nos plantean las vacunaciones.

 Como pediatras y enfermeros de Pediatría de Atención 
Primaria debemos estar familiarizados con las pautas de 
actuación pertinentes ante la mayoría de las situaciones. 
Y de no conocer la respuesta al problema planteado, es-
tamos en la obligación de saber cuales son las fuentes 
de información más actualizadas y fiables, que hagan 
posible dar, con carácter más o menos inmediato, con la 
mejor solución para nuestro paciente.

Hace unos años los calendarios vacunales contemplaban 
pocas dosis y duraban varios años, ya que las novedades 
eran escasas. Esta situación ha cambiado profundamen-
te en las últimas décadas, en las que raro es el año en el 
que no se introducen modificaciones.

Las nuevas vacunas, los cambios en las pautas e interva-
los en función de la inmunogenicidad de cada formula-
ción, la existencia de varios preparados comercializados 
para prevenir la misma enfermedad con composiciones 
no siempre similares, la existencia de 19 calendarios 
vacunales diferentes en nuestro país, el hecho de que 
existan vacunas financiadas y no financiadas y lo que 
es peor, unas financiadas en unas Comunidades y otras 
no, algunas que se administran en esquemas diferentes 
según estén o no incluidas en los calendarios sistemáti-
cos, el aumento de la inmigración y de las adopciones 
internacionales… todo esto y mucho más, hace que los 
profesionales de Pediatría de Atención Primaria deben 
actualizarse en los cambios, novedades y situaciones es-
peciales lo que obliga a una estrategia de revisión prácti-
camente continua.

En el pasado, nuestras fuentes de consulta eran los libros 
y los manuales, con lo que los cambios en la práctica se 
realizaban de manera más progresiva. Hoy en día con las 
oportunidades que nos ofrece la red, podemos resolver 

nuestras dudas con cierta inmediatez, siempre y cuando 
conozcamos y nos sea posible acceder a las direcciones 
web con información más fiable y actualizada.

Nuestro taller revisa de forma interactiva los problemas 
mas frecuentes con los que nos encontramos a la hora 
de vacunar y las soluciones posibles. Para ello partimos 
de las necesidades demandadas por los pediatras y en-
fermeros de los 37 EAP (Equipos de Atención Primaria) 
que componen nuestra área de salud. 

Conformamos el taller con las cuestiones formuladas. 
Para darles respuesta hemos diseñado, desde el punto 
de vista formativo, un conjunto de casos prácticos con 
una estrategia de abordaje basada en una revisión de la 
bibliografía disponible, actualizada a marzo de 2012.

Trabajamos en la aplicabilidad de los conocimientos mas 
recientes, para facilitar así el paso de la teoría a la acción.
El resultado ha sido un taller en el que se prepara a los 
asistentes para afrontar casi todas las situaciones con las 
que puede encontrarse en una consulta extrahospitalaria 
y proporciona las herramientas para abordar y resolver 
nuevos problemas de presentarse.

 Surge pues, de Pediatras de Atención Primaria para pe-
diatras y médicos con dedicación preferente a la Pedia-
tría Extrahospitalaria. 

METODOLOGÍA

De forma interactiva y a través de casos prácticos trata-
mos de repasar y dar respuestas a las principales cues-
tiones.

A.- ¿Dónde buscar cuando tenemos un problema?
Repasamos las principales fuentes de información sobre 
vacunas.

La información disponible en la red es abundante de ca-
lidad y pertinente, aunque hay que saber dónde buscar 
para encontrar la que mejor responda a nuestros interro-
gantes.

Son varias las web con información fiable que han per-
mitido mejorar mucho la accesibilidad a la informa-
ción actualizada tanto para profesionales como para 
padres. 
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1.   ¿Dónde consultar la ficha técnica de un preparado 
vacunal?
Las fichas técnicas de las vacunas disponibles en Es-
paña se encuentran en:
-  Web de la Agencia Española de Medicamentos y Pro-

ductos Sanitarios (AEMPS) y está te redirecciona a la 
EMA para los preparados con ficha técnica común 
para la Unión Europea http://www.aemps.gob.es/
http://www.aemps.gob.es/cima/fichasTecnicas.
do?metodo=buscar

-  Web de la Agencia Europea del Medicamento (EMA) 
http://www.ema.europa.eu/ema/index.jsp?curl=/pa-
ges/home/Home_Page.jsp
http://www.ema.europa.eu/ema/index.jsp?curl=/pages/
medicines/landing/epar_search.jsp&murl=menus/me-
dicines/medicines.jsp&mid=WC0b01ac058001d124&j
senabled=true

-  La web http://www.vacunas.org/es de la asociación 
española de vacunología (AEV) dispone de un com-
pleto vademécum sobre vacunas
http://www.vacunas.org/es/info-profesionales/vade-
mecum-de-vacunas
Contiene una base de datos extensa con posibilida-
des de búsqueda exhaustivas incluidas por adyu-
vantes o por interacciones con otros medicamentos. 
Contiene información de vacunas extranjeras no co-
mercializadas en España.

-  El Portal de vacunas de la AEP en su apartado de 
Fichas Técnicas enlaza con las web de la AEMPS y 
de la EMA
http://vacunasaep.org/profesionales/fichas-tecnicas-
vacunas

2.   ¿Dónde puedo consultar los calendarios vacunales 
de las diferentes Comunidades Autónomas? 
-  La mejor fuente, por tener una comparativa de los 

19 calendarios españoles es la web de la Asociación 
Española de Pediatría de Atención Primaria (AEPap) 
http://www.aepap.org/vacunas/calendarios-espano-
les

-  También la página de la AEV ofrece información de 
cada comunidad
http://www.vacunas.org/es/calendario-vacunacion/
comunidades-espanolas

-  El portal de vacunas de la AEP en su apartado de 
calendarios informa sobre el calendario de cada co-
munidad y enlaza con la web de la AEPap, para ver 
la comparativa
http://vacunasaep.org/profesionales/calendario-va-
cunas

3.   ¿Calendarios de un país europeo?
-  Los encontramos todos en la página web europea: 

http://ecdc.europa.eu/en/activities/surveillance/eu-
vac/schedules/Pages/schedules.aspx

-  A esta página se puede acceder directamente desde 
el apartado de calendarios del portal de vacunas del 
Comité Asesor de Vacunas de la AEP
http://vacunasaep.org/profesionales/calendario-va-
cunas

4.   ¿Calendarios de cualquier país del mundo?
-  Vienen recogidos en la web de la Organización Mun-

dial de la Salud
http://apps.who.int/immunization_monitoring/en/glo-
balsummary/scheduleselect.cfm

-  A esta página se puede acceder directamente desde 
el apartado de calendarios del portal de vacunas del 
Comité Asesor de Vacunas de la AEP
http://vacunasaep.org/profesionales/calendario-va-
cunas

5.   Calendarios fuera de norma
-  El Pink-Book del CDC (abril 2011) 12th Edition, de 

acceso libre on-line contempla estas situaciones. 
http://www.cdc.gov/vaccines/recs/schedules/down-
loads/child/catchup-schedule-pr.pdf

Se puede acceder a esta página desde el apartado de 
enlaces del Comité Asesor de Vacunas
-  El portal de vacunas de la AEP en su apartado de 

calendarios informa sobre las pautas recomendadas 
http://vacunasaep.org/sites/vacunasaep.org/files/Cal-
Vac_acelerados_AEP_2012.pdf

6.   Vacunación en situaciones especiales:  
nmunodeprimidos y prematuros
-  El Red-Book de la AAP (Academia Americana de Pe-

diatría) 2009, tiene un capítulo dedicado a este tema. 
Pero requiere suscripción para acceder on-line.
Para prematuros:
http://aapredbook.aappublications.org/cgi/content/
extract/2009/1/1.7.1
Para inmunodeprimidos:
http://aapredbook.aappublications.org/cgi/content/
extract/2009/1/1.7.3

-  Desde los enlaces de la página del Comité Asesor de 
Vacunas se puede acceder directamente al Red Book
http://vacunasaep.org/profesionales/enlaces-de-interes

-  El Pink-Book del CDC (abril 2011) 12th Edition, de 
acceso libre on-line también contempla estas situa-
ciones y también se puede acceder a él desde los 
enlaces de la página del Comité Asesor de Vacunas.
http://www.cdc.gov/vaccines/pubs/pinkbook/index.
html

-  El Portal del Comité Asesor de Vacunas de la AEP te 
ofrece información específica actualizada para estas 
situaciones a fecha del 2011
http://vacunasaep.org/profesionales/vacunaciones-
en-ninos-inmunodeprimidos
http://vacunasaep.org/profesionales/vacunas-en-los-
recien-nacidos-prematuros

7.   Vacunas y Viajes Internacionales
-  La mejor y más actualizada guía para proteger la sa-

lud del viajero la constituye el Yelow Book (2012) de 
acceso libre y gratuito on-line
http://wwwnc.cdc.gov/travel/page/yellowbook-
2012-home.htm
También podemos acceder a ella desde el apartado 
de enlaces de la web del Comité Asesor de Vacunas 
de la AEP
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-  La página web del Ministerio de Sanidad, es uno de 
los mejores portales en español para este fin. Tam-
bién se puede enlazar desde el portal del CAV.
http://www.msc.es/profesionales/saludPublica/sani-
dadExterior/salud/home.htm

8.  ¿Tenemos un problema de conservación?
-  La web del CAV contiene un apartado específico de 

fácil acceso
http://vacunasaep.org/profesionales/conservacion-y-
manipulacion-de-las-vacunas

Con todo lo expuesto anteriormente, si hay lo que pode-
mos llamar un “Portal Estrella” para los pediatras espa-
ñoles este es: vacunasaep.org puesto que solo con co-
nocer esta dirección podemos acceder prácticamente a 
casi todo lo demás.

Veremos en el taller, a través de algunos casos, como 
explorar la web y dónde ir a buscar qué cosas y de los 
enlaces que nos brinda cuales son los de mayor interés 
para nosotros.

B.- Repasaremos las novedades propuestas para el 2012 
por el Comité Asesor de Vacunas de la AEP y la forma de 
aplicarlas (Tabla 1).

C.- Vacunación fuera de norma
El taller contemplará supuestos y pautas de actuación 
para armonizar dosis en niños procedentes de otras Co-
munidades respetando los intervalos mínimos recomen-
dados según edades. Adaptación y revisión de los calen-
darios  vacunales en pacientes inmigrantes u adoptados 
o en aquellos que se desconoce su estado vacunal. Nú-
mero de dosis, intervalos recomendados y preparados a 
usar (Tablas 2, 3, 4).

D.- Falsas contraindicaciones
Para evitar oportunidades perdidas y las diferentes situa-
ciones en las que debemos adoptar precauciones.

E.- Contraindicaciones
Trataremos aquellas situaciones que suponen contraindi-
caciones para su administración.

F.- Soluciones a los problemas de conservación 
más frecuentes
Las vacunas deben conservarse entre + 2 y + 8 ºC 
¿Qué pasa si algún preparado sufrió congelación, o estu-
vo demasiado tiempo a temperatura ambiente?

G.- Interacciones entre vacunas y fármacos
 Abordaremos la vacunación en pacientes en tratamiento 
con antibióticos, corticoides, inmunoglobulinas, inmuno-
moduladores, vacunas antialérgicas, aspirina…

H.- Vacunación antineumocócica
Recomendaciones específicas para la vacunación se-
cuencial. En pacientes con enfermedades crónicas tales 
como asma, cardiopatías, diabetes, alteraciones neuroló-

gicas... ¿se debe ampliar la cobertura vacunal? Vacuna-
ción en pacientes con inmunodepresión y convivientes 
en casos de radioterapia, leucemia, transplante de órga-
no sólido, enfermedades autoinmunes... (Tabla 5).

I.- Vacunación frente a hepatitis b
Cuando repetir o reforzar. ¿Qué consideramos respuesta 
a la vacunación? ¿Qué controles seguir en hijos de ma-
dres portadoras?

J.- Vacunación frente a hepatitis a
• Viajes y pautas. 
• ¿Qué hacer si nos enfrentamos a un brote?
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Tabla 1. Calendario 2012 CAV.
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K.- Vacunas y alergia al huevo
Gripe, triple vírica, fiebre amarilla ¿podemos administrar 
alguna de estas vacunas en alérgicos al huevo?

L.- Vacunación antirotavirus
¿Se pueden ampliar los plazos?

M.- Otras vacunas
-  Varicela y Triple Vírica. ¿Cuales son los intervalos mí-

nimos recomendados entre las 2 dosis de varicela en 
los menores de 12 años? ¿Y entre las 2 dosis de Triple 
Vírica? ¿A los niños vacunados en su país de origen 
con sarampión monovalente o vacuna combinada de 
sarampión y rubeola debemos contarle esas dosis? 
¿Qué hacemos con los niños menores de 12 meses 
ante un brote de sarampión los vacunamos o no?

-  Meningitis C. ¿Cómo afrontamos un brote en una 
guardería? ¿A los que tienen 3 dosis en el primer año 
hemos de ponerle una dosis adicional? ¿Se debe va-
cunar a los que pasaron la enfermedad?

-  Actualización en vacunación antitetánica: número de 
dosis.

-  Vacunación antitosferina en adolescentes y adultos. 
¿Debemos vacunar a aquellos niños que han pasado 
la enfermedad?

N- Errores en la administración
Por el nº de dosis, por administrarla antes de tiempo, por 
superar el intervalo o por administración incompleta del 
preparado. ¿Cómo actuar?
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Tabla 2. Dosis recomendadas para cada 
vacuna según edad (CAV 2012).

Tabla 3. Vacunación acelerada entre 4 meses 
y 6 años (CAV 2012).
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Tabla 4. Vacunación acelerada entre 
7 y 18 años (CAV 2012)

Tabla 5. Esquema de vacunación secuencial 
antineumocócica en paciente de riesgo (ACIP 2010)

 

Edad de 1ª dosis Nº de dosis
Dosis 

de refuerzo

2-6 meses
3 dosis sepa-

radas
por 2 meses

12-15 meses

7-11 meses
2 dosis 

separadas
por 2 meses

12-15 meses

12-23 meses
2 dosis 

separadas
por 2 meses

2-5 años
Asplenia, 

Drepanocitosis, VIH,
Enfermedades 

crónicas,
Inmunosupresión

2 dosis 
separadas por 

2 meses

6-18 años en 
pacientes de alto 

riesgo

1 dosis
(Recomenda-
ciones solo en 
la ACIP 2010)

Pacientes
Vacunación con 

23v
Revacunación 

con 23v

Inmunocomprometidos
Anemia de células 

falciformes
Asplenia anatómica o 

funcional

1 dosis de 23v 
en niños 
≥ 2 años y 

≥ 8 semanas 
después de la 
última dosis 

de 13v

1 dosis 5 años 
después de la 

1ª dosis de 23v

Niños 
inmunocompetentes 
con determinadas 

enfermedades 
crónicas*

1 dosis de 23v 
en niños 
≥ 2 años y 

≥ 8 semanas 
después de la 
última dosis 

de 13v

No 
recomendada

* Enfermedad cardiaca crónica, enfermedad pulmonar 
crónica, diabetes, perdida de LCR o implante coclear

http://www.aemps.gob.es
http://www.cdc.gov/vaccines/recs/schedules/default.htm
http://www.cdc.gov/vaccines/recs/schedules/default.htm
http://www.cdc.gov/vaccines/pubs/pinkbook/index.html
http://www.cdc.gov/vaccines/
http://www.cdc.gov/vaccines/pubs/pinkbook/index.html
http://www.cdc.gov/vaccines/pubs/pinkbook/index.html


AEP 2012 - 61 Congreso de la Asociación Española de Pediatría  Pediatría práctica

JUEVES 31 DE MAYO, 09:00-18:30 h.
SALA ANDALUCÍA 2

PASOS DE LA REANIMACIÓN CARDIOPULMONAR BÁSICA

La RCP básica consta de una serie de pasos o maniobras 
que deben realizarse de forma secuencial. Es imprescin-
dible recordar bien el orden de los pasos de la RCP ya 
que el error en la secuencia puede llevar al fracaso de la 
reanimación. No se debe pasar de una paso a otro sin 
estar seguros de que la maniobra anterior esté correcta-
mente realizada. La RCP debe realizarse de forma rápida 
pero sin apresurarse, para asegurar que cada una de las 
maniobras sea efectiva.

Secuencia de SVB pediátrico
• Seguridad.
• Estimular.
• Gritar, pidiendo ayuda.
• Aérea (vía).
• Ventilación.
• Circulación.
• Revalorar.

A continuación se presenta el algoritmo de RCP básica 
en lactantes y niños. Existen diversas experiencias que 
han demostrado un aumento de la supervivencia en 
adultos con la DESA. Al mismo tiempo se han desarrolla-
do programas de formación del personal no médico, así 
como las correspondientes medidas legales para que la 
DESA pueda ser instaurada de forma efectiva en diversas 
comunidades.

DESARROLLO ALGORITMO RCP BÁSICA 
EN LACTANTES Y NIÑOS

1. Conseguir la seguridad(S) del reanimador y del niño
Es esencial la seguridad del reanimador y la víctima, por 
lo que se debe movilizar al niño si se encuentra en un 
lugar peligroso (para el accidentado y/o el reanimador) o 
si su situación o posición no son adecuadas en caso de 
precisar RCP. Las maniobras de RCP se realizarán sobre 
una superficie dura con el niño en posición de decúbito 
supino.

Se debe tener especial precaución en accidentes de trá-
fico, incendios, grandes corrientes de agua o en electro-
cuciones.

Al aproximarse al niño y antes de tocarle, el reanimador 
debe buscar rápidamente cualquier pista que pueda ayu-
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RCP BÁSICA EN PEDIATRÍA
Ignacio Manrique Martínez 
Instituto Valenciano de Pediatría

INTRODUCCIÓN

Concepto
La RCP básica (RCP-B) es la combinación de destrezas y 
maniobras que, sin utilizar dispositivos técnicos, permite 
reconocer a una persona que está en situación de para-
da respiratoria o cardiaca y tratarla de forma adecuada, 
ganando tiempo hasta que la víctima pueda recibir trata-
miento avanzado.

La reanimación Cardiopulmonar (RCP) básica es el con-
junto de maniobras estandarizadas que permiten identi-
ficar si un niño está en situación de parada cardiorres-
piratoria (PCR) y realizar una sustitución primero y una 
restauración después, de las funciones respiratoria y cir-
culatoria, sin ningún equipamiento específico, hasta que 
la victima pueda recibir una tratamiento más cualificado.
Objetivos de la RCP Básica:

Iniciarla en los primeros 4 minutos tras la PCR.
Mantenimiento de la ventilación, circulación y oxigena-
ción hasta que pueda iniciarse la RCP avanzada, es fun-
damental proteger el cerebro y otros órganos vitales.

Importancia
Es eficaz, aplicable por cualquier persona entrenada y 
realizable en cualquier sitio.

Las maniobras de reanimación Cardiopulmonar básica 
son fáciles de aprender y cualquier persona puede reali-
zarlas con un entrenamiento adecuado. Todos los ciuda-
danos deberían conocer y entrenarse en esta maniobras, 
y en especial: médicos, enfermeras, auxiliares, equipos 
de emergencias (bomberos, policía, protección civil, etc), 
educadores y familiares de niños.

La RCP básica Instrumentalizada es aquella en la que se 
utilizan dispositivos de barrera en la que se realiza ven-
tilación con bolsa autoinflable y mascarilla facial. Es un 
tipo de RCP que debería ser conocida por grupos espe-
cíficos de población general. La Desfibrilación semiau-
tomática (DESA), de la que se habla en otra lección del 
postgrado, debe incorporarse en la formación de la RCP 
básica a la población general.
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darle a conocer las causas de la emergencia. Esto puede 
afectar al manejo del niño (ej. cualquier sospecha de le-
sión craneal o espinal necesita manejarse con inmoviliza-
ción cervical).

Recomendaciones a seguir en caso de atender a niño en 
un accidente de tráfico:

• Parar el vehículo siempre una vez hemos pasado el ac-
cidente, nuestro vehículo particular no tiene luces prio-
ritarias que alerten de la presencia de un accidente de 
tráfico y puede sufrir desperfectos.

• Señalizar la zona con triángulos de seguridad, recordar 
que la DGT recomienda el uso de dos triángulos de 
seguridad: en caso de accidente en autovía deben lo-
calizarse detrás del vehículo siniestrado a 50 y 100m 
del mismo. En accidentes en carretera deberán situarse 
a 50m por delante del accidente y a 50m por detrás del 
mismo.

• Reconocer a las víctimas, garantizando la seguridad (es 
importante llevar un chaleco de alta visibilidad).

• Iniciar RCP si es necesario.

• Activar el SEM de emergencias transcurrido un minuto 
de RCP.

2. Comprobar la inconsciencia. Estimular (E)
Se comprobará la respuesta del niño ante estímulos como 
hablarle en voz alta (por su nombre en niños que puedan 
responder), y/o dándole pellizcos y palmadas en el tórax 
o el abdomen. En el caso de lactantes son también efec-
tivas las palmadas en la planta de los pies.

A los niños que se sospeche una lesión de la columna 
cervical se les debe estimular con cuidado y siempre pro-
tegiendo el cuello.

• Si el niño responde al hablarle o estimularle:
-  Se le dejará en la posición en que se encuentra, siem-

pre que no corra peligro.
-  Se comprobará su situación clínica y se pedirá ayuda 

si es preciso.
- Se controlará su situación de forma periódica.

• Si el niño no responde:
- Se continuará con los siguientes pasos de la RCP.

3. Gritar pidiendo ayuda (G)
• Se solicitará ayuda a las personas del entorno, gritando 

“¡AYUDA!”.
• Se debe movilizar al niño siempre que su posición ini-

cial impida o dificulte las maniobras de reanimación, 
colocándoles sobre una superficie dura y plana en de-
cúbito supino y con la cabeza, cuello, tronco y extremi-
dades alineados. Si existe sospecha de lesión a nivel 
cervical (accidentes de tráfico, caídas desde cierta altu-
ra, etc) la movilización se deberá hacer protegiendo la 
columna cervical y si es posible por al menos dos reani-
madores.

Pedir ayuda.

Posicionar al niño.

Movilización en bloque:
• Las maniobras de RCP se deben comenzar inmediata-

mente sin perder tiempo pues, en ocasiones, en los lac-
tantes y niños lo único que se precisa son maniobras de 
reanimación respiratoria, de modo que, si se actúa con 
rapidez, se puede evitar la progresión a parada cardiaca.

Si hay un solo reanimador éste realizará las maniobras 
de RCP básica durante un minuto antes de separarse 
del niño para solicitar ayuda al Sistema de Emergencias 
Medicas (SEM).

Si hay dos reanimadores, uno de ellos iniciará la RCP 
mientras el otro activará el SEM (112), volviendo cuanto 
antes a colaborar en la RCP. Es muy importante recordar 
que el servicio telefónico 112 es gratuito y accesible des-
de cualquier teléfono, fijo o móvil.
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Información que se debe proporcionar cuando se alerte 
al SEM o al equipo intrahospitalario de atención a la pa-
rada cardiaca:

• Precisar el lugar de la emergencia.
• Número de teléfono desde el que se hace la llamada.
• Clase de emergencia (por ejemplo, lactante en parada 

cardiorrespiratoria, niño con quemaduras eléctricas, 
niño en un accidente de tráfico).

• Número y edad de la (s) víctima (s).
• Gravedad y urgencia; por ejemplo, que el niño requiere 

RCP avanzada.

4. Abrir la vía aérea (A)
En el niño inconsciente, es probable que la lengua (al 
menos de forma parcial) ocluya la vía aérea. Por tanto, 
el reanimador debe abrir en primer lugar la vía aérea. Se 
recomiendan dos maniobras:

Maniobra frente-mentón: es la maniobra de elección en 
todos los niños, excepto en los que se sospecha de trau-
matismo cervical.

• Se colocará una mano abierta sobre la frente sujetán-
dole firmemente y manteniendo el cuello en posición 
neutra en lactantes y en extensión ligera- moderada 
en niños. El occipucio prominente del lactante predis-
pone a una ligera flexión del cuello cuando se coloca 
el niño en una superficie plana, por lo que se debe 
asegura que se mantenga en posición neutra. En el 
niño los dedos pulgar e índice deben quedar disponi-
bles para pinzar la nariz cuando se vaya a realizar la 
ventilación.

• Se levantará el mentón, colocando la punta de los de-
dos de la otra mano debajo del mismo. Durante esta 
maniobra se debe poner especial cuidado en evitar ce-
rrar la boca o comprimir los tejidos blandos debajo del 
mentón, ya que esta acción puede obstruir la vía aérea, 
sobre todo en lactantes. También se puede elevar el 
mentón realizando una pinza con los dedos índice y 
pulgar y traccionando el mentón hacia arriba.

Apertura de la vía aérea en lactantes y en niños
Maniobra de elevación mandibular: en las situaciones 
de riesgo de lesión cervical, especialmente en el caso 
de traumatismos, el reanimador deberá evitar los movi-
mientos de la columna cervical durante la maniobra e 
apertura de la vía aérea y el resto de la RCP. Por tanto, 
no se realizará la maniobra frente- mentón con extensión 
del cuello. En estos casos, la apertura de la vía aérea se 
puede realizar con dos maniobras:

• Elevación o Subluxación mandibular: el reanimador se 
colocará a la cabecera del niño y colocando sus manos 
en el ángulo de la mandíbula, la levantará y desplazará 
hacia delante. Esta maniobra es útil pero exige la pre-
sencia de varios reanimadores ya que la persona colo-

cada a la cabeza del paciente no puede hacer otras 
maniobras como la ventilación.

Si con estas maniobras nos e consigue una apertura de 
la vía aérea y ventilación adecuadas se realizará la manio-
bra frente-mentón pero con la menor extensión posible 
de la cabeza, ya que el mantenimiento de la vía aérea 
tiene prioridad sobre el riesgo de daño cervical.
Una vez abierta la vía aérea comprobar si existe algún ob-
jeto visible en boca y extraerlo siempre que sea factible.

5. Ventilacion (B)

5.1. Comprobar la respiración: ver, oír, sentir
El reanimador, mientras mantiene la apertura de la vía 
aérea, aproximará el oído y la mejilla a la boca del niño 
para:

• Ver si hay movimientos torácicos y/o abdominales.
• Oír si hay ruidos respiratorios.
• Sentir el aire exhalado en la mejilla.

Para decidir si no existe respiración espontánea se debe 
ver, sentir y oír como máximo durante 10 segundos.

Comprobar la respiración
Si el niño respira:
Se le debe colocar en posición lateral de seguridad, sal-
vo que se trate de un accidente en el que se sospeche 
traumatismo cervical. El reanimador se arrodillará junto al 
paciente y efectuará las siguientes maniobras:

1º.  Colocar el brazo del niño más próximo al reanimador 
en ángulo recto al cuerpo con el codo girando hacia 
la cabeza y la palma de la mano mirando hacia arriba.

2º.  Colocar el otro brazo del niño cruzando el tórax hasta 
que la palma de la mano toque la mejilla opuesta.

3º.  Sujetar y doblar la pierna más lejana del niño por de-
bajo de la rodilla con la otra mano y girarla hacia el 
reanimador unos 90º.

4º.  Girar al niño hasta dejarlo en una posición casi lateral. 
La postura debe ser estable y para ello puede necesi-
tarse colocar una almohada en la espalda y asegurar 
que la cadera y rodillas dobladas quedan en ángulo 
recto. La postura debe permitir que la vía aérea conti-
núe abierta y que se pueda comprobar periódicamente 
la respiración, así como girar fácilmente al niño para 
colocarle boca arriba en caso de necesidad.

Cada 2 minutos deberá asegurarse la permeabilidad de 
la vía aérea, así como de la perfusión del brazo que que-
da en posición inferior.

En la sospecha de trauma grave se recomienda mantener 
a la victima en posición de decúbito supino y solo si fuera 
estrictamente necesario colocarle en la posición lateral 
de seguridad, aunque es necesario que esta maniobra se 
realizada por personal entrenado.
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Si el niño no respira deberá iniciarse la ventilación.

5.2 Insuflaciones (respiraciones) de rescate
Si el niño no respira se procederá a:

•  Ventilación boca del reanimador a boca y nariz del lac-
tante (si el reanimador puede abarcar con su boca la 
boca y la nariz del lactante).

Ventilación boca del reanimador a boca del niño.
Se deben efectuar 5 insuflaciones de rescate (debiendo 
ser efectivas un mínimo de 2), durante las cuales debe 
observarse el ascenso y descenso del tórax. Las insu-
flaciones deben ser lentas, de 1 segundo de duración 
aproximadamente. El reanimador debe coger aire antes 
de cada insuflación para mejorar el contenido de oxigeno 
del aire espirado.

Mientras se efectúa la ventilación es fundamental mante-
ner un adecuada apertura de la vía aérea y mantener un 
buen sellado de la boca del reanimador con la boca o la 
boca y nariz del paciente para evitar que escape aire a su 
alrededor. Si el tórax no asciende se debe ir modificando 
la maniobra de apertura de la vía aérea hasta conseguir 
una buena ventilación. Si tras las 5 insuflaciones no se 
consigue una adecuada expansión torácica hay que sos-
pechar que existe una obstrucción por cuerpo extraño 
(ver actuación más adelante).

La fuerza y el volumen de insuflación se deben adaptar 
a la edad y tamaño del niño. El reanimador observará la 
movilización del tórax, intentando suministrar suficiente 
volumen, pero evitando una insuflación excesiva que pro-
duzca daño pulmonar y/o distensión gástrica.

7. Circulacion (C)

7.1 Busqueda de signos de vida
Después de realizar la ventilación inicial o rescate, se 
debe comprobar la existencia de signos vitales (respira-
ciones, tos o movimientos) y/o la palpación de pulso arte-
rial central durante un máximo de 10 segundos. Debido 
a que la maniobra de palpación del pulso es difícil de 
valorar, los reanimadores que forman parte de la pobla-
ción general solo debe comprobar la presencia o no de 
signos de circulación, mientras que se recomienda que 
el personal sanitario valore tanto la presencia de pulso 
arterial como los signos de circulación.

La palpación del pulso arterial centra se realiza en dife-
rente zona anatómica en el lactante y en el niño:

•  Pulso braquial en lactantes: con el brazo del niño se-
parado del tórax en abducción y rotación externa se 
colocarán los dedos índice y medio en la zona interna 
del brazo entre el codo y el hombro.

•  Pulso carotídeo en niños: se colocarán los dedos en 
la línea media del cuello efectuando un barrido lateral 
hasta localizar la carótida.
Al mismo tiempo que se intenta palpar el pulso se debe 
comprobar la existencia de otros signos vitales (movi-
mientos, respiración, degluciones).

Si hay signos de circulación: se debe continuar ventilan-
do a una frecuencia de 12 a 20 veces por minuto (de ma-
yor a menor frecuencia desde el lactante a la pubertad), 
hasta que el niño respire por si mismo con eficacia. Si 
el niño respira pero permanece inconsciente, se le debe 
colocar en posición lateral de seguridad.

Si no hay signos de circulación, no hay pulso arterial cen-
tral o la frecuencia del pulso es inferior a 60 latidos por 
minuto a cualquier edad y se acompaña de pérdida de 
conciencia, ausencia de respiración y mala perfusión pe-
riférica se debe efectuar masaje cardiaco.

7.2 Compresiones torácicas (masaje cardiaco)
Para realizar el masaje cardiaco se debe colocar al niño 
sobre un plano duro.

En el lactante y niño pequeño, es conveniente que mien-
tras se realiza el masaje cardiaco se mantenga la mano 
en la frente sujetando la cabeza para evitar tener que 
reposicionarla cuando se tenga que volver a abrir la vía 
aérea.

Punto de masaje cardiaco
El punto de compresión será la mitad inferior del 
esternón por encima del apéndice xifoides tanto en 
el lactante como en el niño, evitando de esta forma 
comprimir sobre el apéndice xifoides o el abdomen. 
Para evitar la compresión de la parte superior del ab-
domen, hay que localizar la parte inferior del esternón 
en la zona en que se juntan los bordes inferiores de 
las costillas y realizar la compresión un dedo por en-
cima de ese punto.
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Técnica del masaje cardiaco en recién 
nacidos y lactantes
Abarcando el tórax con las dos manos: se colocarán los 
pulgares sobre el tercio inferior del esternón mientras se 
abarca el tórax con el resto de los dedos y se comprimirá 
el esternón con los dos pulgares deprimiendo aproxima-
damente 1/3 de la profundidad del tórax.

Esta técnica es más efectiva y está indicada cuando hay 
dos reanimadores y uno de ellos puede abarcar el tórax 
entre sus manos.
Con los dos dedos: se colocarán los dedos medio y anular 
en el tercio inferior del esternón. Con la punta de los de-
dos se deprimirá el esternón aproximadamente 1/3 de la 
profundidad del tórax. Esta técnica es preferible cuando 
hay un solo reanimador.
Técnica del masaje cardiaco en niños
El masaje cardiaco se puede realizar con el talón de 
una mano o, si el niño es muy grande o el reanimador 
no tiene suficiente fuerza física, con las dos manos en-
trelazadas.

Se debe colocar el/los brazo/s, en posición vertical sobre 
el tórax del niño para presionar con más facilidad y de-
primir aproximadamente 1/3 de la profundidad del tórax. 
Levantar la punta de los dedos para asegurar que la pre-
sión no se aplica sobre las costillas. La compresión debe 
ser rítmica y debe durar el 50% del ciclo, dejando que el 
tórax vuelva a su posición normal sin retirar la mano del 
lugar de compresión.

Frecuencia del masaje cardiaco:
La frecuencia del masaje cardiaco será aproximadamen-
te de 100-120 veces por minuto.

Relación del masaje y la ventilación:
•  A la población general se le enseñará una relación de 

30 masajes / 2 ventilaciones para utilizar la misma en 
lactantes, niños y adultos, sean uno o dos reanimado-
res. Tras realizar 30 compresiones torácicas se abrirá la 
vía aérea, se realizarán 2 insuflaciones y a continuación 
se volverán a dar 30 compresiones torácicas.

•  El personal sanitario utilizará una relación de masaje/ 
ventilación de 15 compresiones cardiacas / 2 ventila-
ciones, tanto en el lactante como en el niño indepen-

dientemente de que sean uno o dos reanimadores. 
Cuando solo hay un reanimador éste puede utilizar una 
relación 30/2 para evitar la fatiga.

Coordinación masaje- ventilación:
Cuando la reanimación se realiza con dos reanimadores, 
la actuación debe ser conjunta y coordinada. Para dis-
minuir el cansancio de los reanimadores se recomienda 
que cada 2 o 3 minutos se realice un cambio de posición, 
de forma que el reanimador que estaba actuando sobre 
la vía aérea pase a efectuar las compresiones cardiacas 
y viceversa.

8. Activar el sistema de Emergencias.
Si solamente hay un reanimador, esta efectuará RCP du-
rante 1 minuto antes de abandonar momentáneamente 
al paciente para solicitar ayuda. La única excepción es 
el caso de colapso súbito presenciado con sospecha de 
enfermedad cardiaca. En este caso existen más posibili-
dades de que exista una fibrilación ventricular y es nece-
sario llamar inmediatamente para conseguir cuanto antes 
un desfibrilador.

Si hay más de un reanimador, uno de ellos efectuará in-
mediatamente la reanimación, mientras que el otro pide 
ayuda.

9. Comprobación de la eficacia de la reanimación.
Cada dos minutos deben suspenderse durante unos se-
gundo las maniobras de reanimación para comprobar si 
se ha recuperado el pulso o los signos de circulación y la 
respiración espontáneas.

10. Duración de la reanimación.
Se debe continuar con las maniobras de reanimación 
Cardiopulmonar básica hasta que:

• El niño recupere la circulación y respiración espontá-
neas.

• Llegue un equipo cualificado y éste continúe con la 
reanimación.

• El reanimador este agotado o exista peligro para su in-
tegridad física.

• Tras 30 minutos de reanimación sin obtener respuesta.
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11. Comparación RCP básica lactante y niño

Maniobras de RCP básica. Comparación entre lactantes y niños 

Secuencia de actuación NIÑOS 1 año pubertad LACTANTES < 1 año 

Comprobar inconsciencia 
Sacudirle (cuidado con el trauma cervical) 
Hablarle en voz alta o gritarle. Llamarle 
por su nombre 

Pellizcarle. Hablarle en voz alta 
o gritarle 

Abrir la vía aérea 
Maniobra frente-mentón Tracción o elevación 
de la mandíbula si trauma cervical 

Maniobra frente-mentón. Tracción o 
elevación de la mandíbula si trauma 
cervical 

Comprobar la respiración Ver, oír, sentir Ver, oír, sentir 

Ventilar 
Boca a boca 5 insuflaciones de 1 seg cada 
una Continuar con 12 a 20 rpm

Boca a boca-nariz 5 insuflaciones 
de 1 seg cada una. Continuar con 12 a 
20 rpm 

Comprobar circulación y/o 
pulso arterial central 

Signos vitales (respiración, tos, movimientos) 
Pulso carotideo 

Signos vitales (respiración, tos, 
movimientos) Pulso braquial 

Masaje cardiaco 
Una o dos manos en la mitad inferior del 
esternón 100 compresiones por minuto 
Profundidad: 1/3 del tórax

Abrazando el tórax con las dos manos o 
con los dos dedos en la mitad inferior del 
esternón 100 compresiones por minuto 
Profundidad: 1/3 del tórax 

Relación Ventilación- masaje Personal sanitario: 15/2 Población general: 30/2 
Personal sanitario: 15/2 Población 
general: 30/2 
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JUEVES 31 DE MAYO, 11:00-13:00 h.
SALA ANDALUCÍA 3

PROTOCOLO PARA EL MANEJO 
DE LA PLAGIOCEFALIA POSTURAL 
Fernando Salmon Antón
Centro de Salud de Osakidetza en Arrigorriaga, Vizcaya

INTRODUCIÓN

En 1992, con el fin de disminuir la incidencia del Sín-
drome de la Muerte Súbita de los Lactante (SMSL), con-
siderado como un asunto de Salud Pública, se realizó 
una intervención Sanitaria consistente en una serie de 
recomendaciones en el posicionamiento y en el entor-
no del dormir en los Recién Nacidos, que contribuyeron 
a disminuir a la mitad el riesgo de padecer el SMSL en 
aquellos países que efectuaron el cambio.

Tras la aplicación del cambio en la postura y en el entorno 
del dormir, se evidenció que algunos niños presentaban 
alteraciones morfológicas en cráneo, cara y cuello ade-
más de retraso en la adquisición de ciertos hitos motores 
en estudios retrospectivos efectuados en los nacidos en 
el intervalo de los años 1992 a 2001.

Se definió a esta nueva entidad como Plagiocefalia Postu-
ral (PP) y se la consideró como un muevo asunto de Salud 
Publica, cuyo origen se estableció a consecuencia o como 
efecto indeseable de una intervención sanitaria previa.

Para atajar o prevenir las deformidades craneales (DCP), 
se estableció una nueva intervención sanitaria, resumi-
da en la campaña, “Tiempo para dormir de espalda & 
Tiempo para jugar de panza”, lo que haría innecesarios 
tratamientos más costosos, y de riesgo en algunos casos. 
Se elaboró un Plan de Actuación siguiendo las recomen-
daciones de la Asociación Española de Pediatría y de la 
Academia Americana de Pediatría. Se instó a hacer Cam-
paña de difusión entre los Pediatras, a modificar las car-
tillas de Salud, los libros de Puericultura, y a la difusión 
tanto en revistas como por la web. 

Las Conserjerías de Salud deberían ser informadas de la 
entidad, y a través de estas instituciones se destinaran los 
recursos para la formación en prevención y manejo de las 
DCP a el personal sanitario.

Se diseñarían Campañas de información a los padres y 
cuidadores por medio de folletos manuales o trípticos.

En los programas Informáticos de gestión de consultas se 
habilitarían en los PAPS un apartado para la prevención 
de las DCP. 

Resultados
Por desgracia el Plan de prevención de las Deformi-
dades Craneales, llego tarde y no se implantó adecua-
damente a los recién nacidos, con lo que actualmente 
aún estamos los profesionales sanitarios elucubrando 
si existe la entidad denominada Plagiocefalia Postural, 
si es necesaria la prevención, si la evolución natural 
sin intervención es la resolución espontánea, y en las 
más de las ocasiones hacemos tratamientos ortesicos, 
osteopaticos, etc., muy costosos y en ocasiones inne-
cesarios.

Y lo que es más arriesgado, hay autores que ponderan 
la ausencia de consecuencias funcionales debidas a las 
alteraciones estructurales provocadas por la Plagiocefalia 
Postural, sin tan siquiera admitir el principio de la duda 
razonable, a falta de estudios contrastados con suficiente 
evidencia científica.

ESPECTATIVAS DEL CURSO

El motivo de este curso de Manejo de la Plagiocefalia Pos-
tural, es dotar al profesional, de una serie de conocimien-
tos deducidos de la etiopatogenia de la entidad, que con 
ayuda de la administración sanitaria y de la complicidad 
de los padres y cuidadores de los niños, haga de la enti-
dad un recuerdo. Así mismo, cuestionaremos los hitos de 
la entidad, la diversidad de tratamientos, y la benignidad 
frente a las posibles y muy probables consecuencias, a 
medio y largo plazo de la plagiocefalia, postural, occipital, 
posterior, benigna, y reversible, también conocida como 
los niños de la cabeza oblicua.

Esperamos, que al final del curso, el profesional de aten-
ción primaria, lidere el proyecto de prevención y erradi-
cación de la entidad en su entorno, y que se olvide la 
relación actual que existe entre un niño con la cabeza 
oblicua asociada siempre a un casco ortesico.

ETIOPATOGENIA

¿Qué es la Plagiocefalia Postural?
Es la deformidad de la cabeza de los niños, adquirida en 
los primeros meses de vida. Se trata de un aplanamiento 
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de la nuca con desplazamiento hacia delante del pabe-
llón auricular, y a veces tortícolis.

Tiene varios nombres: cabeza oblícua, plagiocefalia po-
sicional, plagiocefalia occipital, plagiocefalia posterior o 
plagiocefalia deformativa benigna (sin sinostosis). 

Y en base a nuestra experiencia podemos añadir lo de 
plagiocefalia reversible y plagiocefalia cambiante o alter-
nante como consecuencia del tratamiento. 

¿Cómo y porqué, se produce?
La compresión de la cabeza intrautero o por partos ins-
trumentales es un factor de riesgo. Pero la causa de la 
deformidad adquirida, es permanecer la mayor parte del 
tiempo sobre uno de los lados de la nuca del niño, en las 
primeras semanas de la vida, tanto dormido como des-
pierto.

Los primeros casos se vieron al modificar las indicaciones 
de la postura de dormir del recién nacido, con el fin de 
disminuir la incidencia del Síndrome de la Muerte Súbita 
del Lactante. Se pasó de aconsejar dormir boca abajo (en 
prono) a la nueva indicación de dormir boca arriba sobre 
la espalda (en supino). Según la campaña: “Dormir boca 
arriba y Jugar boca abajo”.

La instauración de la deformidad, es silente en el tiempo. 
Al principio es una lateralización ocasional de la cabeza y 
una postura preferente de confort al dormir. A los pocos 
días, se convierte en una postura mantenida con instau-
ración de la plagiocefalia.

Se enumeraron una serie de Factores de riesgo o Favore-
cedores, que se asocian a la aparición de la PP:

• Factores prenatales Intrautero por compresión.
• Factores intraparto: partos asistidos con ventosa o fór-

ceps, partos prolongados, ingesta diaria de Acido Fólico 
en embarazo a dosis toxica (>800 mg/día) (25).

• Factores en el periodo Posnatal: recién nacidos prema-
turos, o de bajo peso, presencia de tortícolis congénita, 
anomalías cervicales, retraso neurológico, sexo mascu-
lino y niveles de actividad bajos. 

Además, se han definido la existencia de unos Factores 
Protectores. 

La incidencia
Es variable, según autores y procedencias del estudio, 
añadido a que no es una entidad bien conocida ni sufi-
cientemente diagnosticada con prontitud, incluso entre el 
personal sanitario.

Por las mismas causas la entidad esta insuficientemente 
registrada e insuficientemente valorada, por lo reciente 
de su aparición, pero se podría estimar del 5 al 20 %. 
Estimamos un 12 % a nivel estatal en niños antes de los 
6 meses de vida.

EVOLUCION NATURAL DE LA PLAGIOCEFALIA

¿Cuál es su curso habitual?
Casi todos los lactantes con plagiocefalia no han hecho la 
prevención adecuada, o no se han diagnosticado pronto 
o bien se han tratado de manera expectante afirmándoles 
a los padres “no se preocupen, la cabeza se le pondrá 
redonda sola con el tiempo”, sin que hayan mejorado. Por 
ello las deformidades siguen en la adolescencia, incluso 
en la edad adulta.

¿Cuáles son las consecuencias?
Esta por constatar con evidencia científica, que las defor-
midades craneales no solo son, una mera contrariedad 
estética. Es probable que puedan acarrear retrasos de 
psicomotricidad, trastornos del aprendizaje, estrabismos, 
problemas de masticación, consecuencias psicológicas y 
trastornos neurológicos menores, a corto y medio plazo.

A semejanza de otras patologías, en la Plagiocefalia es 
muy posible que las deformidades estructurales de cara, 
cráneo, y masa cerebral, repercutan en cierta medida en 
alteraciones funcionales, tanto en el niño que la padeció 
y la resolvió, como en el niño, que llega a la mayoría de 
edad con los estigmas de la alteración deformante y que 
a fecha de hoy no hemos podido demostrar.

No se ha demostrado actualmente que la plagiocefalia 
afecte al cerebro del niño o a su desarrollo.

Las deformidades craneales, tanto como trastorno estéti-
co o por sus probables secuelas y los costosos tratamien-
tos con ortesis y bandas craneales, deben erradicarse. 
Se deben implicar las instituciones, el personal sanitario 
y sobre todo las familias.

Las medidas de prevención son sencillas pero efectivas. 
Siendo el objetivo del Protocolo presentado, la aparición 
ocasional de nuevos casos, pero lo realmente pretendido 
es la erradicación de la entidad, de sus posibles secuelas 
y de gravosos tratamientos. 

Revisiones efectuadas sobre las consecuencias
En los afectados de la entidad a medio y largo plazo, en 
una revisión Cochrane de Bialocerkowski y los estudios 
(retrospectivos, con algunas Plagiocefalias Sinostosicas y 
con resultados de encuestas telefónicas) de Hutchison, 
Bridges y NICE . Los autores no encuentran evidencia 
para sugerir que plagiocefalia sin craneosinostosis se 
asocie a retraso mental o psicomotor en la edad adulta. 

Hutchinson concluye que la mayoría de los casos de pla-
giocefalia se resuelven a los dos años de edad sin secuelas. 

Para Bialocerkowski, la evidencia actual sugiere que se 
trata de un problema cosmético.

Sobre el Estrabismo, Bridges no encuentra evidencia que 
lo relacione, excepto en la plagiocefalia frontal y asociada 
a craneosinostosis.
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En un estudio multidisciplinar desde 1993-2001 de 111 
niños con plagiocefalia postural y craneosinostosis no en-
cuentran aumento de incidencia de astigmatismo o estra-
bismo horizontal. 

Collett B, en una revisión encuentran mayor número de 
trastornos del desarrollo neuromotor independientemen-
te del tratamiento realizado, sin poder delimitar causa o 
efecto de la plagiocefalia.

El coste de la plagiocefalia
Depende en gran medida del abordaje de la entidad. Al 
ser un problema de Salud Publica, deberíamos contar 
con medidas de prevención, diagnostico y de tratamiento 
asequible y fácilmente reproducible, que hayan probado 
su eficacia y su efectividad.

En la actualidad hay mucho disbalance en el uso de re-
cursos tanto materiales como de personal implicado en 
la resolución de la plagiocefalia. En algunos casos los 
costes de los protocolos de diagnostico y de tratamiento 
son muy onerosos y no siempre subvencionados por los 
Servicios Sanitarios.

EL DIAGNÓSTICO DE LA PLAGIOCEFALIA POSTURAL

¿Qué síntomas presenta?
Puede tener disconfort (llanto) en el cambio de lado du-
rante la lactancia. La cabeza típicamente redondeada al 
nacimiento, se deforma poco a poco. Después de varias 
semanas tiene un cráneo oblicuo, con aplanamiento de la 
nuca. Se abomba uno de los lados de la frente y una oreja 
está mas adelante y separada que la otra (desplazamiento 
anterior). También se puede ver un ojo mas pequeño que 
el otro (una hendidura palpebral mas abierta). Y en algu-
nos casos, inclinación y rotación de la cabeza (tortícolis).

¿En qué se basa el diagnóstico de la plagiocefalia 
postural?
• En la Historia Clínica y se confirma con el Examen Físi-

co de la cabeza la cara y el cuello. 
• Exploración y Estudio funcional del cuello. 
• La toma de medidas, nos serán de utilidad relativa, para 

testar el grado de severidad y la evolución. Se usa el 
Cefalómetro, el Plagiocefalómetro y una simple Cintra 
Métrica. Y como indicadores de severidad, el Índice de 
Asimetría Craneal, el Índice Cefalométrico el TDD, el 
ODDI y la distancia trago izquierdo-trago derecho con 
relación a la línea media nasal del niño, la Escala de 
Análisis Visual y la Grafica Predibujada.

No existe una prueba oro ni para el diagnostico ni para 
testar, tanto la evolución, como la severidad de la PP.

Hay pobre correlación entre el análisis visual y el TDD. 
Los resultados plantean importantes cuestiones en rela-
ción con a la validez y la utilidad de estas medidas.

Es útil la herramienta de aproximación a la PP, la Manio-
bra mano-dedo-oreja. 

En el diagnóstico diferencial, las pruebas de imagen son 
de utilidad para descartar una sinostosis, una malforma-
ción cervical, o un hematoma en músculo esternocleido-
mastoideo. 

Disponemos de: la radiografía convencional, la Ecogra-
fía, indicada en sospecha, en cierre prematuro de su-
tura, se esta estudiando su utilidad como scrreening, el 
TAC en 3 D, el Laser no invasivo digitalizado y la Foto-
grafía Digital.

¿Cómo puedo prevenirlo, o evitarlo?
Sobre todo evitar que el niño esté de forma exclusi-
va acostado sobre un lado de la cabeza, tanto dormido 
como despierto. Fortalecer el tono muscular del cuello 
y espalda. Que esté boca abajo el mayor tiempo posible 
acompañado cuando esté despierto.

Se puede prevenir, evitar, e incluso erradicar, siguiendo 
las pautas de la Campaña: “Tiempo para dormir de espal-
das y Tiempo para jugar de panza”.

1.  Tiempo para Dormir (Los posicionamientos para dormir 
el bebe):
• Desde el día del nacimiento, marcar una rutina 

para el tiempo de dormir. Consiste en colocarlo con 
la espalda apoyada en el colchón y rotar alternati-
vamente la cabeza cada vez que acostemos al 
bebé, una vez hacia un lado y en el próximo hacia 
el contrario. 

• Cambios diarios en la orientación del lactante con 
respecto a la cama de los padres. Un día la cabeza 
del lactante a la cabecera de la cuna y al día siguien-
te la cabeza a los pies de la cuna (rotando al niño o 
a la cuna).

2. T iempo para Jugar (El catalogo de Juegos con el bebe):
Comenzar después del mes y antes de los 2 meses 
de vida, por periodos breves inicialmente. Debe ser 
un tiempo adaptado en función del desarrollo y de la 
fuerza del bebe. Este tiempo en el que los padres de-
ben jugar o estar con sus hijos. El bebé no tiene nin-
gún riesgo en posición boca abajo, estando despierto 
y acompañado de un adulto.

Tiempo de transporte
Tanto en brazos, mochilas, sillas de paseo y de coche, 
que la cabeza del niño quede lateralizada y sin sujeción 
el menor tiempo posible.

Signos de alarma
Que harán consultar rápidamente a los padres o cuidado-
res: Aplanamiento de la nuca, con o sin lateralización de 
la cabeza y el cuello (tortícolis). 

Preguntas clínicas sobre los tratamientos 
de la plagiocefalia postural
• ¿Qué nivel de Evidencia se puede establecer en los mé-

todos de tratamiento que se han publicado hasta la fe-
cha? 
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•  ¿Hay consenso para el uso de Ortesis craneal en Es-
paña?
Los Protocolos de tratamiento publicados hasta la fe-
cha, no están validados con Ensayos Clínicos aleato-
rizados. Se necesitan ensayos clínicos aleatorios con 
medidas de resultado objetivas para clarificar con más 
detalle los beneficios potenciales del tratamiento po-
sicional y de la Ortesis craneal. Esta recomendación 
es de Grado II y está basada en estudios clasificados 
como nivel de evidencia C (estudios no aleatorizados 
con controles concurrentes o históricos) y D (series 
de casos). 

• Hasta la fecha, no se puede establecer un protocolo de 
diagnostico y tratamiento para la plagiocefalia postural 
con evidencia científica, dada la escasez de trabajos 
con rigor científico existente.

• Añadidos a los problemas que en los Comités de Ética 
plantean a los estudios comparativos con técnicas o 
procedimientos potencialmente peligrosos con riesgo 
de secuelas irreversibles en grupos control a los que no 
se les aplica un tratamiento con posibilidades de mejo-
ra evolutiva de la afectación. 

Hay acuerdos entre distintas Sociedades Científicas de 
protocolos que no son vinculantes ni de aplicación uni-
versal, de complejidad diferente, y de costo de recursos 
materiales y de personal muy equidistantes tales como: 

• Manejo de la Plagiocefalia Postural. ”Tiempo para man-
tener las buenas formas” del año 2005 que presenta-
mos en este Curso.

• Guía de práctica clínica de la Academia Americana de 
Pediatría año 2003.

• Revisión sistemática de Bialocerkowski año 2005.
• Informe de evaluación de tecnología elaborado por el 

Instituto para la mejora de los sistemas clínicos (ICSI), 
del año 2007. 

• Base de datos de evaluación de tecnologías sanitarias 
(Cochrane): Grupo de mejora de tecnologías sanitarias 
de Escocia.

• Diagnostico y Tratamiento de la plagiocefalia posicional. 
Propuesta de Protocolo para un Sistema Público de Sa-
lud, del año 2007.

¿Cómo se trata?
El tratamiento más eficaz y menos gravoso es la Preven-
ción. unido a la información y a la detección precoz de 
los signos de alarma y sobre todo, a la complicidad de los 
padres y cuidadores, que son la garantía del éxito para el 
manejo de estas deformidades posturales.

Si falla la prevención, es fundamental el diagnostico pre-
coz e instaurar un tratamiento postural activo y de estira-
mientos musculares si se ha instaurado la tortícolis, antes 
de los cuatro meses de vida. 

En casos tardíos, se valorará de forma personalizada el 
uso de Ortesis o Bandas Craneales. 

MANEJO DE LA PLAGIOCEFALIA POSTURAL. 
“TIEMPO PARA MANTENER LAS BUENAS FORMAS”

El modelo “Tiempo para mantener las buenas formas” & 
Modelo Arrigorriaga, se basa en las siguientes Premisas:

• Es un modelo de manejo de la PP, surgido en la Aten-
ción Primaria, para uso universal.

• La prevención primaria de la PP está fundamentada en 
la etiopatogenia de la entidad. 

• El diagnostico precoz, y la detección temprana de la 
postura preferente, es clave, para el éxito del tratamien-
to posicional.

• La complicidad de los padres y cuidadores es determinan-
te, tanto en prevención como en tratamiento posicional.

El Consentimiento informado
Corresponde a los profesionales de la Salud proporcio-
nar a los padres y cuidadores una información no ses-
gada sobre la evidencia disponible, de la etiología, de la 
evolución, de los factores relacionados, y de los tipos de 
tratamiento actuales de la PP, que les ayuden a adoptar 
sus decisiones. 

 Los responsables son en último término los padres. 

Así mismo los profesionales sanitarios deberán continuar 
informando de la conveniencia de los consejos preventivos 
para evitar el SMSL y evitar en lo posible la exposición a di-
versos factores de riesgo, tanto en el SMSL como en la PP.

Del mismo modo se debe informar de la seguridad y efi-
cacia de las diferentes alternativas de tratamiento. 

EPíLOGO

La Plagiocefalia Postural se considerada como asunto de 
Salud Publica, cuyo origen se estableció a consecuencia 
o como efecto indeseable de una intervención anterior 
sobre otro asunto de Salud Pública como fue el cambio 
posicional para dormir en los lactantes con el fin de dis-
minuir la incidencia del SMSL.

 Se estableció una campaña, “Tiempo para dormir de es-
palda & tiempo para jugar de panza”, para evitarla con 
medidas de prevención lo que haría innecesarios trata-
mientos más costosos y de riesgo en algunos casos.

No disponemos de un protocolo de manejo con evidencia 
científica, y solo hay acuerdos sobre la validez de las Me-
didas preventivas y unas indicaciones sobre el tratamien-
to postural, la fisioterapia y las Ortesis craneales.

La clave del éxito se encuentra en “El tiempo que em-
pleemos en mantener las buenas Formas”.
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CONSENTIMIENTO INFORMADO SOBRE TRATAMIENTO 
Y RECORRIDO DE LA PLAGIOCEFALIA POSTURAL
Alicia Rodríguez Cerezo
Hospital Universitario de Basurto. Bilbao

INTRODUCION

El consentimiento informado

Corresponde a los profesionales de la Salud proporcio-
nar a los padres y cuidadores una información no ses-
gada sobre la evidencia disponible, de la etiología, de la 
evolución, de los factores relacionados, y de los tipos de 
tratamiento actuales de la PP, que les ayuden a adoptar 
sus decisiones. 

Los responsables son en último término los padres.

Así mismo, los profesionales sanitarios deberán continuar 
informando de la conveniencia de los consejos preventivos 
para evitar el SMSL y evitar en lo posible la exposición a di-
versos factores de riesgo, tanto en el SMSL como en la PP.

Del mismo modo se debe informar de la seguridad y efi-
cacia de las diferentes alternativas de tratamiento.

LEGISLACIÓN

Ley 41/2002, de 14 Diciembre, Básica Reguladora de la 
Autonomía del Paciente y de Derechos y Obligaciones en 
materia de información y documentación clínica.

Objeto
Regular los derechos y obligaciones de los pacientes, usua-
rios y profesionales, así como de los Centros y Servicios Sa-
nitarios públicos y privados, en materia de autonomía del 
paciente y de información y documentación clínica.

Derecho del paciente a la información sanitaria
• Titular de derecho.
• Derecho a conocer toda la información disponible sal-

vo: pueda perjudicar su salud (HC) o vulnere los dere-
chos de terceras personas o de los profesionales.

• Incapacitado ( familiares o de hecho).

• Menores:
- Padres o tutores.
- Menores de 16 años emancipados = titular.

• Información verbal, verdadera, comprensible.
• Finalidad de la actuación sanitaria, riesgos y conse-

cuencias.
• Constancia en la HC.
• Derecho a NO ser informado (HC).
• El paciente, tiene el deber de facilitar los datos sobre 

sus salud, de forma leal y verdadera.

Respeto de la autonomía del paciente. Consentimiento 
informado
1.   El paciente tiene derecho a decidir libremente entre 

las opciones clínicas disponibles, después de recibir la 
información adecuada.

2.  Consentimiento informado por escrito.

El consentimiento ha de quedar reflejado por escrito en 
un formulario en los siguientes supuestos:

• Intervención quirúrgica.
• Procedimientos diagnósticos y terapéuticos invasores.
• Procedimientos que supongan riesgos para la salud del 

paciente.

Información mínima previa al consentimiento:

• Descripción del procedimiento.
• Consecuencias relevantes, tanto beneficios como efec-

tos secundarios.
• Riesgo personalizado.
• Riesgos probables en condiciones normales.
• Contraindicaciones.
• Opciones asistenciales disponibles.
• Derecho a revocar, por escrito, su consentimiento.
• Si la revocación sólo fuera verbal, negándose a hacerla por 

escrito, el médico responsable dejará constancia en HC.

Todo paciente tiene derecho a no prestar 
su consentimiento

En el caso excepcional de que no se pueda verificar que 
el consentimiento esté firmado en el momento de realizar 



Pediatría práctica AEP 2012 - 61 Congreso de la Asociación Española de Pediatría

el procedimiento, el médico que lleve a cabo el mismo, 
será responsable de su obtención, evitando en todo caso 
el aplazamiento ó suspensión de la prueba por este moti-
vo, con el consiguiente perjuicio para el paciente.

Excepciones a la necesidad del consentimiento 
informado
• Cuando la NO intervención, suponga un riesgo para la 

salud pública ( Director Territorial de Sanidad).
• Cuando exista riesgo inmediato grave para la integridad 

física ó psíquica del paciente y no sea posible conseguir 
su autorización ( consultar a familiares o personas vin-
culadas).

Consentimiento informado por representación
• Cuando el paciente por su estado físico ó psíquico, no 

sea capaz de tomar decisiones.
• Cuando el paciente esté incapacitado legalmente.

• Pacientes menores de edad: 
- Menores de 16 años = información.
- Padres o representante legal = consentimiento.
-  Menores no incapaces ni incapacitados pero emanci-

pados.
- O mayores de 16 años = ellos dan el consentimiento.

• El consentimiento por representación, no alcanzará los 
supuestos de interrupción voluntaria del embarazo, la 
práctica de ensayos clínicos y la práctica de reproduc-
ción asistida.
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JUEVES 31 DE MAYO, 11:00-13:00 h.
SALA ANDALUCÍA 1

APRENDIENDO A CUIDARNOS: INTELIGENCIA 
EMOCIONAL PARA PEDIATRAS
Patricio José Ruiz Lázaro
Centro de Salud Manuel Merino, Alcalá de Henares 
(Madrid)

INTELIGENCIA EMOCIONAL

En relación con nuestra labor profesional son inevitables 
conflictos (con pacientes, compañeros, jefes, familia). 
De igual forma, también podemos pasar por estados de 
agotamiento emocional (pérdida de energía, sensación 
de estar al límite o no poder dar más de nosotros mis-
mos a los demás) que repercuten en nuestro desempeño 
clínico. Para gestionar estos conflictos y prevenir estos 
estados es útil desarrollar nuestra inteligencia emocional 
(la capacidad para reconocer y expresar nuestras emo-
ciones a la persona adecuada, en el momento adecuado, 
con el propósito justo y de la forma correcta).

La inteligencia emocional comprende cinco grupos de 
habilidades o competencias emocionales: autoconoci-
miento, autocontrol, automotivación, empatía y habilida-
des de relación.

La gestión emocional de las relaciones
Siete son los principios básicos para gestionar las rela-
ciones (incluidas las terapéuticas) con inteligencia emo-
cional:

1.   Principio de la autonomía personal: Ayúdate a ti mismo 
y los demás te ayudarán. 

2.   Principio de la prevención de dependencias: No hagas 
por los demás aquello que ellos pueden hacer por sí 
mismos. 

3.   Principio del boomerang: Todo lo que haces a los de-
más, también te lo haces a ti mismo. 

4.   Principio del reconocimiento de la individualidad y la 
diferencia: No hagas a los demás aquello que quieres 
para ti, pueden tener gustos diferentes. 

5.   Principio de la moralidad natural: No hagas a los de-
más aquello que no quieres que te hagan a ti. 

6.   Principio de la autoaplicación previa: No podrás hacer 
ni dar a los demás aquello que no eres capaz de hacer 
ni darte a ti mismo. 

7.   Principio de la limpieza relacional: Hagamos limpieza 
de las relaciones que son ficticias, insanas y no nos 
dejan crecer como personas.

El conflicto
El conflicto plantea un problema y se puede vivir como 
una amenaza porque obliga al cambio, pero supone una 
oportunidad de conocimiento y crecimiento; es una crisis 
y como tal posibilita el fortalecimiento de las relaciones 
(incluidas las terapéuticas), el crecimiento de los impli-
cados y el aprendizaje cuando se afronta de un modo 
adecuado. Lo que condiciona la vivencia de un conflicto 
no es el conflicto en si, sino el modo en el que acaba. La 
clave para la resolución de los conflictos es la capacidad 
para afrontarlos. Si las personas implicadas son capaces 
de afrontar un conflicto de modo positivo, aunque no 
lleguen a resolverlo, eso les permitirá integrarlo de una 
forma positiva en su desarrollo. Si por el contrario, lo evi-
tan, lo niegan, o lo afrontan violentamente, esto producirá 
probablemente un daño en el desarrollo de los implica-
dos en el conflicto. 

LA COMUNICACIÓN NO VIOLENTA

Un modelo eficaz para la resolución de los conflictos es la 
comunicación no violenta (CNV), que busca que las per-
sonas se comuniquen entre sí de manera efectiva y con 
empatía. Enfatiza la importancia de expresar con claridad 
observaciones, sentimientos, necesidades y peticiones a 
los demás de un modo que evite el lenguaje evaluativo 
que etiquete o defina a los interlocutores o a terceros. 

Considera que todas las acciones se originan en un inten-
to de satisfacer necesidades humanas universales, pero 
tratan de hacerlo evitando el uso del miedo, la culpa, la 
vergüenza, la acusación, la coerción y las amenazas.

El ideal de la CNV es que las propias necesidades, de-
seos, anhelos, esperanzas no se satisfagan a costa de 
otra persona.

Hay una sutil pero importante diferencia entre tener como 
objetivo el lograr que las personas hagan lo que quere-
mos y tener claro que nuestro objetivo es crear el tipo de 
conexión necesaria para que las necesidades de todos 
sean satisfechas. 

Un principio clave de la CNV que facilita esto es la ca-
pacidad de expresarse sin usar juicios sobre lo que está 
bien o mal, sobre lo que es correcto o incorrecto, por eso 
se hace hincapié en expresar sentimientos y necesida-
des, en lugar de críticas o juicios morales.
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Existen 4 pasos en la comunicación empática o comuni-
cación no violenta:

1.  Observación (descripción o narración de los hechos 
como vistos por el lente de una cámara). El primer 
componente de CNV es observar sin acusar o culpa-
bilizar. El propósito de la observación según la técnica 
de CNV es iniciar una conexión. Con no acusar y no 
culpabilizar se pretende fomentar la receptividad en 
la otra parte, y desestimular la reactividad y la acti-
tud defensiva en el otro. La “observación” no contiene 
evaluaciones, inferencias, deducciones u opiniones de 
nuestra parte. Cuando se empieza una comunicación 
con una acusación, es muy probable que la otra per-
sona se ponga a la defensiva, y no se establezca una 
comunicación, sino dos monólogos paralelos, en que 
ninguna de las partes escucha a la otra. Al hacer una 
observación sin juzgar a la otra persona, ni criticarla, 
aumentamos la posibilidad de que nos escuche sin 
ponerse a la defensiva. Aún cuando no verbalizamos 
un juicio, si en nuestro fuero interno sentimos o pensa-
mos un juicio acusativo, intuitivamente la otra persona 
lo puede percibir. La CNV no es una técnica a aplicar, 
sino un cambio de paradigma: nos movemos hacia una 
genuina aceptación de nosotros mismos y de los otros, 
hacia la compasión y la empatía.

2.  Identificación de sentimientos evocados por la situa-
ción.

3.  Identificación de necesidades relativas a la situación.
4.  Formulación de una petición para satisfacer las nece-

sidades identificadas (petición clara, concreta y rea-
lizable en el ahora). Una petición es una manera de 
explorar el otro está dispuesto a ayudarnos a satisfacer 
nuestras necesidades, de la manera específica que le 
pedimos. Una petición es: clara, concreta, realizable, 
en tiempo presente y expresada en lenguaje positivo 
(es decir, dice qué queremos, en vez de lo que no que-
remos). Hay que tener en cuenta que una petición es 
diferente a una exigencia. Es posible que la persona se 
niegue a concedernos lo que pedimos. En ese caso, 
podemos recurrir a la empatía (tanto para nosotros por 
la negación recibida) como con el otro, para averiguar 
cómo se siente con nuestra petición y qué necesidades 
suyas está percibiendo como impedimento o factor li-
mitador para acceder a nuestra petición. Reconocemos 
que un “no” es un indicador de que la otra persona con-
sidera que sus necesidades no serán atendidas apro-
piadamente si accede a nuestra petición. Con empatía, 
podemos averiguar cuáles son las necesidades que el 
otro teme no sean satisfechas, podemos asegurarle 
que sus necesidades también serán tomadas en cuen-
ta y que son importantes para nosotros, y podemos in-
vitarle a explorar en conjunto posibles estrategias que 
nos sirvan a todos. Cuando sentimos que nuestras ne-
cesidades también son tomadas en cuenta, estamos 
más anuentes a cooperar. Otra razón por la que la per-
sona se niega a una petición, es por resistirse a lo que 
ella percibe como una exigencia nuestra, aún cuando, 
de nuestra parte, no fuera esa la intención al emitir el 
mensaje. Cuando la persona escucha una exigencia, 

en vez de una petición, siente amenazada su autono-
mía, su derecho a elegir lo que quiere hacer y tiende 
a resistirse, aún cuando vea el propósito de lo que le 
pedimos y generalmente desearía hacerlo. Por nuestra 
parte, muchas veces emitimos exigencias, y no peti-
ciones, aún cuando usemos un tono dulce o digamos 
“por favor”. Aceptar que nos digan “no” implica tener 
fé en el proceso de la vida; saber que nuestras ne-
cesidades pueden ser satisfechas por otras fuentes. 
El propósito de la CNV es crear conexiones humanas 
profundas, de modo que las partes se interesen por el 
bienestar mutuo. En CNV se dice que detrás de un NO 
hay un SI. Es decir, que cuando la persona dice “no” 
a algo está diciendo “sí” a otra cosa. Con ayuda de la 
empatía podemos tratar de averiguar a qué está di-
ciendo la persona sí (es decir qué necesidades propias 
está tratando de satisfacer).

El constructivismo social
Es importante ser conscientes de la interacción cuerpo-
mente-emoción. Según la premisa del constructivismo 
social puedo pensar lo que quiera y mandar en mis emo-
ciones (según lo que piensas, así sientes; cambiando el 
pensamiento, cambia la emoción). La base del modelo 
constructivista se resume en tres axiomas:

1)  Observa como observas y aprenderás más de ti. El 
sentido de lo dicho lo pone el que escucha; lo que 
me pone mal de ti es algo que tengo y no me perdono 
tener o que no tengo y no me perdono no tener. Voy 
no solo a observar al otro sino observarme a mí cuando 
observo al otro, porque esto me contará mucho de mi. 
Una observación negativa me avisa de mi tendencia al 
juicio negativo y me proporcionará negatividad. Una 
observación superficial me avisa de mi falta de profun-
didad y me advierte de la necesidad de llegar más a 
fondo en el otro.
Es obvio que soy yo el que oye y el que da sentido a 
lo que oigo también soy yo. Lo que recibo me avisa 
de que algo hay dentro de mí que veo reflejado en ti o 
que tienes algo que desearía tener; como no le pongo 
nombre, siento malestar, pero ahora tengo la oportuni-
dad de hacer algo, darle un nombre, decidir si lo tengo 
y puedo cambiarlo (o lo deseo y puedo conseguirlo).

2)  Somos en el lenguaje, somos victimas de la construc-
ción que hacemos de la realidad. ¿Qué me cuento de 
esa realidad que construyo? ¿Puedo contármela de 
otra manera? ¿Me interesa esa narrativa? Puedo usar el 
lenguaje de varias formas y puedo decidir la que más 
me convenga, la que me proporcione más felicidad. 
Sólo yo voy a ver mi entorno como yo lo veo. El entorno 
objetivo no cambia, pero yo cambio la construcción 
que hago de él y para mí ha cambiado. Si yo veo a 
los demás diferentes, ellos me devuelven diferente; si 
yo cambio fue mi construcción de mi realidad y mi 
lenguaje, ellos cambian su construcción y su lenguaje; 
sólo queda mantenerlo e interiorizarlo.

3)  Mi legitimación pasa por legitimar al otro; tengo el de-
recho y el deber de hacer saber al otro como me siento 
cuando convenga. Si te acepto como eres y te lo digo, 
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automáticamente me estoy aceptando a mí. Será útil 
no confundir lo que haces con lo que eres. Un acto 
es susceptible de ser juzgado, una persona no es su 
acto ni su error. El constructivismo hay que entenderlo 
como una filosofía de construir, no destruir. Se trata de 
decirle al otro lo que sentimos sin herirle. Puedo decir-
le lo que siento usando un lenguaje que deje claro que 
lo que siento es mi responsabilidad, que es nuestra 
relación lo que nos pone mal y no él, y que en esa 
relación los dos podemos introducir un cambio.

LAS DISTORSIONES COGNITIVAS

Una estrategia básica en inteligencia emocional es detec-
tar distorsiones cognitivas (creencias irracionales, pensa-
mientos erróneos) y generar creencias y pensamientos 
más adaptativos. 

Los pensamientos erróneos son falsos, provocan emocio-
nes muy fuertes y duraderas, y son desadaptativos. Los 
pensamientos racionales, en cambio, son verdaderos, 
provocan emociones moderasas y son adaptativos.

Los mecanismos más frecuentes de generación de pen-
samientos erróneos son:

1.   Pensamiento de todo/nada: Ves las cosas en catego-
rías de blanco y negro. Si tu rendimiento no es perfec-
to, te consideras un fracaso total.

2.   Pensamiento nunca-o-siempre: Si en este momento 
no consigues un objetivo, piensas que nunca podrás 
conseguirlo. Si en este momento algo no va todo lo 
bien que quisieras, crees que siempre te irá fatal.

3.   Filtro mental: Sacas un detalle negativo aislado de su 
contexto y te fijas exclusivamente en él, de manera 
que tu visión de la realidad se oscurece como una gota 
de tinta tiñe un vaso de agua.

4.   Lectura del pensamiento: Concluyes arbitrariamente 
que una persona está reaccionando de manera nega-
tiva contigo y no te molestas en comprobarlo.

5.   El error del futurólogo: anticipas que las cosas van a 
salir mal, y estás convencido de que tu predicción es 
ya un hecho establecido.

6.   Descalificar lo positivo: Niegas las experiencias positi-
vas insistiendo en que esas no cuentan por una u otra 
razón. De esta manera puedes mantener tu creencia 
negativa que tu experiencia cotidiana contradice.

7.   Magnificar (catastrofismo) y minimizar. Exageras la im-
portancia de las cosas (como tus reveses y los éxitos 
de otras personas), o reduces las cosas de una mane-
ra inadecuada hasta que parecen insignificantes (tus 
propias cualidades deseables o las imperfecciones de 
otra persona). Así siempre sales perdiendo en relación 
a los demás.

8.   Afirmaciones de “debería”: Intentas motivarte a ti mis-
mo mediante deberías o no deberías como si tuvieras 
que ser castigado, hostigado y amenazado antes de 
poder hacer algo.

9.   Generación excesiva: Tras un hecho negativo aislado, 
generalizas lo negativo a toda tu forma de ser, el mun-

do o el futuro. Tras suspender una oposición piensas 
que eres poco inteligente e inútil y que nunca apro-
barás.

10.  Personalizar: Te ves a ti mismo como la causa de al-
gún acontecimiento negativo extremo por el que, de 
hecho, no has sido responsable.

11.  Hipocontrol: Atribuyes tus éxitos a causas externas e 
inestables (suerte) y tus fracasos a causas internas y 
estables (poca inteligencia).

Los pasos para controlar las distorsiones cognitivas son: 
identificar los pensamientos, analizar los pensamientos 
(aplicando criterios de racionalidad) y buscar pensa-
mientos alternativos.

Cuatro son los criterios de racionalidad:

a.  Criterio de objetividad: ¿qué datos tengo para probar 
este pensamiento?, ¿qué datos tengo en contra de este 
pensamiento?; si ese pensamiento lo tuviera otra per-
sona, ¿qué le diría para demostrarle que está haciendo 
una mala interpretación de los hechos?

b.  Criterio de intensidad o de duración: ¿cómo me siento 
cuando pienso eso?, ¿con cuánta frecuencia me en-
cuentro mal a causa de este pensamiento?, ¿es tan 
grave en realidad como para sentirme así?

c.  Criterio de utilidad: ¿pensar así me ayuda a conseguir 
mis objetivos?, ¿me sirve para actuar de forma eficaz?, 
¿qué tendrá de positivo en mi vida pensar esto?, ¿pen-
sar esto me beneficia o me perjudica?

d.  Criterio formal: ¿qué términos estoy utilizando para de-
finir mis pensamientos?, ¿es un deseo o una exigen-
cia?, ¿hablo de necesidad o de preferencia?

Técnica de desbloqueo y liberación emocional (EFT)
Aunque la evidencia todavía es preliminar y el número 
de pruebas clínicas aleatorias limitado, esta modalidad 
de psicología energética ha alcanzado el umbral mínimo 
para ser designada como una terapia basada en la evi-
dencia, con una forma que ha alcanzado los doce crite-
rios de la División APA (Asociación Americana de Psico-
logía) como un “tratamiento probablemente eficaz” para 
fobias específicas.

Básicamente, el método EFT consiste en pensar en el 
problema que deseas superar mientras estimulas ciertos 
puntos de acupuntura haciendo tapping (dando suaves 
golpecitos con las yemas de los dedos). Cuando piensas 
en algún suceso de tu vida que te ha producido males-
tar, emerge la emoción negativa asociada al mismo (mie-
do, angustia, ira, tristeza, etc). El tapping favorece que 
la emoción negativa disminuya hasta ser tolerada (poder 
recordar el hecho sin exceso de malestar emocional).

Técnica de atención y conciencia plena (mindfulness)
Es una psicoterapia de tercera generación que puede en-
tenderse como atención y conciencia plena, como pre-
sencia atenta y reflexiva a lo que sucede en el momento 
actual. Pretende que la persona se centre en el instante 
presente de un modo activo, procurando no interferir ni 
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valorar lo que se siente o se percibe en cada momento. 
Como procedimiento terapéutico busca que los aspectos 
emocionales y otros procesos de carácter no verbal sean 
observados, aceptados y vividos en su propia condición, 
sin ser evitados o intentar controlarlos, pues el control 
sobre sucesos incontrolables, sujetos a procesamiento 
automático, requiere de la mera experimentación y expo-
sición natural con la menor interferencia posible.

El mindfulness enseña:
-  A centrar la atención en lo que se hace en cada mo-

mento o allá donde se quiera, percibir qué se siente 
o piensa, sin que esas sensaciones, preocupaciones 
o cualquier contenido mental le desubiquen a uno del 
momento presente.

-  A rechazar automatismos.
-  A desarrollar un estilo de vida autoconsciente.

Abrirse a las sensaciones físicas que se están experimen-
tando, con la intención de no luchar contra ellas, sino de 
aceptarlas tal como son provoca el efecto de relajar la 
tensión interna.

Los pasos en la técnica del mindfulness centrado en los 
síntomas físicos son:
-  Identificar la sensación física (ansiedad) y la parte del 

cuerpo donde más intensa es (en la tripa).
-  Reconocer los pensamientos que la acompañan (qué 

ansioso estoy).

-  Aceptación radical de la sensación (Es una sensación 
que tengo ahora mismo).

-  Respiración centrada en la sensación (Al inhalar cojo 
aire, al exhalar dejo salir el aire de la tripa).

-  Decidir si puede tolerar la sensación y va a aplicar cual-
quiera de las técnicas de cambio que conoce (¿Puedo 
hacer algo para cambiar las cosas?).
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ADOLESCENTES Y DROGAS
Fernando Caudevilla Gálligo
Consejería de Justicia e Interior, Comunidad de Madrid

La adolescencia es la etapa vital en la que comienzan 
los consumos de sustancias psicoactivas, tanto legales 
como ilegales. Este hecho justifica que el abordaje del 
consumo de drogas sea un objetivo importante y que el 
Pediatra deba ser capaz de intervenir tanto en aspectos 
preventivos como terapéuticos y de abordaje.

1. ASPECTOS EPIDEMIOLÓGICOS

El alcohol es la sustancia psicoactiva de consumo más ex-
tendido entre los estudiantes de 14 a 18 años. En 2008, 
el 81,2% lo había probado alguna vez, un 72,9% lo había 
consumido en el último año y el 58,5% en el último mes. 
Del 58,5% que había consumido bebidas alcohólicas en 
los últimos 30 días, casi todos (99,8%) habían bebido 
en fin de semana, mientras que sólo un 39,3% lo había 
hecho en días laborables. En cuanto a la frecuencia, un 
23% de los estudiantes había bebido todos los fines de 
semana. En 2008 un 56,2% de los estudiantes de 14-18 
años se había emborrachado alguna vez en la vida y el 
29,1% lo había hecho en el último mes (29,4% chicos, 
28,7% chicas) En los últimos años el consumo de be-
bidas de alta graduación entre los jóvenes ha sustituido 
al patrón tradicional mediterráneo. Fenómenos sociales 
como el del botellón dan cuenta de la importancia del 
consumo de alcohol entre los jóvenes, si bien la imagen 
que se transmite a través de los medios de comunicación 
es en muchas ocasiones sobredimensionada y alarmista. 
El tabaco es la segunda sustancia más consumida entre 
adolescentes de 14 a 18 años. En 2008 un 44,6% de 
los estudiantes de 14-18 años afirmaba haber fumado 
tabaco alguna vez en la vida y un 32,4% afirmaba haber 
fumado en los últimos 30 días. La edad media de inicio 
fue la más temprana de todas las drogas consideradas 
(13,3 años) y se ha mantenido más o menos estabilizada 
en los últimos 10 años, siendo similar para ambos sexos. 
La edad media de inicio en el consumo diario se produce 
un año más tarde (14,3 años).Entre los consumidores de 
tabaco en el último mes, el consumo medio de cigarrillos 
al día era de 5,0, .En contraposición con el resto de las 
drogas, las prevalencias de consumo son superiores en 
mujeres que en varones, lo que traduce un cambio epi-
demiológico importante con probables repercusiones de 
Salud Pública a medio y largo plazo.

En 2008 un 17,3% de los estudiantes había consumido 
tranquilizantes o somníferos con o sin receta alguna vez 
en la vida, un 10,1% en el último año y un 5,1% en el 
último mes. La prevalencia de consumo sin receta fue 
inferior, con cifras de 9,4%, 5,7% y 2,9%, respectiva-
mente. Al contrario de lo que ocurre con las drogas ile-
gales, su consumo está más extendido entre las chicas 
que entre los chicos. La mayoría de los consumos son 
esporádicos, aunque se observa un incremento significa-
tivo de las frecuencias de consumo en los últimos años. 
El uso de tranquilizantes sólo comenzó a explorarse en el 
ESTUDES a partir del 2006, y sus prevalencias ocasiona-
les son significativas. Probablemente una de las medidas 
de prevención más sencillas y eficientes desde el ámbito 
sanitario sea el advertir a los padres de la necesidad de 
tener especial vigilancia con este tipo de medicaciones 
cada vez que son prescritas.

El cannabis es la droga ilegal más consumida por los es-
tudiantes de 14 a 18 años con bastante diferencia sobre 
las demás. En 2008 un 35,2% lo había consumido algu-
na vez en la vida, un 30,5% en el último año y un 20,1% 
en los últimos 30 días. El consumo de cannabis ha expe-
rimentado un incremento importante en la última déca-
da, fundamentalmente en el grupo de los varones adultos 
jóvenes. La población escolar presenta prevalencias de 
consumo superiores a la población general: el 20,3% de 
los adolescentes ha probado el cannabis alguna vez en 
su vida y el 10,7% lo ha consumido durante el último 
mes. Con respecto a la edad de inicio en el consumo se 
observa un leve descenso durante la última década (14,7 
años en 2004 frente a 15,1 en 1994).

La cocaína y el resto de las drogas ilegales (drogas sin-
téticas como la 3,4-metilendioximetanfetamina (MDMA, 
éxtasis), anfetaminas (speed), ketamina, GHB…) pre-
sentan prevalencias de consumo menores en población 
general y escolar. Un detalle epidemiológico de impor-
tancia es la diferencia de consumo en los extremos de la 
población encuestada (14 y 18 años). Las prevalencias 
de consumo para las drogas ilegales son mucho más ele-
vadas en el extremo superior (18 años) que en el inferior. 
Este hecho debería implicar diferencias en las estrategias 
preventivas en las distintas edades. En todos los casos el 
uso ocasional es mucho más frecuente que el reciente. 
En cualquier caso, las drogas legales (alcohol, tabaco y 
benzodiacepinas), además del cannabis, constituyen el 
grueso del problema del consumo de drogas en edad 
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adolescente y la mayoría de los esfuerzos preventivos de-
berían ir destinados hacia estas sustancias. 

2. PLACER, RIESGO, MORAL, SALUD…

El consumo de drogas puede tener impacto en la salud 
de las personas. Desde la adolescencia las drogas pue-
den actuar como factores de riesgo para la salud. Pero un 
error fundamental a la hora de abordar el tema constituye 
el considerar que el consumo de drogas es, simplemen-
te, un conjunto de riesgos y problemas a evitar.

La tolerancia social hacia las drogas legales es mucho 
más elevada que la que existe hacia las drogas ilegales, 
desde la perspectiva de la mayoría de los adultos (padres, 
profesores y profesionales sanitarios). Los consumos de 
drogas ilegales suelen generar mucha más alarma que los 
de alcohol y tabaco, si bien como acabamos de ver estos 
últimos son mucho más frecuentes y sus consecuencias 
sanitarias mucho más graves a nivel epidemiológico. Por 
otro lado, conviene recordar que los motivos por los que 
algunas drogas son ilegales son de orden económico, 
social y sobre todo moral. La clasificación de drogas en 
legales o ilegales no está basada en criterios científicos ni 
en una evaluación objetiva de sus riesgos. Aunque esta 
ponencia está centrada en las drogas ilegales, el ámbito 
más propio de Pediatría es, además del cannabis, el del 
alcohol y el tabaco.

Así, olvidar los elementos culturales, antropológicos, his-
tóricos, psicológicos y sociales asociados al consumo de 
sustancias psicoactivas hace que las estrategias preventi-
vas estén abocadas al fracaso. La “sexualidad humana” es 
un concepto mucho más amplio y rico que “las infecciones 
de transmisión sexual” y cualquier programa de preven-
ción sobre ITSs deberá considerar todos estos elementos. 
De la misma forma, el consumo de drogas es una conduc-
ta humana en la que se ponen en juego consecuencias 
potenciales positivas (placer) y consecuencias potenciales 
negativas (riesgos). Es importante considerar ambos ele-
mentos: la principal motivación de las personas al utilizar 
drogas es la búsqueda de efectos deseados y agradables, 
aunque es evidente que también pueden presentarse con-
secuencias negativas a corto, medio o largo plazo. Por otra 
parte, aunque la salud es un valor a proteger y fomentar, 
convendrá no tomar su importancia de forma absoluta. 
Experiencias como montar a caballo, hacer un viaje de 
aventura, bucear, montañismo…son socialmente acepta-
das a pesar de que implican riesgos y, desde un punto de 
vista estrictamente sanitario deberían considerarse como 
“peligrosas”. Ahora bien, las personas no buscamos sólo 
aquellas conductas que son sanas y evitamos las que son 
peligrosas, sino que existen otro tipo de motivaciones que 
deben ser consideradas en su justa medida.

3. ALGUNOS RIESGOS FRECUENTES 
EN LA ADOLESCENCIA:

Los riesgos y problemas asociados al consumo de drogas 
son de muy diversa índole e importancia. Para valorarlos 

es siempre fundamental considerar tres factores distin-
tos: la sustancia o sustancias (considerando su farmaco-
logía, vía de administración, frecuencia de consumo...), 
el individuo que la consume (sexo, edad, patología or-
gánica o psiquiátrica previa...) y el marco en el que se 
realiza el consumo. De forma general podemos distinguir 
entre:

• Efectos adversos: Ciertas pautas de consumo de algu-
nas sustancias (estimulantes, MDMA...) conllevan la 
aparición de síntomas inespecíficos de tipo psicológico 
durante los días siguientes al consumo: cansancio, irri-
tabilidad, anorexia, somnolencia, insomnio, cambios en 
el estado de ánimo, distimia... En el consumo ocasional 
estos síntomas suelen ser autolimitados y probable-
mente pasarán desapercibidos. Pero estas alteraciones 
pueden manifestarse de forma clínicamente significati-
va en consumidores habituales (o susceptibles a este 
tipo de efectos) en forma de disminución del rendi-
miento escolar, alteraciones en la vida familiar...

• Intoxicación aguda: la farmacología de cada una de las 
sustancias define las características del cuadro de in-
toxicación aguda así como su gravedad. El manejo del 
paciente intoxicado puede complicarse por el policon-
sumo de distintas sustancias en una misma ocasión y 
el desconocimiento sobre el contenido real de lo que se 
ha consumido. En algunos casos los síntomas de la in-
toxicación son de tipo psiquiátrico (cannabis, LSD...): 
ansiedad, angustia, despersonalización, desrealización, 
alucinaciones...con escaso o nulo riesgo orgánico. La 
intoxicación por estimulantes suele cursar con sínto-
mas y signos de sobreestimulación (taquicardia, hiper-
tensión, convulsiones...). Los depresores como los 
opiáceos o el GHB producen una disminución del nivel 
de conciencia que puede llevar al coma y muerte por 
depresión respiratoria.

• Toxicidad orgánica: las drogas pueden producir efectos 
tóxicos sobre distintos órganos (hígado, riñón, sistema 
cardiovascular, cerebro…) dependiendo de la dosis uti-
lizada, frecuencia de uso, vía de administración, sus-
ceptibilidad individual y la propia toxicología de la sus-
tancia. Aunque los casos de toxicidad grave son poco 
frecuente pueden revestir mayor importancia en el ado-
lescente, cuyo organismo no se ha terminado de desa-
rrollar por completo. 

• Problemas psiquiátricos: Se ha comunicado una mayor 
incidencia de trastornos depresivos, trastornos de an-
siedad y psicosis en usuarios de drogas como el canna-
bis, éxtasis y alucinógenos. Pero el origen de las enfer-
medades psiquiátricas es casi siempre multifactorial, 
por lo que en la mayoría de los casos el consumo de 
drogas no puede considerarse como el único factor 
etiológico. Pese al aumento exponencial del uso de sus-
tancias en las últimas décadas no se han comunicado 
incrementos en la incidencia o prevalencia de ninguna 
enfermedad mental. La edad en la que se manifiestan 
la mayoría de los trastornos psiquiátricos coincide con 
aquella en la que comienzan los primeros consumos, 
por lo que establecer una relación causal resulta com-
plicado. En algunos casos el consumo de drogas puede 
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traducir un intento de automedicación. Los estudios 
longitudinales sugieren que, en la mayoría de los ado-
lescentes consumidores de drogas con diagnósticos 
psiquiátricos, los síntomas de patología mental prece-
den en el tiempo al consumo de sustancias. Así, aun-
que algunas drogas (estimulantes, MDMA, cannabis, 
alucinógenos) pueden desencadenar un trastorno la-
tente en personas predispuestas, este riesgo no parece 
extrapolable a la población general. 

• Trastornos de memoria: Entre las distintas alteraciones 
neuropsicológicas asociadas al consumo de drogas los 
trastornos en la memoria son los más frecuentemente 
mencionados. Este riesgo debe ser valorado con espe-
cial interés ya que la adolescencia y juventud son eta-
pas de formación académica que, en algunos casos 
puede verse afectada por el uso de sustancias. Existe 
cierta evidencia de que el uso crónico de cannabis pue-
de repercutir sobre la capacidad de aprendizaje y me-
moria a corto plazo . Estas alteraciones no parecen in-
dicar un efecto neurotóxico crónico sino que se relacio-
nan con la exposición aguda y son reversibles con la 
abstinencia. La MDMA es otra sustancia que se ha 
asociado a trastornos de memoria. Aunque no existe 
evidencia de efectos neurotóxicos permanentes con el 
uso ocasional de dosis habituales, es probable que los 
consumidores crónicos de grandes dosis puedan estar 
expuestos a este riesgo. 

• Dependencia: Los cambios neuroadaptativos que pro-
duce el consumo crónico de algunas drogas (alcohol, 
benzodiacepinas, opiáceos…) facilitan la aparición de 
dependencia física ante consumos continuados duran-
te largo tiempo. Muchas de las sustancias no producen 
un síndrome de abstinencia (cannabis, alucinóge-
nos…) o producen tolerancia de una forma tan rápida 
que hacen casi imposible su administración cotidiana 
(MDMA, alucinógenos…). Los consumos episódicos 
(experimentales u ocasionales) son mucho más fre-
cuentes que los sistemáticos (habituales o compulsi-
vos). Así, considerando las drogas y los patrones de 
consumo habituales entre los adolescentes y jóvenes, 
el diagnóstico de drogodependencia atendiendo a cri-
terios DSM-IV es infrecuente. En su lugar, el “abuso de 
sustancias” puede ser mucho más sencillo de detectar 
y prevalente en el paciente adolescente. El diagnóstico 
de abuso se establece en base a las consecuencias 
negativas del consumo, independientemente de la exis-
tencia de tolerancia, abstinencia o patrón de consumo. 

• Problemas legales: La tenencia de drogas ilegales des-
tinada al consumo propio en espacios públicos es san-
cionada con multa, que puede sustituirse por un trata-
miento de desintoxicación (ciertamente poco motiva-
cional). La venta de drogas, incluso en pequeñas can-
tidades, supone un delito de tráfico de drogas castigado 
por vía penal.

4 ¿MI HIJO SE DROGA? 

Una situación frecuente dentro del entorno de Pediatría 
es aquella en la que la familia tiene dudas o evidencias 
más o menos directas (signos de intoxicación, hallazgos 

sospechosos en los bolsillos…) acerca del consumo de 
una droga (generalmente ilegal) por parte de alguno de 
sus hijos. Muchos de los síntomas clásicamente asocia-
dos al consumo desadaptativo de sustancias en adoles-
centes (alteraciones en el estado de ánimo, cambio de 
amistades o en la forma de vestir, apatía, desinterés, re-
beldía, problemas de sueño y alimentación…) son muy 
poco específicos para detectar el consumo de drogas. 
Estas alteraciones pueden encontrarse en otras muchas 
patologías de tipo psicológico o en circunstancias vitales 
no patológicas, como la propia adolescencia. 

La sospecha de consumo suele pillar por sorpresa a los 
padres, quienes sufren ansiedad intensa al encontrar-
se ante una situación que no saben cómo manejar. En 
muchas ocasiones la demanda directa es la solicitud de 
pruebas de tóxicos en orina para conocer si su hijo se 
droga. Este tipo de tests (y otros más sofisticados como 
parches que detectan drogas en sudor) pueden obtener-
se a través de Internet o en farmacias sin prescripción 
facultativa. Desde una perspectiva médica, es importan-
te señalar que este tipo de intervenciones no está justi-
ficado en casi ninguna ocasión. El uso de una prueba 
analítica para desenmascarar el consumo de un paciente 
es inaceptable a nivel ético, ya que vulnera los princi-
pios bioéticos de autonomía y confidencialidad, además 
de quebrar la relación médico-paciente (o padre-hijo si 
la prueba no ha sido solicitada por nosotros) y dificul-
ta de forma muy grave cualquier tipo de intervención o 
abordaje posterior. Pero además, un resultado cualitativo 
(positivo o negativo) no nos aporta ninguna información 
sobre la frecuencia, intensidad, circunstancias y conse-
cuencias del consumo. 

5. ENTREVISTA CLÍNICA Y ENTREVISTA MOTIVACIONAL

La entrevista clínica es el instrumento más importante 
más importante que el Pediatra tiene a su alcance para 
valorar el consumo de drogas de un adolescente. Una 
anamnesis correcta es la herramienta de trabajo más efi-
ciente, ya que tiene un bajo coste y se encuentra además 
al alcance de todos los profesionales. En muchas ocasio-
nes se señala que este tipo de trabajo es muy difícil de 
abordar con el adolescente, que suele cerrarse y negarse 
a cualquier tipo de intervención, pero se trata más de un 
problema de falta de costumbre y habilidades por parte 
del profesional. Antes de lanzarse a interrogar al paciente 
es importante reflexionar los objetivos de la intervención: 
¿qué vamos a explorar?, ¿cómo vamos a hacerlo? y, sobre 
todo ¿para qué? (cuales son los objetivos y qué plan de 
intervención posterior vamos a desarrollar).

A la hora de abordar un posible consumo de drogas en 
un adolescente existen elementos que deben ser tenidos 
en cuenta:

• La confidencialidad es un elemento clave en la relación 
médico-paciente. En el entorno de Pediatría lo habitual 
es que el menor acuda acompañado de alguno de sus 
progenitores, en general por su madre. Pero la entrevis-
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ta sobre drogas (y en general cualquier entrevista con 
un adolescente) debe llevarse a cabo sin la presencia 
de otras personas. Es conveniente pactar esto previa-
mente con los padres y explicitar al paciente que la 
confidencialidad es un derecho suyo y una obligación 
nuestra. De forma general, sería conveniente que en la 
revisión de los 14 años existiera un espacio donde el 
Pediatra pueda entrevistarse con el paciente de forma 
privada, sin la presencia de otros adultos. Así puede 
facilitarse tanto el abordaje del consumo de drogas 
como el de otros temas como la sexualidad.

• Para cualquier persona, y mucho más para el adoles-
cente, el hecho de hablar sobre ciertos aspectos de su 
vida privada relativos a conductas íntimas puede resul-
tar incómodo. Es importante cuidar aspectos formales 
de la entrevista clínica (espacio físico adecuado y sin 
interrupciones, empatía, escucha activa, lenguaje no 
verbal...) que faciliten el proceso de la comunicación. 

• El pediatra debe abordar el consumo de drogas desde 
una perspectiva estrictamente sanitaria y no moral. Es 
fundamental evitar los juicios de valor y los estereotipos 
(todos los consumidores de drogas son unos drogadic-
tos, las personas que usan drogas tienen un problema 
de valores...).

• Muchos pediatras son además padres de familia de hi-
jos preadolescentes o adolescentes. Conviene tener 
claro la separación de ambos papeles (el profesional y 
personal) y, en el ámbito de la consulta, no actuar nun-
ca como padres sino como médicos.

• Las preguntas deben ser abiertas y exploratorias, dando 
la oportunidad al paciente para explicarse de forma am-
plia (¿Qué haces cuando sales de marcha?, ¿Te recoges 
pronto o eres de los que aguanta mucho?). Es impor-
tante explorar los conocimientos, creencias y actitudes 
en torno a las drogas (¿qué sabes del cannabis?).

• Por el contrario, las preguntas cerradas (aquellas que 
pueden responderse con un “sí” o un “no”) son perci-
bidas como un interrogatorio y dificultan obtener infor-
mación.

• Conviene no obcecarse en obtener toda la información 
en una primera entrevista ya que será posible reinterro-
gar y reexplorar en sucesivas ocasiones.

El uso de elementos y estrategias tomados del modelo de 
la Entrevista Motivacional puede ser útil a la hora de abor-
dar el consumo de drogas en adolescentes. Este modelo 
concibe la terapia como el resultado de una colaboración 
entre el paciente y el profesional. Parte de la idea de que 
la principal dificultad a la hora de abandonar conductas 
adictivas se encuentra en la ambivalencia: la presencia 
de emociones contrapuestas con respecto al hábito. En 
la medida en la que el paciente, con la ayuda del profe-
sional, sea capaz de resolver la ambivalencia, el cambio 
será más sencillo. Este modelo de intervención no es im-
positivo: la motivación hacia el cambio debe partir del 
paciente y nunca puede ser impuesta: la persuasión no 
es un método efectivo para resolver la ambivalencia. 

El modelo define una serie de estadios (precontemplati-
vo, contemplativo, acción, mantenimiento y recaída). En 
cada uno de estos estadios el paciente presenta caracte-
rísticas y necesidades distintas; el papel básico del profe-
sional consiste en reconocer en qué estadio se encuentra 
el paciente para poder aplicar las estrategias más ade-
cuadas en cada momento (intervenciones hacia el au-
mento de conciencia del problema, control de estímulos, 
facilitación de relaciones de ayuda…), además de ayudar 
a pasar al estadio siguiente. En definitiva, el reconoci-
miento de la fase en la que se encuentra el paciente es 
imprescindible para elegir la intervención más adecuada 
a su estado. El estadio de recaída no se considera como 
fracaso, sino como parte del proceso natural. 

La entrevista motivacional tiene su aplicación fundamental 
dentro del tratamiento de integral de la patología adictiva, y 
su eficacia, eficiencia y efectividad se han comprobado en 
relación con el tabaco y el alcohol en población adulta. Mu-
chos de sus elementos pueden ser adaptados y empleados 
en relación con el consumo de otras drogas en población 
adolescente sin necesidad de que exista una patología adic-
tiva establecida como tal y ya existen experiencias positivas 
al respecto. El Pediatra tiene mucho que hacer en relación 
con el abordaje del consumo de drogas, Pero antes de lle-
var a cabo cualquier intervención en drogas es imprescindi-
ble contar con una formación específica al respecto.
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JUEVES 31 DE MAYO, 14:15-16:15 h.
SALA SEMINARIO 6-7

IMPORTANCIA DE LAS INFECCIONES RESPIRATORIAS 
Y SU PREVENCIÓN PRIMARIA EN EL NEONATO Y EL 
LACTANTE
Santiago Rueda Esteban1, Ane Aldasoro Ruiz2

1Hospital Clínico San Carlos, Madrid
2D.U.E. Hospital Universitario Donostia, Donostia-San 
Sebastián (Guipúzcoa)

El objetivo de este taller, es mostrar un modelo de curso-
taller de formación de formadores (dirigido a enfermeras 
de las áreas de neonatología y maternidad) con el ob-
jetivo final de que en las Unidades correspondientes se 
creen talleres para padres, dirigidos a la prevención de 
infecciones respiratorias.

En definitiva, se trata de que los padres, tras la forma-
ción adecuada, sean capaces de aplicar lo aprendido, 
tratando de evitar –minimizar– el riesgo de que sus hijos 
padezcan infecciones respiratorias, lo que supondría un 
importante impacto positivo sociosanitario, además de la 
prevención del desarrollo ulterior de sibilancias recurren-
tes y el asma.

INTRODUCCIÓN

Los lactantes son especialmente vulnerables a padecer 
infecciones respiratorias, sobre todo aquellos que tienen 
factores de riesgo como prematuridad, enfermedad pul-
monar crónica, cardiopatías congénitas, inmunodeficien-
cias, etc. La patología respiratoria infecciosa a esta edad 
tiene una enorme repercusión sociosanitaria, y además 
es capaz de producir secuelas a medio y largo plazo nada 
despreciables, sobre todo en niños con determinada pre-
disposición genética.

Los virus son los agentes más relevantes, destacando en-
tre ellos el virus respiratorio sincitial (VRS) y el Rhinovirus 
(Rh), sin olvidar otros agentes emergentes como el me-
tapneumovirus y el bocavirus.

Las consecuencias a largo plazo de este tipo de infec-
ciones, en individuos genéticamente predispuestos y en 
función del momento en que se produzcan, pueden ser 
muy relevantes. Es el caso de la infección por VRS y Rh 
que, como ha quedado demostrado en estudios epide-
miológicos, son capaces de aumentar significativamente 
el riesgo de sibilancias recurrentes y asma en los años 
posteriores.

La etiología viral hace que el arsenal terapéutico sea muy 
limitado. Si a eso añadimos el fracaso en las estrategias 
terapéuticas para prevenir las secuelas secundarias a las 
mismas (fallo en la prevención secundaria y terciaria), 
es perfectamente comprensible que el esfuerzo deba ir 
dirigido a estrategias de prevención primaria.

Es preciso formar a padres, sobre todo a aquellos cuyos 
hijos tengan factores de riesgo, en la prevención de infec-
ciones respiratorias de sus hijos, fomentando actitudes 
protectoras, como pueden ser la promoción de la lactan-
cia materna, la evitación de la exposición pasiva al humo 
de tabaco, y la asunción de medidas higiénicas cuando 
haya convivientes enfermos. Hemos de informar y formar 
a los padres, facilitando la ayuda necesaria para cambiar 
determinadas actitudes y adiestrándoles en medidas de 
evitación e higiénicas.

Factores protectores: lactancia materna
El sistema inmune del niño se desarrolla durante la vida 
fetal, pero no madura completamente hasta los 2 años 
de vida. Al nacer no está completamente desarrollado y 
algunas citoquinas tienen niveles bajos, los fagotitos son 
insuficientes y su función no es completa. Los niveles de 
Ig-A secretora son deficientes y no alcanzan los niveles 
adecuados hasta los 2 años. A través de la leche materna 
el recién nacido va a recibir ciertas proteínas con activi-
dad antimicrobiana siendo la Ig-A secretora la principal.

Es consenso general que la lactancia materna protege 
contra muchas infecciones respiratorias. La lactancia 
materna exclusiva, al menos durante los 4 primeros me-
ses de vida, reduce hasta en un 72% el riesgo de hospi-
talización secundaria a enfermedades respiratorias.

Factores de riesgo

Asistencia a guarderías e infecciones respiratorias
Uno de los factores de riesgo asociado con las infeccio-
nes respiratorias es la asistencia a las guarderías. Este 
ámbito aumenta el riesgo de infección respiratoria aguda 
tanto de vías respiratorias altas (otitis media aguda, ca-
tarro común, etc) en un 88% como de vías respiratorias 
bajas (neumonías, bronquiolitis, bronquitis) en un 110%.

Se podrían proponer alternativas para reducir estos efec-
tos educando a los cuidadores sobre los principios de la 
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transmisión de las enfermedades y extremando las medi-
das de higiene dentro de las guarderías.
 
Tabaco e infecciones respiratorias
No sin razón, algunos autores señalan que, aunque las 
manifestaciones clínicas suelen darse principalmente en 
la edad adulta, el tabaquismo es una enfermedad pediá-
trica. La razón es que se inicia durante la infancia y la 
adolescencia en el 90% de los individuos que han fuma-
do alguna vez en su vida. Además la exposición involun-
taria o pasiva al humo del tabaco ambiental, tabaquismo 
pasivo o exposición al humo de segunda mano, se puede 
establecer ya desde la vida fetal y persistir con más o 
menos intensidad durante toda la vida del individuo. Los 
niños son los principales perjudicados puesto que no tie-
nen la capacidad de evitar esta exposición al humo del 
tabaco consumido por los que viven a su alrededor.

Según datos del Ministerio de Sanidad y Consumo (En-
cuesta Nacional de Salud España 2006) el consumo 
de tabaco, para todas las edades, se sitúa en torno al 
29,95% (32,26% entre los 16-24 años y el 40,06% entre 
los 25-44 años). En el último año y medio el consumo 
habría aumentado dos puntos, al 31,5%. La edad media 
de inicio en el consumo de tabaco entre los estudiantes 
de enseñanzas secundarias se sitúa en los 13 años. Entre 
los 14 y 18 años, la prevalencia de consumo (alguna vez) 
es del 46,1%, y el 27,8% con regularidad. A los 14 años, 
el 13,8% ha consumido tabaco en el último mes, y a los 
18 a. la cifra alcanza el 42%. 

Se puede afirmar que el 90% de los fumadores probaron 
su primer cigarrillo antes de los 18 años.

No hay muchos datos epidemiológicos sobre tabaquismo 
pasivo en España, pero disponemos de uno muy intere-
sante en el que se aportan muchos datos y pormenori-
zados, pero lo realmente trascendente es que observan 
que el 49,5% de la población está expuesta de forma 
involuntaria al humo del tabaco, bien sea en el hogar, en 
la escuela, en el trabajo o en el ámbito del ocio. 

En el estudio Neumoair (estudio coordinado para eva-
luar el tabaquismo infantil en una muestra de niños es-
pañoles de 0 a 14 años de edad) se constató que casi el 
60% de los niños estaban expuestos involuntariamente 
al humo del tabaco. En el 26% de los casos la expo-
sición fue durante el embarazo. Cuando se analizaron 
aspectos como la política de restricción tabáquica en 
el hogar, se constató que sólo en el 27% de los hoga-
res había una prohibición expresa. Al medir los niveles 
de de cotinina urinaria (metabolito de la nicotina que 
se usa como marcador de tabaquismo) de los niños se 
pudo observar que estaban igualmente aumentados en 
aquellos que vivían en hogares sin restricciones para 
fumar y en los que se permitía en algunas zonas de la 
casa. Este dato significa que lo que realmente garantiza 
la protección al niño es la prohibición expresa de fumar 
en el domicilio, siendo insuficiente el establecimiento de 
zonas prohibidas. 

Todos estos datos son bastante concordantes con estu-
dios publicados. Las diferencias que se observan entre 
ellos son sobre todo debidas a la diferente metodología 
aplicada. En alguno de ellos se observó que el 47% de 
los lactantes entre 0 y 12 meses tenían niveles detecta-
bles de cotinina en orina. En otros se ha podido cons-
tatar que hasta el 70% de los niños occidentales viven 
en casas en los que uno de los padres fuma, incluso un 
30% padecen una exposición diaria y un 10% expresan 
niveles elevados de cotinina urinaria.

Todos estos datos demuestran de forma categórica la 
situación de vulnerabilidad en la que se encuentra una 
gran parte de la población infantil. Situación que, por sí 
mismos, no pueden evitar. A diferencia de los adultos, 
ellos no tienen capacidad de elección entre vivir en una 
u otra situación. 

Aunque todavía hay aspectos que se ignoran, lo que se 
conoce sobre los componentes del tabaco es bastante 
amplio, tanto en lo que se refiere a la hoja del tabaco, 
como los referidos a la fase de partículas del humo del 
cigarrillo o a los carcinógenos aislados en esa misma 
fase, así como los correspondientes a la fase gaseosa.

Cuando fumamos se originan dos tipos de corrientes 
de humo, la corriente principal o directa y la corriente 
secundaria o de segunda mano. La primera es la ge-
nerada por el propio fumador y es la que éste inhala 
al efectuar la maniobra de aspiración para fumar, se 
desplaza a través del cigarrillo, llega directamente al 
aparato respiratorio del fumador. Cuando este exhala 
el humo del tabaco previamente inhalado hablamos de 
humo exhalado, cuya composición es diferente de la 
que presenta la corriente principal. La corriente secun-
daria (75%) es la que se desprende de directamente 
desde el cigarrillo en combustión (humo de segunda 
mano o emanado), es la que inhala sobre todo el fu-
mador pasivo y no es inicialmente inhalada ni exhalada 
por el fumador. Puede resultar más peligrosa que la co-
rriente principal al presentar mayores concentraciones 
de determinados productos tóxicos, como es el caso 
del amoníaco, nicotina, alquitrán y nitrosaminas. Lo 
que es indudable es que en ambos tipos de corrientes 
se liberan una serie de productos en forma de gas y de 
partículas sólidas, que resultan dañinos para la salud 
de fumadores activos y pasivos.

Los efectos de la exposición a la nicotina en el sistema 
inmunológico son amplios. A través de diferentes meca-
nismos de acción producen efectos anómalos en múlti-
ples grupos celulares como los macrófagos, monocitos, 
neutrófilos, linfocitos T y células natural killer, además 
de actuar en el epitelio respiratorio y en la función mu-
cociliar. En estos casos produce un daño tóxico directo 
y disrupción del epitelio ciliado respiratorio. Además fa-
cilita la adherencia de las bacterias en el propio. Al final 
se produce un aumento de la colonización por bacterias 
patógenas y una inhibición del aclaramiento mucociliar 
de la vía aérea.
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Cuando se ha tratado de estudiar la relación entre la ex-
posición pasiva al humo del tabaco (EPHT) y determina-
das enfermedades, se ha podido observar una mayor in-
cidencia de algunas de ellas. Es el caso de la otitis media 
ó la infección respiratoria de vías bajas. En el caso de las 
infecciones respiratorias en general, cuando se fuma en 
la misma habitación, el riesgo de hospitalización aumen-
ta en un 56%. Mucho más todavía si se fuma teniendo 
en brazos al bebé. Un estudio realizado en España de-
muestra cómo la exposición al humo del tabaco en el 
hogar aumenta la frecuentación por patología respiratoria 
en la infancia. Constata que uno de cada dos menores 
está expuesto, siendo mayor el riesgo cuanto menor es la 
edad. Como en otros estudios, observan que lo que más 
influye es el hábito tabáquico de la madre y al número de 
cigarrillos que se consumen.

La gravedad de la bronquiolitis es otra de las enferme-
dades en las que hay una influenca clara del hábito ta-
báquico de los progenitores. Lo mismo ocurre con otras 
enfermedades respiratorias, no infecciosas, como es el 
asma. Los hijos nacidos de madres fumadoras durante el 
embarazo tienen un riesgo mucho mayor de sibilancias, 
asma e hiperreactividad bronquial. Tanto es así que algu-
nos autores afirman que la eliminación de la exposición 
intrauterina al tabaquismo materno podría evitar entre el 
5 y 15% de todos los casos de asma en niños.

De forma global se puede afirmar que el 42% de los ni-
ños que padecen una enfermedad respiratoria crónica 
son fumadores pasivos.

Además de la influencia de la EPHT en las enfermeda-
des respiratorias propiamente dichas, existe una relación 
con el mayor riesgo de padecer enfermedad meningocó-
cia invasiva. Lo mismo ocurre con la muerte súbita del 
lactante, episodio que en la actualidad está íntimamente 
relacionado con la EPHT.

Otros efectos perniciosos de la EPHT descritos son, entre 
otros, el deterioro de la función pulmonar, un aumento 
del riesgo de sensibilización a alergenos, arterioesclero-
sis, cáncer y alteraciones del comportamiento, sin olvidar 
lo que se venido a denominar el síndrome del tabaco fetal 
que incluye alteraciones como el bajo peso al nacer, au-
mento del riesgo de complicaciones obstétricas, embara-
zo ectópico, disminución de la función pulmonar al na-
cer, mutaciones de distintos tipos celulares, aumento del 
riesgo de cáncer y aumento de la mortalidad perinatal. 

¿QUÉ HACER?

Ante este panorama y, desde el punto de vista sanitario, 
hemos de plantearnos acciones a implementar, con un 
objetivo claro y determinante: evitar que nuestros lactan-
tes y niños estén expuestos al humo del tabaco, tanto pre-
natal como postnatalmente. 

Cualquiera que sea el ámbito de actuación, si definimos 
una unidad pediátrica como la constituida por el pedia-

tra (o neonatólogo) y la enfermera pediátrica, esa unidad 
debe establecer unos objetivos y la población diana a la 
que debe orientarse.

El papel del pediatra y de la persona diplomada en enfer-
mería es, en primer lugar, servir de ejemplo, con una ac-
titud clara y rigurosa ante el tabaquismo colaborando con 
los programas y medidas comunitarios. Puede y debe 
desarrollar algunas acciones específicas, por ejemplo en 
la consulta, diagnosticando y valorando de forma siste-
mática la posible existencia de tabaquismo en el entor-
no del niño, realizando acciones educativas (educación 
sanitaria) e interviniendo directamente en los padres así 
como en los niños y adolescentes. La existencia de EPHT 
en el entorno familiar (padres, convivientes, adolescen-
tes) se debe diagnosticar y reflejar sistemáticamente en 
la historia clínica, cualesquiera que sea el ámbito de tra-
bajo (atención primaria, consulta hospitalaria, unidad de 
hospitalización, neonatología, etc). Detectado el hábito, 
es aconsejable también valorar la dependencia nicotínica 
del/a fumador/a –por medio del Test de Fagestrom o del 
Test de Difranza)– y el grado de motivación del mismo 
para dejar de fumar –mediante el test de Richmond–. 

Educación sanitaria
Como responsables, en cierta medida, de la salud de los 
niños, las acciones educativas dirigidas a la prevención 
del tabaquismo (recomendaciones, consejos, etc.) se 
deben realizar a todos los niveles asistenciales: consul-
ta prenatal, maternidad, neonatología, atención primaria 
(tanto en las consultas programadas como las que son a 
demanda), conssulta especializada hospitalaria y planta 
de hospitalización. Esta labor preventiva irá dirigidaa los 
padres en los primeros años de la vida de los niños, pero 
a partir de los 5 años se pueden establecer recomen-
daciones y consejos específicos dirigidos a los propios 
niños y adolescentes, con un lenguaje y material didácti-
co adaptado a su edad y capacidad de comprensión. De 
esta manera, deberíamos conseguir el objetivo marcado: 
que el niño llegue a la adolescencia con un criterio forma-
do frente al tabaquismo.

Intervención en los padres y/o conviventes
Además de la labor educativa continua, con mensajes 
claros, breves y activos frente al tabaquismo, el pediatra 
puede y debe realizar una acción directa sobre los padres 
fumadores mediante lo que se ha llamado “intervención 
mínima o breve”. Esta tiene como objetivo inmediato dis-
minuir la exposición pasiva del lactante-niño al humo del 
tabaco sobre todo en los casos en lo que hay una patolo-
gía asociada. Pero además tiene como objetivo secunda-
rio contrarrestar el modelo negativo que representan los 
padres fumadores en el proceso de socialización del niño.

Una aproximación a lo que es la intervención mínima es 
siguiendo la regla de las 5 aes:

1.  Ask (Averiguar), preguntar acerca de los hábitos de 
consumo de tabaco en cada una de las visitas, así 
como de la motivación y barreras para el cambio.
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2.  Advise (Aconsejar), la cesación del uso del tabaco de 
una forma rotunda, clara y concisa.

3.  Asses (Apreciar), valorar el grado de motivación para 
dejar de fumar en la actualidad. Si no la tiene se inten-
tará incrementar la motivación en las próximas visitas.

4.  Assist (Ayudar) al fumador(a) a dejar el tabaco median-
te un plan de acción personalizado.

5.  Arrange follow-up (Acordar) y organizar un seguimien-
to para garantizar o minimizar las recaídas.

Cuando un fumador no se ha planteado nunca el de-
jar de fumar, la intervención mínima, que es breve (3-5 
minutos), ha demostrado claramente su efectividad. Un 
consejo breve (< 3 minutos) ha demostrado su eficacia 
frente a ningún consejo en diferentes estudios realizados 
en consultas de adultos (Evidencia A) por lo que en las 
guías se recomienda que en todas las visitas se realice 
este tipo de intervención mínima. En el ámbito de la con-
sulta pediátrica la fuerza de la evidencia es menor por lo 
que hacen falta más y mejores estudios que lo reafirmen 
definitivamente (Evidencia C).

Hay veces en las que los fumadores no manifiestan vo-
luntad para dejar de fumar. En eses caso la reglas de las 
5 erres puede ser una herramienta de motivación, esta-
bleciendo un pensamiento más crítico acerca del hábito:

1.  Relevance, preguntar porqué el dejar el tabaco es re-
levante pare él

2.  Risks, decirle que identifique los posibles riesgos de 
fumar

3.  Rewards (recompensa) preguntarle que identifique los 
beneficios que el dejar el tabaco le puede suponer

4.  Roadblocks (barrera) preguntarle que identifique cuá-
les pueden ser las barreras para dejar el tabaco

5.  Repetition. Estas cuestiones deben ser repetidas en 
cada uno de las consultas.

En cualquier caso, respecto a la intervención con los pa-
dres, debe quedar claro que si bien lo ideal es dejar de 
fumar, si ello no es de momento posible, es imperativo que 
nunca se fume en el hogar, ni siquiera en una habitación 
aparte y mucho menos en presencia del niño. Todos los 
consejos han de ser claros, concisos, firmes, con unos 
contenidos que hagan referencia a sus intereses persona-
les y a los de sus hijos. Aunque exista mucha información 
al respecto, en muchas ocasiones es a través de los efec-
tos negativos en los niños como realmente toman concien-
cia y se motivan a dejarlo algunos padres fumadores.

MEDIDAS PARA PREVENIR LA TRANSMISIÓN 
Y PROPAGACIÓN DE LOS VIRUS RESPIRATORIOS

Los virus respiratorios tienen una gran capacidad de 
transmisión entre las personas. Su transmisión se pro-
duce a través de las secreciones respiratorias. La pro-
pagación de los virus respiratorios puede prevenirse con 
medidas higiénicas entre los niños más pequeños, evi-
tando o disminuyendo la transmisión de los niños a otros 
miembros de la familia.

¿Qué medidas físicas han demostrado ser eficaces para pre-
venir la transmisión y propagación de los virus respiratorios?

1.  Cubrirse la nariz y la boca con un pañuelo al toser o 
estornudar, evitando tocarse los ojos, la nariz y la boca. 
Es mejor utilizar pañuelos de papel que los de tela 
(donde los virus permanecen). Si no se tiene pañuelo, 
es mejor taparse con la manga de la camisa, al toser o 
estornudar (Saludo Ninja).

2.  Lavarse las manos con agua y jabón o soluciones al-
cohólicas, después de toser, estornudar o estar en 
contacto con material que pueda contener virus. Los 
estudios realizados en la población general (colegios, 
guarderías, residencias universitarias) concluyen que 
el lavado de manos con agua y jabón (sobre todo, si 
se realiza varias veces al día) reduce un 16-21% el 
riesgo de infección respiratoria. La intervención más 
beneficiosa es la educación en la higiene de las manos 
junto con el uso de jabón no antibacteriano, que redu-
ce hasta un 50% el riesgo de infección respiratoria.

3.  Utilización de mascarillas. La utilización de mascari-
llas disminuye entre un 15-30% los casos de infección 
respiratoria. Existen 2 tipos de mascarilla: 
a.  Mascarilla quirúrgica estándar: Protege contra la pe-

netración de sangre y fluidos corporales y detienen la 
propagación de gotitas y partículas de la nariz y de la 
boca. No están diseñadas para proteger contra la res-
piración en los aerosoles de partículas muy pequeñas 
que puedan contener virus. Son de usar y tirar.

b.  Mascarilla de alto filtrado de micropartículas: Se en-
cajan perfectamente al rostro y evitan que pasen a 
través de ella aerosoles de pequeñas partículas que 
puedan contener virus (< 5 micras). Este tipo de 
mascarillas son más eficaces que la mascarilla qui-
rúrgica estándar, en la prevención de infecciones 
respiratorias.
Por todo ello, se aconseja usarlas en el ámbito 
hospitalario ante situaciones de contacto estrecho 
con pacientes infectados o en sujetos enfermos en 
contacto estrecho con pacientes con alto riesgo de 
infección grave.

4.  Desinfección y limpieza profunda de la vivienda. Este 
apartado incluye las siguientes medidas higiénicas:
a. Se debe lavar frecuentemente las habitaciones.
b.  Usar toallas específicas y no compartir utensilios de 

comida (lavarlos con jabón o lavavajillas).
c.  Lavar la ropa con productos habituales, preferiblemen-

te con agua caliente ya que el calor destruye el virus.
d.  Lavar superficies con un paño húmedo utilizando 

los productos de limpieza habituales (baños, habi-
tación y juguetes).

e  Ventilar la casa de forma habitual.

Aparte de las medidas anteriores hemos de contemplar 
otras dos situaciones que requieren ciertas medidas de 
prevención:

1.  Medidas de prevención en el domicilio cuando hay un 
enfermo en casa. Además de las medidas comentadas 
en los apartados anteriores es recomendable:
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a.  Permanecer el mayor tiempo posible en áreas es-
pecíficas de la casa (si es posible, con habitación y 
baños individuales).

b.  Las personas sanas que conviven con el enfermo 
deberían estar el menor tiempo posible en contacto 
con él y preferiblemente a una distancia mayor de 
2 metros.

c.  El enfermo debe utilizar pañuelo o mascarilla qui-
rúrgica cuando se encuentra en contacto con otras 
personas, evitando siempre el contacto cara a cara.

2.  Lactantes y recién nacidos alimentados con lactancia 
materna ¿qué precauciones deben adoptarse en el caso 
de que la madre presente una infección respiratoria? La 
lactancia materna protege contra múltiples infeccio-
nes. Por tanto, no existe contraindicación para su ins-
tauración y mantenimiento en el caso de que la madre 
presente síntomas de infección respiratoria. Se deben 
tomar una serie de precauciones:
a.  Extremar las medidas higiénicas.
b.  Si el estado de la madre desaconseja colocar al 

bebé directamente al pecho, puede extraerse la le-
che materna y administrársela por otros medios.
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SALA ANDALUCÍA 3

El taller práctico sobre ventilación mecánica pediátrí-
ca y Neonatal supone una introducción al aprendizaje 
y entrenamiento de la ventilación mecánica. Dirigido a 
pediatras y médicos residentes en pediatría que realizan 
su labor profesional en el ámbito del medio hospitala-
rio, tiene como objetivo final conseguir que los alumnos 
realicen una programación básica de un respirador en 
el paciente pediátrico entendiendo las bases fisiopato-
lógicas de la ventilación artificial. Se trata de un taller 
fundamentalmente práctico, usando simuladores de 
respiradores de diferentes casas comerciales, sin existir 
en ningún caso conflicto de intereses por parte de los 
ponentes. 

Al finalizar esta sesión el asistente deberá ser capaz de 
identificar las diferentes modalidades ventilatorias, co-
nocer la programación básica de cualquier respirador 
de ventilación mecánica y detectar y saber resolver los 
principales problemas asociados al uso de la ventilación 
mecánica.

OBJETIVOS ESPECÍFICOS DEL CURSO

-  Adquisición de los conocimientos teóricos y habilidades 
prácticas básicas de las distintas modalidades de ven-
tilación mecánica.

-  Adquisición de los conocimientos teóricos y habilidades 
prácticas básicas para el manejo ventilatorio inicial de 
las distintas patologías pediátricas más frecuentes.

-  Adquisición de los conocimientos teóricos y habilidades 
prácticas básicas para el manejo ventilatorio durante el 
transporte.

-  Adquisición de los conocimientos de teóricos y habili-
dades prácticas básicas de la monitorización de la ven-
tilación mecánica. 

-  Adquisición de los conocimientos de teóricos y habilida-
des prácticas para la prevención, detección y resolución 
de problemas asociados a la ventilación mecánica.

PROGRAMA DEL CURSO

Presentación y Objetivos del Curso.

Conceptos de ventilación mecánica y programación básica.

Monitorización de la ventilación mecánica. Detección y 
resolución de problemas asociados a la ventilación me-
cánica.

Prácticas (dos grupos independientes simultáneos).

Resumen y evaluación.

192

TALLER

PROGRAMACIÓN BÁSICA EN VENTILACIÓN MECÁNICA PEDIÁTRICA Y NEONATAL

Monitores: José Carlos Flores González1, Teresa Gili Bigatà2. 1Hospital Universitario Puerta del Mar, Cádiz. 
2Corporació Sanitaria Parc Taulí, Sabadell (Barcelona)

PEDIATRÍA 

PRÁCTICA

2012



AEP 2012 - 61 Congreso de la Asociación Española de Pediatría  Pediatría práctica

JUEVES 31 DE MAYO, 14:30-18:30 h.
SALA ANDALUCÍA 1

aquellos servicios que mejor preserven o restauren su es-
tado de salud. Médicos y gestores sanitarios comparten 
una serie de interrogantes: ¿hacemos lo que debemos?, 
¿conseguimos lo esperado?, ¿lo conseguimos a un coste 
y en un tiempo adecuados? Existe un énfasis común de 
ambas perspectivas, gestión clínica y sanitaria, en bus-
car reducir las incertidumbres en las decisiones asis-
tenciales, mejorar la efectividad del ejercicio clínico y la 
eficiencia del sistema sanitario. Sin embargo, la práctica 
clínica no es un fenómeno exacto y reproducible; en la 
toma de decisiones existe gran variabilidad entre médi-
cos ante un mismo proceso y de un mismo médico ante 
pacientes diferentes aquejados del mismo proceso. Esta 
incertidumbre en observaciones, percepciones, razona-
mientos, intervenciones y estilos de práctica se conoce 
como variabilidad de la práctica clínica. El análisis de 
la variabilidad de la práctica clínica ha acabado con la 
creencia de que los profesionales sanitarios realizan de 
forma homogénea actuaciones preventivas, diagnósticas 
o terapéuticas, inequívocamente adecuadas ante cada 
problema de salud. Debemos diferenciar la variabilidad 
ilegítima (y por tanto innecesaria, como consecuencia de 
una incorrecta aplicación de las pruebas científicas o por 
no reducir la incertidumbre de forma eficaz) de aquella 
otra variabilidad legítima y necesaria (debido a la expe-
riencia del clínico, la disponibilidad de los procedimien-
tos y/o a las preferencias del paciente). 

LOS PASOS DE LA MEDICINA BASADA EN PRUEBAS

Para resolver nuestras dudas clínicas, tradicionalmente 
hemos recurrido a los libros, las revistas científicas y la 
opinión de expertos. Sin embargo estas fuentes de infor-
mación presentan importantes limitaciones. Los libros de 
texto contienen en ocasiones información obsoleta, por el 
retraso que condiciona el proceso editorial, y pueden in-
cluir apreciaciones subjetivas sin una base científica su-
ficientemente probada. Las revistas biomédicas ofrecen 
información demasiado voluminosa, de calidad muy he-
terogénea, y, frecuentemente, con errores metodológicos 
o de presentación que comprometen su interpretación. 
Por último, la opinión de expertos tiende a recomendar 
procedimientos, consagrados por su uso en la práctica 
clínica, pero que no han probado su validez o eficacia en 
estudios científicos. 

Al amparo del movimiento conocido como Medicina ba-
sada en la evidencia (MBE), han surgido métodos alterna-
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LOS PASOS DE LA MEDICINA BASADA EN PRUEBAS, 
REMEDIOS FRENTE A LA “INFOXICACIÓN”: “TOP FIVE” 
2011 EN EVIDENCIAS EN PEDIATRÍA
Javier González de Dios
Hospital General Universitario de Alicante, Alicante

La Medicina basada en la evidencia (o en pruebas cientí-
ficas) como nuevo modelo en la toma de decisiones en la 
práctica clínica asistencial.

En los cuidados de la salud infantil, al igual que en to-
das las áreas de la medicina, los profesionales asistimos 
con frecuencia a escenarios en los que se nos plantean 
dudas sobre los diversos aspectos de nuestra práctica 
clínica: el interés de una intervención terapéutica (ej. ra-
cecadotrilo para la diarrea aguda) o preventiva (ej. mon-
telukast para prevenir la enfermedad reactiva de las vías 
aéreas postbronquiolitis), la importancia de una prueba 
diagnóstica (ej. procalcitonina como marcador de infec-
ción en el período neonatal) o de cribado (ej. el impacto 
del cribado universal de la hipoacusia frente al cribado 
selectivo de poblaciones de riesgo), los efectos perjudi-
ciales de una intervención (ej. los efectos a largo plazo de 
los inmunomoduladores en el tratamiento de la dermatitis 
atópica), el pronóstico de una enfermedad (ej. los fac-
tores pronósticos de secuelas neurológicas en el recién 
nacido a término con asfixia perinatal), etc.

En la respuesta a todas estas cuestiones debemos tener 
en cuenta la propia naturaleza de la medicina, que se 
ha definido como la ciencia de la incertidumbre y el arte 
de la probabilidad. La toma de decisiones en la práctica 
clínica diaria comporta una notable dosis de incertidum-
bre, bien por errores o ambigüedad en los datos clínicos, 
variaciones en su interpretación, falta de relación entre la 
información clínica y la presencia de enfermedad, incer-
tidumbre sobre los efectos del tratamiento o de la histo-
ria natural de la enfermedad. Se reconocen la siguientes 
reacciones de los médicos frente a la incertidumbre: in-
tervencionismos (prodigar pruebas y tratamientos), an-
siedad, negación, paralización e indecisión, escudarse en 
circunstancias y normas, seguimiento ciego de normas 
y protocolos, acciones impulsivas y no fundamentadas, 
aparentar seguridad y reforzar el control y la autoridad. 

El objetivo de la asistencia sanitaria es proveer a los pa-
cientes, en el nivel asistencial más adecuado y de la for-
ma más eficaz, efectiva, eficiente y segura posible, de 
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tivos para la resolución de problemas clínicos a partir de 
los resultados de la investigación científica. La MBE surge 
como un medio para que afrontemos mejor los retos de 
la medicina actual y que nos afectan muy de cerca. Entre 
ellos, la existencia de una enorme información científica 
(conocido como “infoxicación”) y en continua evolución, 
la exigencia de ofrecer la máxima calidad asistencial y la 
limitación de recursos destinados a la atención sanitaria. 

La MBE propone un método estructurado para resol-
ver las dudas derivadas de la práctica clínica habitual, 
mediante cinco pasos estructurados fundamentales, que 
analizamos a continuación:

• Paso 1: Formular una PREGUNTA clara a partir del pro-
blema clínico a analizar.
Objetivos: aprender a formular preguntas clínicas estruc-
turadas bien construidas y susceptibles de respuesta.

• Paso 2: BÚSQUEDA sistemáticas de las MEJORES 
PRUEBAS disponibles en la bibliografía.
Objetivos: realizar una búsqueda eficiente a través de 
las distintas fuentes de información bibliográfica (pri-
marias, secundarias y terciarias), principalmente a tra-
vés de Internet, como herramienta esencial en gestión 
y manejo de la información de calidad científica.

• Paso 3: VALORACIÓN CRÍTICA de las mejores pruebas 
científicas encontradas.
Objetivos: aprender a juzgar si las pruebas científicas son 
válidas (rigor científico), importantes (interés en la prác-
tica clínica) y aplicables (en nuestro entorno médico).

• Paso 4: APLICABILIDAD de los resultados de la valora-
ción a nuestra práctica clínica.
Objetivos: integrar la evidencia científica obtenida con 
nuestra maestría clínica e incorporarla a la asistencia 
de nuestro paciente.

• Paso 5: EVALUAR su RENDIMIENTO, en base a estu-
dios de ADECUACIÓN de la práctica clínica a la eviden-
cia científica.
Objetivos: conocer y reconocer la importancia de este 
paso final de la MBE, lo que fundamentará la utilidad 
práctica de este paradigma de pensamiento científico. 

Tal como apreciamos, la MBE combina perfectamente 
la teoría (pasos 2 y 3) con la práctica (pasos 1, 4 y 5). A 
nivel teórico implica tener unos mínimos conocimientos 
en bibliometría y búsqueda de información bibliográfica 
(paso 2) y en epidemiología y bioestadística (paso 3). 
Pero el objetivo final de la MBE es esencialmente prác-
tico: se parte de un problema clínico a través de una 
pregunta estructurada (paso 1) y se finaliza con su apli-
cación y adecuación en nuestra práctica médica (paso 
4). Pero aquí surge el problema más importante: no es 
suficiente con crear “evidencias”, es preciso difundirlas 
e implementarlas en la práctica clínica (paso 5). Si no, 
convertimos en un marco teórico estéril el camino de la 
MBE. De ahí el interés de los estudios que evalúan la 
idoneidad de la práctica clínica, que supone determinar 
si se provee la asistencia correcta, al tipo correcto de 
paciente, por las razones correctas y en el momento y 
lugar adecuados.

La experiencia indica que este paradigma de pensamien-
to científico implica un trabajo algo mayor y, además, los 
resultados serán visibles sólo a medio-largo plazo. Y el 
periodo de formación del residente es un buen momen-
to para empezar; aunque, idealmente, sería deseable 
implementarlo en las facultades. La MBE no se plantea 
como una panacea que resolverá nuestros problemas 
como pediatras, pero si racionalizará nuestra forma de 
actuación.
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PROFUNDIZAR EN EL ENSAYO CLÍNICO: PROTOTIPO 
DE TALLER DE LECTURA CRÍTICA.
Albert Balaguer Santamaría
Hospital General Catalunya, Barcelona

ENSAYOS CLÍNICOS ALEATORIZADOS Y CONTROLADOS

Los ensayos clínicos aleatorizados y controlados (ECAC) 
son estudios de intervención, analíticos, anterógrados, 
de temporalidad concurrente y muestreo de cohor-
te cerrada con control de la exposición. Requieren la 
asignación aleatoria de la intervención que introduce 
el factor de estudio y la existencia de grupo de com-
paración. 

Los ECAC permiten evaluar los beneficios de los trata-
mientos o programas de intervención, también llamado 
eficacia. Aunque también pondera riesgos y efectos in-
deseables no es el diseño adecuado para valorar la se-
guridad de un tratamiento, que sólo es adecuadamente 
probada mediante el seguimiento cuidadoso de su uso 
clínico (farmacovigilancia, etc.) 

De acuerdo con Pita Fernández, el diseño del estudio 
debe contemplar básicamente:
1.   La ética y justificación del ensayo.
2.   La población susceptible de ser estudiada.
3.   La selección de los pacientes con su consentimiento 

a participar.
4.   El proceso de aleatorización.
5.   La descripción minuciosa de la intervención.
6.   El seguimiento exhaustivo que contemple las pérdidas 

y los no cumplidores.
7.   La medición de la variable principal.
8.   La comparación de los resultados en los grupos de 

intervención y control.

El diseño del ECAC permite controlar los sesgos existen-
tes en otros tipos de estudio y obtener información sólida 
sobre la relación causal entre una exposición (interven-
ción) y un efecto (inferencia causal). Para analizar sus 
resultados, debemos contrastar la comparibilidad de los 
grupos antes de la intervención y cuantificar las princi-
pales medidas de efecto e impacto (ver al final “medidas 
de efecto”). 
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Los ECAC tienen importantes ventajas, pero también in-
convenientes:

-  Ventajas: son los estudios que aportan mayor control 
sobre los distintos factores implicados en el diseño, por 
lo que son repetibles y comparables. A menudo ofrecen 
el único diseño posible para contestar a determinadas 
preguntas de investigación. Además, proporcionan la 
mejor evidencia sobre inferencia causal y generaliza-
ción de los resultados. Como contrapunto presentan di-
versos inconvenientes: son estudios costosos en tiempo 
y dinero, pueden verse limitados por problemas éticos o 
de factibilidad y en ocasiones la aplicación de sus resul-
tados se ve cuestionada porque la muestra de estudio 
no representa a la población donde quieren aplicarse. 

-  Limitaciones: suelen venir determinadas por dificul-
tades éticas y por la generabilidad de sus resultados. 
Debe tenerse en cuenta que los aspectos referentes a 
la seguridad sólo pueden ser valorados adecuadamente 
en estudios de efectividad, por tanto, con el correcto 
seguimiento de resultados en poblaciones amplias tras 
su uso clínico extensivo.

MEDIDAS DE EFECTO PARA ENSAYOS CLÍNICOS 
CON RESULTADOS DICOTÓMICOS

Resultado

Sí evento No evento

Tratamiento 
experimental

A B

Tratamiento control C D

• Riesgo del tratamiento Experimental (RTE): A/(A+B); 
Riesgo del tratamiento Control (RTC): C/(C+D).

• Riesgo Relativo (RR)= RTE / RTC es decir: [A/(A+B)]/
[C/(C+D)].

• Odds Ratio (OR) = (A/B)/(C/D); o lo que es lo mismo: 
A x D / C x B.

De esta forma, si A es un valor pequeño respecto a B; y 
C es un valor pequeño respecto a D, el Odds Ratio y el 
Riesgo Relativo son aproximadamente iguales (es decir, 
si la prevalencia del evento es baja, OR y RR se pueden 
interpretar de la misma manera).

Cuando la variables (outcome) es un evento adverso, un 
RR u OR menor que uno representa un beneficio o pro-
tección del tratamiento. Es decir: un RR u OR de 0.2 
sería mejor que uno de 0,8 (ambos protectores) y un RR 
u OR de 9 es peor que 2 (ambos multiplicarían el riesgo 
del evento adverso). 
• Reducción del Riesgo Relativo (RRR) = 1 – RR.
• Reducción Absoluta del Riesgo (RAR) = RTE – RTC = 

A/(A+B) - C/(C+D).
• Calculado así, una RAR menor a cero (valor negativo) 

representa un beneficio.
• NNT (Número Necesario a Tratar) = 1/ RAR.

Significa el número de pacientes que deberíamos tratar 
con el tratamiento experimental para evitar un evento 
negativo. Es una forma excelente de determinar la im-
portancia clínica de un ECAC que, además, sea estadísti-
camente significativo.  Cuanto más pequeño sea el NNT 
el efecto del tratamiento es mayor.  P.ej. Un NNT de 100 
querría decir que deberíamos dar el tratamiento experi-
mental a 100 pacientes para evitar un evento negativo; 
mientras que un NNT de 4 indicaría que bastaría con 
dárselo a cuatro pacientes para salvar a uno del evento. 
Como sucede en las estimaciones de otros parámetros, 
se debe expresar el NNT con intervalos de confianza para 
estimar la incertidumbre que dicho parámetro presenta.

LECTURA CRÍTICA DE UN ECAC

A ello dedicaremos el taller de lectura crítica. Para una 
evaluación rápida son muy interesantes las claves que 
ofrece la propuesta del grupo CASP que se resume a 
continuación:

A. ¿Son válidos los resultados del ensayo? 
Preguntas de eliminación
1.  ¿Se orienta el ensayo a una pregunta claramente 

definida? Una pregunta debe definirse en términos 
de: La población de estudio. La intervención realiza-
da. Los resultados considerados.

2.  ¿Fue aleatoria la asignación a los tratamientos? ¿Se 
mantuvo oculta la secuencia de aleatorización.

3.  ¿Fueron adecuadamente considerados hasta el fi-
nal del estudio todos los pacientes que entraron en 
él? ¿El seguimiento fue completo? Se analizaron los 
pacientes en el grupo al que fueron aleatoriamente 
asignados? (ITT).

Preguntas de detalle
4.  ¿Se mantuvieron ciegos al tratamiento los pacientes, 

los clínicos y el personal del estudio?: Los pacientes. 
Los clínicos. El personal del estudio.

5.  ¿Fueron similares los grupos al comienzo del es-
tudio? En términos de otros factores que pudieran 
tener efecto sobre el resultado: edad, sexo, etc.

6.  ¿Al margen de la intervención en estudio los grupos 
fueron tratados de igual modo?

B. ¿Cuáles son los resultados?
7  ¿Cómo fue el efecto del tratamiento? ¿Qué resultados 

se midieron? ¿Qué estimadores se usaron?
8.  ¿Cómo es la precisión de la estimación del efecto 

del tratamiento?¿Cuáles son sus intervalos de con-
fianza?

C. ¿Pueden ayudarnos estos resultados?
9.  ¿Pueden aplicarse estos resultados en tu medio 

o población local? ¿Los pacientes incluidos en el 
ensayo son suficientemente parecidos a tus pa-
cientes?

10.  ¿Se tuvieron en cuenta todos los resultados de im-
portancia clínica? En caso negativo, ¿en qué afecta 
eso a la decisión a tomar?

11.  ¿Los beneficios a obtener justifican los riesgos y los 
costes? Es improbable que pueda deducirse del 
ensayo, pero ¿qué piensas tú al respecto?

195

PEDIATRÍA 

PRÁCTICA

2012



Pediatría práctica AEP 2012 - 61 Congreso de la Asociación Española de Pediatría

EJERCICIO DE RESOLUCIÓN DE DUDAS EN LA 
PRÁCTICA CLÍNICA: DEL ARTÍCULO A LA DECISIÓN
Carlos Ochoa Sangrador
Hospital Virgen de la Concha, Zamora

CRITERIOS A CONSIDERAR EN LA VALORACIÓN CRÍTICA

La valoración tendrá que comenzar necesariamente juz-
gando si el estudio trata de contestar a nuestra pregunta 
clínica. Esta cuestión debería haberse resuelto en las fa-
ses de búsqueda y selección del artículo. Sin embargo 
debe ser comprobada antes de dedicar nuestro tiempo 
a un análisis más detallado. Para ello, nos fijaremos en 
el tipo de población estudiada, el tipo de intervención 
terapéutica o diagnóstica evaluada, el diseño del estudio 
y los criterios empleados para la medición de los resul-
tados.

Para contestar a una pregunta sobre eficacia o efectivi-
dad de una intervención terapéutica o preventiva el dise-
ño más apropiado es el ensayo clínico aleatorizado. Por 
sus requisitos metodológicos, el ensayo clínico es el tipo 
de diseño que mayor grado de evidencia nos aporta. Sin 
embargo existen distintos aspectos de la práctica clínica 
que también generan preguntas (etiología, pronóstico, 
diagnóstico), que a menudo no pueden ser respondidas 
mediante ensayos clínicos, por lo que tendrán que utili-
zarse otros tipos de diseño: estudios de cohortes, estu-
dios de casos y controles, series de casos, etc.

La valoración crítica va a ser diferente en función del 
tipo de pregunta clínica y del diseño elegido en el estu-
dio evaluado. Existen criterios de valoración comunes a 
cualquier estudio entre los que merece la pena destacar: 
adecuación del diseño y de la población estudiada a la 
pregunta de investigación, tamaño muestral suficiente, 
homogeneidad de los grupos comparados al inicio del es-
tudio, seguimiento uniforme y completo de los sujetos de 
estudio, medición y análisis apropiados de los resultados 
e interpretación adecuada de los mismos.

En cuanto a los criterios de valoración específicos, éstos 
han sido excepcionalmente expuestos por el Evidence-
Based Medicine Working Group en forma de guías de 
interpretación y siguiendo el siguiente esquema:

• ¿Son válidos sus resultados?
• ¿Cuáles son los resultados?
• ¿Son aplicables en tu medio?

En MBE es prioritaria la relevancia clínica de los resulta-
dos más que la significación estadística. Este paso nos 
remite al conocimiento de los temas metodológicos de la 
evidencia científica, lo que implica al menos un pequeño 
esfuerzo, necesario para poder entender y juzgar lo que 
se publica. ¿Cuánta metodología debe saber un clínico 
para responder a esas preguntas?

La valoración crítica de la literatura es un aspecto delica-
do, quizás conflictivo, de la MBE. Aunque los criterios uti-

lizados están suficientemente acreditados para ayudar al 
pediatra en el mejor uso de la bibliografía, se consideran 
que son en exceso generales, no contemplan todos los 
posibles diseños de estudio, permiten un amplio margen 
de subjetividad en la interpretación y si se aplican de for-
ma rígida puede conllevar al tan temido “recetario”. Así, 
se ironiza acerca de una posible nueva forma de autori-
tarismo dogmático proveniente esta vez no de la “Roma 
galénica” sino de la “Oxford cochraniana”.

CRITERIOS A CONSIDERAR EN LA VALORACIÓN CRÍTICA

La valoración tendrá que comenzar necesariamente juz-
gando si el estudio trata de contestar a nuestra pregunta 
clínica. Esta cuestión debería haberse resuelto en las 
fases de búsqueda y selección del artículo, sin embargo 
debe ser comprobada antes de dedicar nuestro tiempo 
a un análisis más detallado. Para ello, nos fijaremos en 
el tipo de población estudiada, el tipo de intervención 
terapéutica o diagnóstica evaluada, el diseño del estudio 
y los criterios empleados para la medición de los resul-
tados. 

Para contestar a una pregunta sobre eficacia o efec-
tividad de una intervención terapéutica o preventiva el 
diseño más apropiado es el ensayo clínico aleatorizado 
(ECA). Por sus requisitos metodológicos, el ECA es el tipo 
de diseño que mayor grado de evidencia nos aporta. Sin 
embargo existen distintos aspectos de la práctica clínica, 
que también generan preguntas (etiología, pronóstico, 
diagnóstico), que a menudo no pueden ser respondidas 
mediante ensayos clínicos, por lo que tendrán que utili-
zarse otros tipos de diseño: estudios de cohortes, estu-
dios de casos y controles, series de casos, etc. 

La valoración crítica va a ser diferente en función del 
tipo de pregunta clínica y del diseño elegido en el estu-
dio evaluado. Existen criterios de valoración comunes a 
cualquier estudio entre los que merece la pena destacar: 
adecuación del diseño y de la población estudiada a la 
pregunta de investigación, tamaño muestral suficiente, 
homogeneidad de los grupos comparados al inicio del es-
tudio, seguimiento uniforme y completo de los sujetos de 
estudio, medición y análisis apropiados de los resultados 
e interpretación adecuada de los mismos.

En cuanto a los criterios de valoración específicos, éstos 
han sido excepcionalmente expuestos, en forma de guías 
de interpretación, por el Evidence-Based Medicine Wor-
king Group. 

Para mostrar el fundamento y la metodología de la va-
loración crítica de la literatura, abordaremos dos de los 
tipos de estudio habitualmente más considerados: los 
estudios sobre eficacia de intervenciones sanitarias y 
los estudios de evaluación de pruebas diagnósticas. 
Para ello, repasaremos los criterios de valoración espe-
cíficos de ambos tipos de estudio, siguiendo el esque-
ma propuesto por el Evidence Based Medicine Working 
Group:
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EVALUACIÓN DE UNA INTERVENCIÓN SANITARIA

¿Son validos sus resultados?
Dado que una intervención sanitaria, ya sea terapéutica 
o preventiva, es un factor de estudio susceptible de ser 
controlado por el investigador, el diseño que proporciona 
las mejores pruebas sobre su eficacia es el ECA. 

La característica metodológica clave del ECA es la asig-
nación aleatoria de los sujetos a los grupos de estudio 
ya que, al intervenir solamente el azar, tiende a asegurar 
que se produce una distribución equilibrada de todas las 
variables, tanto conocidas como desconocidas, entre los 
grupos. Esta tendencia es mayor cuanto más elevado es 
el número de sujetos. Para que ni el sujeto ni el investi-
gador puedan influir en la decisión de qué intervención 
recibirá cada uno de los participantes, es igualmente im-
portante que se aplique alguna técnica de enmascara-
miento en el proceso de asignación. 

Otro aspecto importante a considerar es el seguimiento 
completo de los grupos de estudio. Todos los sujetos in-
cluidos en un ECA deberían ser tenidos en cuenta hasta 
su conclusión. La pérdida en el seguimiento de un núme-
ro elevado de sujetos puede modificar los resultados fina-
les, ya que su salida del estudio puede estar relacionada 
con una evolución diferente, que en ocasiones habrá sido 
más desfavorable y en otras más favorable que la del res-
to de la muestra. El lector tendrá que juzgar según las 
circunstancias concretas del estudio si las pérdidas serán 
cualitativa o cuantitativamente importantes como para 
invalidar los resultados. En ocasiones podremos estimar 
la repercusión de las pérdidas realizando un análisis de 
sensibilidad, en el que se prueba a asignar a los indi-
viduos perdidos una evolución favorable o desfavorable, 
observando si se producen cambios en los resultados. 

Al igual que en la práctica clínica, en los ECA muchos 
sujetos incumplen la intervención prescrita o no se les 
puede aplicar por diversas circunstancias. En esta situa-
ción puede constituir un error excluir a esos sujetos del 
análisis, ya que las razones por las que un tratamiento 
no se realiza tienen implicaciones pronósticas, y la ex-
clusión introduciría un sesgo en el estudio. En el análisis 
por intención de tratar, los datos se analizan consideran-
do a cada sujeto como si hubiera recibido la interven-
ción que le fue asignada inicialmente, y no la que real-
mente recibió (análisis por protocolo). Esta estrategia, 
controvertida, pretende controlar posibles sesgos, tanto 
conocidos como desconocidos, aunque no siempre es 
apropiada.

El conocimiento por parte de los pacientes del grupo de 
tratamiento al que pertenecen tiende a modificar la opi-
nión sobre su eficacia. Igualmente ocurre con los inves-
tigadores, en los que puede inducir un comportamiento 
diferenciado en el manejo o evaluación de la respues-
ta. La mejor manera de evitar posibles sesgos es man-
tener, en la medida de lo posible, el ciego respecto del 
tratamiento tanto del paciente (simple ciego) como de 

los investigadores (doble ciego). El cumplimiento de este 
requisito debe estar expresamente justificado en la me-
todología del estudio, utilizando adecuadas técnicas de 
enmascaramiento.

Tal y como mencionamos anteriormente, la asignación 
aleatoria de un ECA pretende garantizar la comparabili-
dad de los grupos al inicio del estudio, de modo que lo 
ideal sería que sólo se diferenciaran en la intervención 
que van a recibir. No obstante, resulta fundamental rea-
lizar una comprobación de que los grupos obtenidos han 
sido finalmente homogéneos, especialmente si las mues-
tras son pequeñas. Diferencias clínicamente importantes 
podrían comprometer la validez del estudio. Cuando esto 
ocurre los investigadores pueden recurrir a técnicas es-
tadísticas que comprueben la influencia de dichas dife-
rencias. 

Asimismo, es importante comprobar que el manejo y se-
guimiento de los distintos grupos ha sido homogéneo a lo 
largo del estudio. Cualquier otra intervención aplicada a 
los sujetos de estudio y que pudiera influir en los resulta-
dos debería ser equiparable en ambos grupos o contro-
lada en el análisis.

La valoración secuencial de estos criterios nos permitirá 
juzgar si el estudio es válido y por lo tanto si merece la 
pena seguir adelante examinando la magnitud de los re-
sultados y su aplicabilidad.

¿Cuáles son los resultados?
Con frecuencia los ECA utilizan como criterio de medi-
ción de los resultados de una intervención la presencia 
o ausencia de un evento adverso o favorable. La forma 
más simple de estimar ese efecto es calcular la diferen-
cia absoluta entre ambas proporciones, lo que se conoce 
como reducción absoluta del riesgo (RAR). Sin embar-
go la medida de efecto más comúnmente referida en las 
publicaciones es la reducción relativa del riesgo (RRR), 
que ajusta la RAR a una escala relativa y que expresa la 
proporción de reducción riesgo respecto al riesgo en el 
grupo control. 

Todas estas medidas vendrán referidas o podrán ser cal-
culadas a partir de los resultados contenidos en el trabajo 
examinado. Pero a pesar de que son las mejores medidas 
disponibles, nunca podremos estar absolutamente segu-
ros de que reflejan la verdadera reducción del riesgo, ya 
que son estimaciones puntuales obtenidas a partir de 
muestras. No obstante, es previsible que el verdadero va-
lor se encuentre en las proximidades de esta estimación, 
tanto más próximo cuanto más grande sea la muestra 
(menor error aleatorio, más precisión), pudiéndose con-
cretar esa proximidad en lo que se conoce como interva-
los de confianza. 

El intervalo de confianza contiene información de inter-
pretación más intuitiva que el clásicamente referido nivel 
de significación estadística (p < 0,05), ya que el lector 
puede juzgar cuáles son las estimaciones más favorables 
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y desfavorables de la reducción del riesgo (límites supe-
rior e inferior del intervalo). No obstante, tanto el cálculo 
de los intervalos de confianza como del nivel de significa-
ción no deben sustraer al lector de la consideración de la 
significación clínica de los resultados obtenidos.

No todos los ECA utilizan como criterio de medición va-
riables dicotómicas. En ocasiones el efecto se refiere a 
una variable cuantitativa: índice de oxigenación, presión 
arterial pulmonar, escala de Apgar, frecuencia cardiaca, 
etc. En estos casos, la medida del efecto de la interven-
ción podrá estimarse calculando la diferencia entre los 
valores medios de dichas variables en los distintos grupos 
de estudio (diferencia de medias o medianas). Estas esti-
maciones puntuales y sus respectivos intervalos de con-
fianza permitirán una interpretación directa y con sentido 
clínico de la dimensión de los resultados.

Una vez determinadas la magnitud y la precisión del 
efecto del tratamiento podemos proceder a valorar si los 
resultados del estudio son aplicables en la práctica clíni-
ca a nuestros pacientes.

¿Son aplicables en tu medio? 
A la hora de juzgar si los resultados del estudio son apli-
cables a nuestro paciente es preciso tener en cuenta 
en qué manera nuestro entorno de trabajo se parece al 
ámbito en el que los pacientes han sido reclutados, si 
nuestro paciente cumple o no los criterios de inclusión 
y exclusión del estudio y si tiene condiciones de grave-
dad o comorbilidad diferentes que puedan interferir en 
el resultado.

En ocasiones los autores del trabajo presentan en los 
resultados información diferenciada de subgrupos de 
pacientes, en los que las medidas de efecto son más o 
menos favorables. Este hecho requiere especial precau-
ción cuando los resultados globales han resultado menos 
favorables. Podríamos considerar los resultados del aná-
lisis de subgrupos si la diferencia del efecto es grande, no 
atribuible al azar, el análisis ha sido planificado a priori y 
resulta concordante con los resultados de otros estudios.
Para poder planificar la aplicabilidad del estudio es preci-
so valorar la importancia clínica del parámetro empleado 
en la medición de los resultados. Existen algunos pará-
metros (ejemplo: supervivencia) que no ofrecen dudas 
en cuanto a su repercusión clínica, sin embargo otros 
(ejemplos: escalas subjetivas de valoración de síntomas, 
indicación de hospitalización), cuyo significado clínico es 
más problemático.

Otro aspecto importante a la hora de juzgar la significa-
ción clínica de un resultado, es considerar también los 
posibles efectos adversos no deseados ligados a la inter-
vención aplicada. 

La magnitud del efecto esperado en un paciente puede 
estimarse a partir de las medidas de RAR y RRR. Sin 
embargo, existe otra medida que ofrece una información 
más intuitiva de los posibles beneficios o perjuicios: el 

número necesario a tratar (NNT). El NNT es el número 
de sujetos que se necesitaría tratar con una intervención 
específica para producir, o evitar, un evento determinado. 
El equivalente al NNT para la aparición de efectos adver-
sos no deseados se denomina número necesario a per-
judicar (NNP). El NNT y su intervalo de confianza puede 
calcularse fácilmente a partir de los inversos de la RAR y 
los límites de su intervalo de confianza.

En este punto, debemos señalar que la consideración de 
beneficios y perjuicios no puede guiarse exclusivamente 
por medidas cuantitativas de impacto. También deben 
tenerse en cuenta la repercusión clínica de los mismos y 
por supuesto el coste, facilidad de aplicación, grado de 
cumplimiento y accesibilidad de la intervención conside-
rada. 

EVALUACIÓN DE UNA PRUEBA DIAGNÓSTICA

¿Son validos sus resultados?
Para poder valorar la validez de una prueba diagnóstica 
es preciso comparar sus resultados con los de un pa-
trón de referencia en una serie de pacientes. El patrón 
de referencia empleado tiene que contar con una vali-
dez contrastada o, al menos, aceptada por consenso. La 
utilización de un patrón de referencia defectuoso puede 
introducir sesgos en las estimaciones de validez de la 
prueba diagnóstica. 

En relación con el patrón de referencia, resulta también 
importante considerar si es capaz de clasificar el estado 
de enfermedad en todas las observaciones. En el caso 
de que existan observaciones con un diagnóstico inde-
terminado, si éstas son excluidas del análisis, se produ-
cirán estimaciones sesgadas de las características ope-
rativas de la prueba diagnóstica. Este sesgo, conocido 
como sesgo por exclusión de indeterminados, ocasiona 
habitualmente sobrestimaciones de la sensibilidad y de 
la especificidad.

Si aceptamos la validez del patrón de referencia, la si-
guiente cuestión a tener en cuenta es si tanto la prueba 
diagnóstica como el patrón de referencia han sido reali-
zados de forma independiente. Cuando no se realizan de 
forma independiente, puede existir un sesgo de revisión 
si el resultado de una prueba es susceptible de interpre-
tación subjetiva y se ve influida por el conocimiento del 
diagnóstico o de las características clínicas del paciente. 
Para poder garantizar la validez de las estimaciones, de-
berían realizarse de forma ciega la prueba diagnóstica y 
el patrón de referencia.

Otro aspecto importante que condiciona la validez del 
estudio es la inclusión en el mismo de un adecuado es-
pectro de pacientes, similar al que nos encontramos en 
nuestra práctica clínica. Para valorar esta cuestión es 
preciso que los criterios de selección y las características 
clínicas y epidemiológicas de la muestra analizada estén 
claramente presentados.
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El diseño del estudio debe tratar de garantizar que en la 
muestra no se hayan excluido pacientes, en función del 
resultado de la prueba o de la existencia de mayor o me-
nor riesgo de enfermedad. Incurriremos en un sesgo de 
verificación diagnóstica, cuando la probabilidad de que 
se les realice el patrón de referencia sea menor entre los 
sujetos con la prueba diagnóstica negativa y por lo tanto 
sea menos probable que éstos entren en el estudio.

El último criterio a valorar para juzgar la validez del estu-
dio es si se describen los métodos con suficiente detalle 
como para permitir su reproducción. Esta descripción 
debe incluir todos los aspectos de la preparación de pa-
cientes, realización de la prueba y su interpretación.

Si después de considerar todos estos aspectos, hemos 
decidido que el estudio es suficientemente válido, proce-
deremos a examinar las propiedades de la prueba diag-
nóstica.

¿Cuáles son los resultados? 
El punto de partida del proceso diagnóstico es habitual-
mente un paciente, con unas características de gravedad 
y comorbilidad concretas, que le confieren una proba-
bilidad determinada de tener la entidad a diagnosticar 
(probabilidad preprueba). El objetivo de la realización de 
la prueba diagnóstica es, una vez conocido el resultado, 
modificar esa probabilidad hasta obtener una probabili-
dad postprueba. La magnitud y dirección de ese cam-
bio va a depender de las características operativas de la 
prueba diagnóstica, pero en todo caso debemos tener en 
cuenta que el punto de partida, la probabilidad preprue-
ba, va a resultar muy importante en ese proceso.

Consideremos el escenario diagnóstico más simple, en el 
que tanto el patrón de referencia como la prueba diagnósti-
ca clasifican a los pacientes en dos grupos, en función de la 
presencia o ausencia de un síntoma, signo o enfermedad. 

Generalmente los resultados se expresan a partir de la 
proporción de aciertos de la prueba diagnóstica entre las 
poblaciones enferma (sensibilidad) y sana (especifici-
dad). La sensibilidad es la probabilidad de que la prueba 
sea positiva si la condición de estudio está presente (pa-
trón de referencia positivo), mientras que la especificidad 
es la probabilidad de que la prueba sea negativa si la 
condición está ausente. Sin embargo, la sensibilidad o la 
especificidad no nos facilitan el cálculo de la probabilidad 
postprueba. Para ello resulta más útil el empleo de los 
cocientes de probabilidades. 

El cociente de probabilidades (CP) para un determinado 
resultado de una prueba diagnóstica está definido como 
la probabilidad de dicho resultado en presencia de en-
fermedad dividida por la probabilidad de dicho resultado 
en ausencia de enfermedad. Los CP resumen informa-
ción de la sensibilidad y de la especificidad e indican la 
capacidad de la prueba para incrementar o disminuir la 
verosimilitud de un determinado diagnóstico. Utilizando 
los CP se pueden calcular las probabilidades postprueba 

(valores predictivos) a partir de la probabilidad preprueba 
de cada paciente individual.

Una de las ventajas de los CP es que si la prueba tie-
ne más de 2 resultados posibles, se puede calcular un 
CP para cada uno de ellos, permitiéndonos interpretar 
la contribución al diagnóstico de cada resultado. Otra de 
las ventajas radica en que los CP facilitan el cálculo de 
las modificaciones de probabilidad obtenidas al aplicar 
en serie varias pruebas diagnósticas, recurso frecuente-
mente empleado en la práctica clínica y en los estudios 
de análisis de decisión. 

Cuando la prueba que se evalúa se mide en una escala 
cuantitativa, la sensibilidad y la especificidad varían en 
función del punto de corte que se utilice para separar los 
valores normales de los anormales. En estos casos, los 
resultados pueden representarse gráficamente como una 
curva ROC, que permite conocer las características de la 
prueba según diferentes puntos de corte y que puede 
utilizarse para elegir el más adecuado. 

Al igual que en otros tipos de estudios, la valoración de 
la validez de las pruebas diagnósticas se hace sobre 
muestras, por lo que los resultados obtenidos son sólo 
estimaciones puntuales, sujetas a variabilidad aleatoria, 
y por lo tanto deben proporcionarse con sus intervalos 
de confianza. Estos intervalos de confianza tendrán que 
ser aplicados en el cálculo de la probabilidad postprueba 
para poder juzgar la utilidad de la prueba diagnóstica.
¿Son aplicables en tu medio? 

A la hora de valorar la aplicabilidad de la prueba diag-
nóstica en nuestros pacientes tenemos que considerar 
si la prueba es suficientemente reproducible, indepen-
dientemente del ámbito y condiciones de aplicación, y de 
la persona que la interprete. Por ello, resulta importante 
que los trabajos publicados incluyan información expresa 
sobre la reproducibilidad de la prueba y los criterios de 
interpretación de la misma.

Otro aspecto a tener en cuenta es si resulta razonable 
asumir que las características operativas de la prueba 
diagnóstica, estimadas en el estudio, van a ser similares 
en nuestros pacientes. Si el ámbito en el que se ha eva-
luado la prueba es similar al nuestro, nuestros pacientes 
cumplen los criterios de inclusión del estudio y no violan 
los de exclusión, parece sensato aceptar la aplicabilidad 
de los resultados. Si el espectro de pacientes incluido en 
el estudio es diferente al nuestro la decisión deberá ser 
tomada con cautela.

La utilidad clínica de la prueba depende también de la 
repercusión que tengan sobre nuestra actitud diagnóstica 
y terapéutica. En ocasiones la probabilidad preprueba de 
nuestro paciente será tan baja, que independientemente 
cuál sea el resultado de la prueba, la probabilidad post-
prueba será igualmente baja y por lo tanto no merecerá 
la pena llevarla a cabo (umbral diagnóstico). En el otro 
extremo, si la probabilidad preprueba es muy elevada, 
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su resultado no va a modificar nuestra decisión de tratar 
(umbral terapéutico), por lo que a veces podremos obviar-
la. En la zona intermedia, donde más interés debería tener 
la prueba, el grado de información que nos aporta depen-
derá de la magnitud de los cocientes de probabilidades; 
valores cercanos a 1 resultarán poco útiles, mientras que 
valores lejanos modificarán de forma importante las pro-
babilidades postprueba y su rendimiento diagnóstico.

Pero el criterio último de la utilidad de una prueba, al 
margen de que ésta ofrezca información diagnóstica 
no disponible previamente o de que modifique nues-
tro comportamiento clínico, es si el paciente obtiene al-
gún beneficio. Existen escenarios en los que la prueba 
diagnóstica no resulta coste-efectiva, conlleva riesgos, o 
conduce a decisiones terapéuticas sin repercusión so-
bre el paciente. 
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JUEVES 31 DE MAYO, 14:30-18:30 h.
SALA SEMINARIO 3-4-5

PANORÁMICA DE LAS PRINCIPALES PRUEBAS 
ESTADÍSTICAS APLICABLES EN LA INVESTIGACIÓN 
PEDIÁTRICA
Enrique Ramalle Gómara
Dirección General de Salud Pública y Consumo 
de La Rioja

RESUMEN

El análisis de datos procedentes de investigaciones pe-
diátricas puede dividirse, básicamente en dos grupos: 1) 
Aquellos datos que tienen un carácter nominal (sexo, pre-
sencia de un síntoma o de una enfermedad) y 2) aquellos 
que tienen un carácter numérico (test de Apgar, peso, ta-
lla, etc.). En función de la escala de medida de los datos, la 
prueba estadística debe ser de un tipo o de otro.

Así, si se quieren describir datos nominales se utilizan 
porcentajes y sus intervalos de confianza al 95%, mien-
tras que la descripción de datos cuantitativos o numé-
ricos exige el uso de índices de posición (media o me-
diana) y de índices de dispersión (desviación estándar o 
percentiles). 

Cuando el interés se centra en comparar los resultados 
encontrados en dos o más grupos, si la comparación se 
hace entre variables cualitativas o nominales, se emplea 
la familia de pruebas de la ji al cuadrado. Este es el caso, 
por ejemplo, de si se quiere comparar el porcentaje de 
niños obesos frente al porcentaje de niñas obesas. En 
el caso de que quieran compararse medias, se emplean 
pruebas estadísticas del grupo de la t de Student-Fisher. 
Así, por ejemplo, se empleará una t de Student-Fisher 
para comparar la cifra media de colesterol total entre 
obesos y no obesos.

Finalmente, si el interés está puesto en el análisis de dos 
variables cuantitativas, se emplean pruebas de regresión 
lineal, como es el caso de que se esté interesado en eva-
luar la relación entre peso y colesterol total.

CONCEPTO DE VARIABLE

En estadística suele llamarse variable a cualquier tipo de 
observación que pueda tomar diferentes valores. La me-
dición de la variable produce los datos.
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Variables 

Cualitativas Cuantitativas 

Dos categorías Más de dos  

Nominales: 

Sexo 

Ordinales: 

Test de Apgar 

Discretas: 

Nº de hijos 

Continuas: 

Peso al nacer 

ESTADÍSTICA DESCRIPTIVA E INFERENCIAL

Hasta el siglo XX el tema central de la Estadística era su 
apartado descriptivo. En él se recogen las técnicas de 
descripción y síntesis de los datos, así como su tabula-
ción (presentación en tablas) y representación gráfica. 
Ante un conjunto de datos la Estadística Descriptiva pue-
de resumirlos por medio de dos o tres índices que reci-
ben el nombre de “estadísticos”. Un ejemplo de ellos es 

el promedio, el porcentaje, etc. La Estadística Descriptiva 
de una serie de datos puede presentarse mediante gráfi-
cos (un diagrama de barras, un box-plot, etc.) o mediante 
índices numéricos (un porcentaje, una media, etc.).

En la actualidad la Estadística Inferencial o Deductiva 
constituye la rama de mayor desarrollo. Básicamente 
consiste en poder extraer conclusiones para todo un con-
junto de individuos (que llamamos población o universo) 
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cuando sólo se estudia una pequeña parte de ellos (que 
llamamos muestra).

Estadística descriptiva de variables cualitativas
La estadística descriptiva de una variable cualitativa su-
pone el presentar una tabla de distribución de frecuen-
cias, donde se muestren los porcentajes. Su representa-
ción gráfica se realiza mediante diagramas de barras o 
mediante diagramas de sectores.

Ejemplo de representación gráfica 
de variables cualitativas

Fuente: González JA, Jover L. Los gráficos en la comunicación y el ra-
zonamiento científicos: ¿instrumento u ornamento? Med Clin (Barc). 

2004; 122 Suppl 1:3-10.

Estadística descriptiva de variables cuantitativas
La estadística descriptiva de una variable cuantitativa su-
pone obtener al menos tres índices: media, desviación 
estándar y tamaño muestral, tal y como se presenta en la 
tabla siguiente.

Fuente: Calderón C et al. Obesidad infantil: ansiedad y síntomas cogni-
tivos y conductuales propios de los trastornos de alimentación. An Ped

iatr(Barc).2009;71(6):489-494.

La representación gráfica de variables cuantitativas pu-
ede hacerse, entre otras, mediante histogramas o dia-
grama de caja (Box-Plot).

Ejemplo de histograma

Ejemplo de Box-Plot

Fuente: González JA, Jover L. Los gráficos en la comunicación y el ra-
zonamiento científicos: ¿instrumento u ornamento? Med Clin (Barc). 

2004; 122 Suppl 1:3-10.

Intervalos de confianza
Cuando se obtienen resultados de una muestra es nece-
sario expresar el grado de incertidumbre que la estima-
ción del valor tiene. Es decir, que tenemos que indicar 
el grado de precisión con que el resultado en la muestra 
estima el verdadero (y desconocido) valor que ese valor 
tendrá en la población de la que procede la muestra. Esto 
supone calcular un intervalo de confianza2. Por ejemplo, 
un intervalo de confianza al 95% de la cifra de colesterol 
en embarazadas de 185 a 245 mg/dl se interpreta como 
que el verdadero valor del colesterol total en embaraza-
das está comprendido entre 182 y 245, con un nivel de 
confianza o seguridad del 95%. El intervalo de confianza 
de un índice es un intervalo dentro del que se encuentra 
el verdadero valor del índice con un grado prefijado de 
seguridad, suponiendo que la muestra sea aleatoria3.
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Normalidad de las distribuciones
Algunas pruebas estadísticas necesitan que se dé el su-
puesto de normalidad de la distribución de la variable 
que se quiere analizar4. Las dos más utilizadas son la 
de Kolmogorov-Smirnov, con la corrección de Lilliefors, 
para tamaños grandes y la de Shapiro-Wilk5, si el tamaño 
muestral es pequeño (menor o igual a 50 casos).

Estas pruebas testan la hipótesis nula de que la distribu-
ción de la variable en estudio no es distinta de la normal. 
Por tanto, si el resultado de la prueba es significativo, se 
rechaza este supuesto y la distribución de la variable no 
sigue una ley normal. Estaremos interesados por tanto en 
que el resultado sea no significativo. 

Cuando la distribución de la variables es no normal se 
puede asumir normalidad (esta postura es posible cuan-
do el tamaño muestral que estudiamos tiene 30 o más 
individuos) o transformar la variable: cuando el tamaño 
muestral es pequeño y la variable es no normal, se puede 
transformar la variable6. La transformación más usada es 
la de hallar su logaritmo neperiano y trabajar con esta 
variable transformada.

Ejemplo de transformación de variable

Fuente: Morato Rodríguez, Mª D. Valores espirométricos en niños sanos 
de un área urbana de la Comunidad Autónoma Vasca. An Esp Pediatr 

1999;51:17-21.

Fuente: Morato Rodríguez, Mª D. Valores espirométricos en niños sanos 
de un área urbana de la Comunidad Autónoma Vasca. An Esp Pediatr 

1999;51:17-21.

COMPARACIÓN DE PROPORCIONES

La comparación de proporciones puede hacerse a través 
de pruebas de z o de pruebas de ji al cuadrado. General-
mente se emplean estas últimas, ya que permiten com-
parar dos o más proporciones, mientras que las de z sólo 
permiten comparar dos proporciones. Las pruebas de ji 
al cuadrado sólo pueden emplearse cuando no hay más 
de un 25% de efectivos esperados que sean menores 
de 5. Si la tabla es de 2 por 2, todas las celdillas deben 
tener valores esperados mayores de cinco Si hay más de 
un 25% de efectivos esperados menores de 5, esto es 
un indicador de que el tamaño muestral es pequeño y es 
preferible utilizar la prueba exacta de Fisher7.

COMPARACIÓN DE DOS MEDIAS

La comparación de dos medias supone comparar el valor 
medio de una variable cuantitativa que ha sido dividida 
en dos grupos por una variable cualitativa. Por ejemplo, 
comparar el peso en kg entre hombres y mujeres, supone 
comparar el valor medio de peso (variable cuantitativa) 
que es dividido en dos grupos por una variable cualitativa 
(sexo). Las pruebas que se emplean para este supuesto 
son las t de Student-Fisher8.

La prueba t de Student exige que las variancias de ambos 
grupos sean iguales. Por ello primero muestra el resulta-
do de la prueba F de Levene que contrasta el supuesto 
de igualdad de varianzas. Si el resultado de esta prueba 
F de Levene es no significativo, asumimos que las varian-
cias son iguales y elegimos la prueba de t para variancias 
iguales. Si es significativo, las variancias no son iguales y 
debemos elegir la prueba de t para variancias desiguales. 

Si el tamaño muestral es pequeño (menor de 30 en algu-
no de los grupos que se comparan) y la variable no sigue 
una distribución normal, no puede emplearse la prueba t 
de Student. Si los grupos son independientes, debemos 
usar la prueba U de Mann-Whitney.

COMPARACIÓN DE MÁS DE DOS MEDIAS. 
ANÁLISIS DE LA VARIANCIA

La prueba de la t de Student-Fisher sólo es apropiada 
para comparar dos grupos. Cuando se comparan tres o 
más medias, la utilización de la t para compararlas dos a 
dos aumenta la probabilidad de cometer un error tipo I9. 
En esta situación, es necesario utilizar una prueba espe-
cífica que determine globalmente si existen diferencias 
entre todas las medias. Esta prueba es el análisis de la 
varianza, abreviado ANOVA (analysis of variance). 

El ANOVA se basa en comparar la variabilidad de las me-
dias de los grupos con la de los sujetos. Si los grupos 
son diferentes, sus medias deben presentar una mayor 
variabilidad de la que sería de esperar si no lo fueran. Se 
trata de evaluar, por ejemplo, si dos sujetos cualesquiera 
difieren más entre ellos si proceden de grupos diferentes 
que si proceden del mismo grupo. El procedimiento que 
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se sigue en este análisis es suponer que todos los grupos 
forman una única muestra y descomponer la variación de 
todas las observaciones en dos partes: la que existe entre 
los sujetos dentro de cada uno de los grupos (variación 
intragrupal) y la que existe entre las medias de los grupos 
(variación intergrupal). Si las medias de los grupos son 
muy diferentes, el componente intergrupal será impor-
tante en relación al intragrupal. Si no existen diferencias 
entre las medias de los grupos, ambos componentes se-
rán similares. 

Dado que se tienen en cuenta varianzas más que me-
dias, el ANOVA utiliza una prueba de la F de Snedecor 
para comparar ambos componentes de variación. Un re-
sultado estadísticamente significativo indica que existen 
diferencias en las medias de los grupos. Para determinar 
qué grupo o grupos son los que difieren, se requiere utili-
zar posteriormente algún procedimiento de comparacio-
nes múltiples (Tukey, Scheffé, Newman Keuls, etc.) que 
permite comparar los grupos entre ellos sin aumentar la 
probabilidad de cometer un error tipo I.

Para la aplicación del ANOVA se requiere que las obser-
vaciones sean independientes1 y que sigan una distribu-
ción normal en cada uno de los grupos, con variancias 
similares10. Si no se cumplen estas condiciones, debe re-
currirse a una prueba no paramétrica como la de Kruskal 
Wallis.

Intensidad de la relación
El ANOVA permite, además de saber si hay relación entre 
ambas variables: alcohol y tiempo de reacción, cuál es la 
intensidad o fuerza de esa relación. Es decir, dos varia-
bles pueden estar estadísticamente asociadas, pero que 
su fuerza de asociación sea pequeña. 

La intensidad de la relación se mide con el coeficiente 
eta2, similar al R2 de la regresión lineal. Estima el porcen-
taje de variabilidad de la variable de respuesta (depen-
diente) que está explicado por la variable independiente. 
Toma valores entre 0 y 1.

Regresión lineal simple
La regresión lineal simple evalúa la relación lineal entre 
dos variables. La variable dependiente debe ser cuanti-
tativa (por ejemplo, la cifra de colesterol total), mientras 
que a variable independiente puede ser cuantitativa (la 
edad) o cualitativa (el sexo). La variable dependiente se 
designa con la letra y, mientras que la dependiente se 
hace con la letra b. 

Con la técnica de la regresión lineal se puede:

1Independencia significa que el valor obtenido en un sujeto no permi-
ta conocer el valor que tendrá el siguiente sujeto.

1)  Estimar si dos variables están correlacionadas (Coefi-
ciente de correlación de Pearson):
Dos variables están correlacionadas cuando un cam-
bio en una se ve seguida en un cambio en otra. Por 
ejemplo, existe correlación entre la presión arterial 
sistólica y la diastólica. Para saber si hay correlación 
se pueden emplear gráficos, como el de dispersión 
(Scatter Plot) o se puede utilizar un índice estadístico: 
el coeficiente de correlación de Pearson (designado 
con la letra R o en griego con la letra r). La correlación 
varía entre - y 1, donde -1 significa correlación lineal 
perfecta negativa (Cuando aumenta una variable, dis-
minuye la otra), 1 significa correlación lineal positiva 
perfecta (Cuando aumenta una variable, aumenta la 
otra) y cero significa ausencia de correlación lineal.

Ejemplo: 

Gráfico 1. Relación entre el peso y la glucemia.

2)  Estimar cuanto cambia una variable (dependiente) en 
función de lo que cambie la independiente (Estimar 
coeficiente beta):
En ocasiones, el valor de una variable depende del 
valor de otra. Por ejemplo, el peso corporal puede de-
pender del número de calorías diarias que se ingieran. 
Nos interesa saber cuando crece (o decrece) una va-
riable en función de lo que crece (o decrece) la otra.

Ejemplo:

En el ejemplo anterior, la glucemia aumenta 0,4155 uni-
dades (mg/dl) por cada kilogramo más de peso corpo-
ral. El aumento es estadísticamente significativo (p-valor 
< 0,05).
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3)  Estimar cuanto explica la variable independiente la 
variabilidad de la variable dependiente (Cálculo del 
coeficiente de determinación R2):
R2 (coeficiente de determinación) cuantifica el por-
centaje de variabilidad de la variable dependiente que 
es explicado por la independiente, es decir, muestra 
cuanto depende la variable dependiente (glucemia) de 
la variable independiente (peso). Lo máximo es 100% 
(la variable dependiente depende exclusivamente de 
la independiente). 

Ejemplo:

En el ejemplo anterior, el 9,7 % de la variación en la cifra 
de glucemia entre las personas es explicada por el peso.

4)  Predecir el valor de la variable dependiente a partir de la 
variable independiente (Recta de regresión: y = a + bx):
Con frecuencia, estamos interesados en saber cuanto 
valdrá la variable dependiente según los valores de la 
independiente. Por ejemplo, si el coeficiente de deter-
minación R2 fuera muy alto (la variabilidad de la glu-
cemia depende casi toda del peso), se podría predecir 
la glucemia preguntando sólo por el peso. Esto supone 
estimar una recta de regresión: y = a + bx.
Donde:
- y es la variable dependiente (glucemia).
- a es una constante.
- b es un coeficiente.
- x es el valor de la variable independiente (peso).

Ejemplo:

- y es la variable dependiente (glucemia).
- a es una constante (ordenada: 75,2365).
- b es un coeficiente (pendiente: 0,4155).
- x es el valor de la variable independiente (peso).

Por ejemplo, para una persona de 60 kilos la glucemia 
predicha (promedio de la glucemia de los que tienen 
60 años) es: y (glucemia) = 75,2365+0,4155*60 = 
100,1665.
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ANÁLISIS ESTADÍSTICO DE BASES DE DATOS 
PEDIÁTRICAS
Jesús Andrés de Llano
Hospital Río Carrión, Palencia

RESUMEN

Se muestran los cuadros de diálogo para la realización 
de pruebas estadísticas de tipo descriptivo e inferencial 
mediante el programa estadístico SPSS v.20.

Igualmente se muestran las salidas de los resultados ob-
tenidos para una mejor comprensión de los ejercicios a 
realizar por los asistentes.

Esto permite que el taller sea eminentemente práctico 
con la participación activa de los asistentes y su interac-
ción con los ponentes.

Para la realización de la parte práctica de los ejercicios 
vamos a disponer de la base de datos Hosmer.sav sobre 
recién nacidos y factores de riesgo para la prematuridad. 
La base consta de 189 registros en las que existen dis-
tintos tipos de variables. Recordamos los diferentes tipos 
existentes en el siguiente esquema:
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La disposición de los datos en el programa SPSS que uti-
lizaremos en éste taller se presentan en una matriz de 
datos en las que cada fila es un registro y cada columna 
una variable:

 

Siguiendo la pauta descrita en el apartado teórico del Dr. 
Ramalle vamos a comenzar realizando un análisis de es-
tadística descriptiva.

ESTADÍSTICA DESCRIPTIVA DE VARIABLES CUALITATIVAS

La estadística descriptiva de una variable cualitativa su-
pone el presentar una tabla de distribución de frecuen-
cias, donde se muestren los porcentajes. Su representa-
ción gráfica se realiza mediante diagramas de barras o 
mediante diagramas de sectores.

La petición de la prueba para la variable tabaco (con-
sumo de tabaco durante el embarazo) se muestra en el 
siguiente ejemplo:

Y la salida de los resultados obtenidos es: 

En esta tabla se muestran los datos correspondientes a la 
frecuencia de fumadores de esta variable dicotómica (Si/
No) así como sus porcentajes. Obsérvese que además se 
incluyen porcentajes válidos para las situaciones en las 
que existan valores perdidos y el porcentaje acumulado 
de los valores mostrados en la tabla (útil en los casos 
que interese observar puntos de corte en listados nume-
rosos). Al solicitar en la opción “Gráficos” el mostrar un 
gráfico de barras o de sectores se obtienen las correspon-
dientes imágenes: 

ESTADÍSTICA DESCRIPTIVA DE VARIABLES CUANTITATIVAS 

La obtención de los estadígrafos y los gráficos (histogra-
ma) en una variable cuantitativa como la edad se obtie-
nen con las siguientes instrucciones: 
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Y lo resultados se muestran como sigue: 

De forma similar en el generador de gráficos se puede 
solicitar el gráfico de Box-Plot obteniéndose la correspon-
diente imagen: 

INTERVALOS DE CONFIANZA Y NORMALIDAD 
DE LAS DISTRIBUCIONES 

Las peticiones de estas pruebas para el análisis de varia-
bles continuas se realizan con los siguientes cuadros de 
diálogo: 

Y los resultados correspondientes al intervalo de confian-
za al 95% de la media y las pruebas de bondad de ajuste 
a la normalidad de Kolmogorov-Smirnov y Shapiro-Wilk 
se muestran en las siguientes salidas: 

COMPARACIÓN DE PROPORCIONES 

La comparación de proporciones podemos realizarlas a 
través de las tablas de contingencia obteniéndose los es-
tadísticos de Chi-cuadrado y la prueba exacta de Fisher. 
Utilicemos como ejemplo el estudio de la posible asocia-
ción entre bajo peso y tabaco. Los cuadros de diálogo de 
solicitud son: 

Los resultados obtenidos son: 

Estas salidas muestran la relación entre las variables 
dicotómicas, observándose los porcentajes en filas y 
columnas. Además, se obtienen los valores de los esta-
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dísticos correspondientes así como una alerta sobre las 
frecuencias esperadas en las celdas para ayudarnos a 
seleccionar el estadístico adecuado y su nivel de signi-
ficación. 

COMPARACIÓN DE DOS MEDIAS 

Los cuadros de diálogo muestran la comparación de una 
variable cuantitativa que ha sido dividida en dos grupos 
por una variable cualitativa. En particular, se muestra la 
comparación de la edad (variable cuantitativa) que es 
dividido en dos grupos por una variable cualitativa (taba-
co). La prueba que se emplea para este supuesto es la t 
de Student-Fisher. 

Los resultados obtenidos son: 

Además de los valores medios y la desviación estándar, 
se muestra el resultado de la prueba F de Levene que 
nos permite elegir el estadístico adecuado en función de 
la homocedasticidad.

Para el uso de pruebas no paramétricas (U de Mann-
Whitney), los diálogos y resultado obtenidos son:

COMPARACIÓN DE MÁS DE DOS MEDIAS. ANÁLISIS 
DE LA VARIANZA 

Cuando se comparan tres o más medias, es necesa-
rio utilizar el análisis de la varianza, abreviado ANOVA 
(Analysis of variance). Utilicemos la edad como variable 
continua y raza como variable categórica para comparar 
varios grupos. Éstos son los cuadros de diálogo: 

Los resultados obtenidos son: 
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En ellos, se observa los valores de medias y desviaciones 
típicas para cada una de las razas con sus intervalos de 
confianza. Además se obtiene el valor del estadístico de 
Levene para evaluar la homogeneidad de las varianzas 
(en este caso no significativo), que nos permite utilizar el 
test de la F de Snedecor para la comparación entre los 
grupos y del que obtenemos un valor estadísticamente 
significativo. 

La comparación entre los grupos y la gráfica correspon-
diente podemos encontrarlas en la tabla y gráficas si-
guientes: 

Para la aplicación del ANOVA se requiere que las obser-
vaciones sean independientes y que sigan una distribu-
ción normal en cada uno de los grupos, con variancias 
similares. Si no se cumplen estas condiciones, debe re-
currirse a una prueba no paramétrica como la de Kruskal 
Wallis, cuyos diálogos son: 

Y los resultados obtenidos: 

Regresión lineal simple 
La regresión lineal simple evalúa la relación lineal entre 
dos variables. Vamos a utilizar dos variables contínuas 
(peso de la madre en Kg y peso del niño en gramos) para 
evaluar la relación entre las mismas. Veamos los cuadros 
de diálogo: 

209

PEDIATRÍA 

PRÁCTICA

2012

 

 

 

 

 

 

 



Pediatría práctica AEP 2012 - 61 Congreso de la Asociación Española de Pediatría

Y las salidas de los resultados son: 

En el que se observan los datos descriptivos y la corre-
lación entre las dos variables que aunque es estadística-
mente significativa muestra una débil intensidad de aso-

ciación. Éste hecho se comprueba en el coeficiente de 
determinación R2 que se obtiene en la correspondiente 
tabla y nos indica la cantidad de variabilidad explicada 
por la variable independiente. Además confirmamos la 
existencia de la asociación obtenida en la correspondien-
te tabla del ANOVA. 

Por último, los coeficientes obtenidos, nos permiten crear 
la ecuación de regresión.

Peso del RN = 2369,7 + 9,8 x Peso de la madre. 

Finalmente, la gráfica de regresión obtenida es: 
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JUEVES 31 DE MAYO, 14:30-18:30 h. 
SALA DE PRENSA

SIGNOS DE ALERTA EN EL PREESCOLAR
Concepción de la Rosa Fox
Hospital Universitario Puerta del Mar, Cádiz

De todas las enfermedades que padece el hombre, qui-
zá la más sorprendente y por supuesto trascendente es 
la Enfermedad Psiquiátrica de los niños. Especialmente 
cuando esta se pone de manifiesto en las cortas y tem-
pranas edades, que va a hipotecar para siempre el desa-
rrollo normal del individuo, siendo provocadora de un alto 
nivel de sufrimiento.

Cualquier enfermedad es especialmente injusta, pero 
cuando acontece la enfermedad psíquica en los niños 
provoca la rotura, por un lado de la individualidad del 
niño y de su devenir social y por otra parte produce un 
altísimo grado de padecimiento a las familias; sin entrar 
en los temas que tienen que ver con los costes que estos 
problemas acarean a la sociedad general.

La comprensión del proceso de desarrollo infantil normal, 
y en especial el desarrollo de la cualidades que nos ha-
cen distinguirnos como seres humanos, ha constituido 
a lo largo del siglo pasado un gran reto y un auténtico 
debate.

Las concepciones actuales sobre el desarrollo humano 
nos aportan el equilibrio entre la genética y el ambiente. 
Es a través de estos que conocemos los distintos aspec-
tos del desarrollo normal de los niños. 

La etapa del desarrollo en la que vamos a describir los 
signos de alarma, es la de PREESCOLARES, que hace 
referencia a lo que acontece desde el momento del naci-
miento y los 6 años.

Esta etapa se caracteriza por los múltiples e importantes 
cambios que acontecen, donde se aprenden las caracte-
rísticas peculiares de los seres humanos y donde se pone 
de manifiesto la enfermedad Psiquiátrica más grave a la 
que nos enfrentamos los Psiquiatras de niños, los Tras-
tornos del Espectro Autista, autentico reto para todos los 
profesionales.

Para cuantificar las manifestaciones clínicas de los niños 
menores de 6 años existe algunos problemas todavía sin 
resolver entre los que destacan:

• Ausencia de comunicación de los síntomas por parte 
de los niños.

• Ausencia de un contexto extradomiciliario estandarizado.
• Instrumentos de evaluación de la psicopatología poco 

estandarizada, aunque ya se disponen de instrumentos 
que pueden ser útiles para la investigación.

• La importante influencia de factores psicosociales.

Salvando estas consideraciones vamos a intentar descri-
bir los SIGNOS DE ALARMA, que nos pueden ayudar a 
preveer la aparición de una psicopatología o sobre todo 
poner en marcha mecanismos que puedan ser el inicio 
de un tratamiento precoz.

En la búsqueda de estos Signos o síntomas de alarma, 
los Pediatras forman parte esencial puesto que son los 
profesionales encargados del cuidado de la Salud de los 
niños, especialmente en esta etapa del desarrollo, donde 
los controles son más exhaustivos.

Todos conocemos que los signos o síntomas de alarma 
son manifestaciones de una posible alteración que está 
en ese momento o aparece posteriormente.

Los signos de alarma de una posible enfermedad Mental 
en la etapa preescolar son:

1.  Problemas de conducta.
2.  Hiperactividad.
3.  Dificultades para dormir.
4.  Pesadillas persistentes.
5.  Miedo excesivo, preocupación o llanto.
6.  Extrema desobediencia.
7.  Rabietas y/o berrinches.
8.  Dificultad para separarse de sus padres.

Analizaremos en la ponencia los distintos signos de alar-
ma en cada una de las manifestaciones clínicas de mayor 
prevalencia en esta etapa del desarrollo.

CUADROS CLÍNICOS EN PREESCOLARES

• Trastorno reactivo de la vinculación (TRV).
• Trastornos de ansiedad.
• Trastornos del sueño.
• Trastornos de la Ingestión y de la Conducta Alimentaria.
•  Trastornos del Comportamiento y Trastornos Híperci-

néticos (TDAH).
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• Trastornos del espectro autista.
• Trastorno por estrés postraumático (TEPT).
• Trastornos del estado de ánimo.
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SIGNOS DE ALERTA EN EL ESCOLAR
Azucena Díez Suárez
Unidad de Psiquiatría Infantil y Adolescente. 
Departamento de Psiquiatría y Psicología Médica. 
Clínica Universidad de Navarra, Pamplona/Iruña 
(Navarra)

En el presente taller se describen los principales signos su-
gestivos de trastornos psiquiátricos en la edad escolar, que 
abarca desde los 6 hasta los 11 años. La exposición cons-
tará de dos apartados. En primer lugar, una introducción, 
centrada en las herramientas principales de detección de 
los síntomas indicadores. En segundo lugar, se describen 
los signos de alerta específicos para los tres trastornos 
que aparecen con mayor frecuencia en la edad escolar: 
Trastorno de déficit de Atención con / sin Hiperactividad 
(TDAH), trastornos de ansiedad y trastornos depresivos. 

INTRODUCCIÓN

En la edad escolar, a partir de los seis años, comienzan 
a manifestarse los primeros síntomas de los principales 
trastornos psicopatológicos susceptibles de ser atendidos 
en las consultas de Pediatría de Atención Primaria o de 
Psiquiatría Infantil.

Las principales características de la edad escolar en lo 
referente al desarrollo psicológico son: 

• Desarrollo social y afectivo: el niño debe adaptarse a un 
sistema escolar más estructurado, y va adquiriendo 
unas relaciones sociales más amplias e intensas. Co-
mienzan a aparecer las pandillas y aumenta la diferen-
ciación entre sexos. Se empieza a “des-idealizar” la fi-
gura de los padres, y aparecen otros adultos como los 
profesores, como figuras de referencia. Aparece el valor 
de la solidaridad. 

• Desarrollo cognitivo: el niño comienza a razonar me-
diantes la lógica, se potencian la atención y la memoria, 
y se desarrolla la lectoescritura.

Las manifestaciones o signos psicopatológicos de los dis-
tintos trastornos psiquiátricos varían a lo largo de la vida 
del niño. Los síntomas son las “señales” que el paciente 
percibe y describe. Los “signos” son las conductas ob-
servables por las personas que le rodean, ya sean los 
familiares, amigos, profesores o bien los integrantes del 
equipo terapéutico que valora al paciente. 

En psiquiatría infantil no existen signos de alerta “pa-
tognomónicos” de ningún trastorno psiquiátrico. Con 
frecuencia un mismo síntoma puede corresponder a 
diferentes trastornos psiquiátricos. Para llegar a realizar 
una diagnóstico de un trastorno psiquátrico los síntomas 
deben aparecer con intensidad y frecuencia suficientes. 
En los sistemas de clasificación internacionales de enfer-
medades mentales, como el DSM-IV, algunos trastornos, 



AEP 2012 - 61 Congreso de la Asociación Española de Pediatría  Pediatría práctica

como la depresión, requieren una frecuencia determina-
da de síntomas durante un determinado periodo. Otras, 
la mayoría, únicamente indican que ese síntoma esté 
presente con frecuencia. 

Para detectar los síntomas y signos de un trastorno psi-
quiátrico, es imprescindible obtener información externa, 
por medio de una entrevista a las personas que conviven 
con el niño. En el texto, a partir de ahora, me referiré a 
“padres”, entendiendo que en muchos casos pueden ser 
otros miembros de la familia, las parejas de los progeni-
tores o los tutores los que acompañen al niño a las con-
sultas y aporten los datos. La información referida por el 
profesorado o el orientador escolar también puede resul-
tar muy válida. Además de esta anamnesis, que debe ser 
pormenorizada, se debe entrevistar siempre al paciente. 
En la mayoría de los casos, es aconsejable realizar la en-
trevista en tres tiempos, con el fin de obtener distintos 
puntos de vista así como evaluar la interacción entre los 
miembros. Se recomienda seguir el orden descrito a con-
tinuación, aunque según el motivo de consulta se puede 
flexibilizar: 

1.   Padres con niño: esta primera parte de la entrevista en 
ocasiones puede resultar violenta o desagradable tanto 
para los padres como para el paciente. Sin embargo, 
resulta muy aclaratoria para observar la interacción en-
tre los distintos miembros de la familia. Se debe estar 
atento al lenguaje no verbal del niño y a las diferencias 
de opinión entre los padres. Estos aspectos deben ser 
recogidos en la historia y considerados posteriormente 
en el tratamiento.

2.   Niño solo: es muy frecuente que los niños a solas co-
laboren mejor que en presencia de sus padres. 

3.   Padres solos: con frecuencia los padres dejan algunos 
detalles para la parte final de la entrevista, o desean 
aportar información que no consideran oportuno des-
velar en presencia de su hijo.

La actitud en la entrevista debe ser en todo momento de 
comprensión y de apoyo hacia ambas partes. Es impor-
tante transmitir sensación de calma, no de prisa. Cuando 
el tiempo apremia y la entrevista debe finalizar, se puede 
interrumpir el discurso, sugiriendo que ese tema sea tra-
tado en otra ocasión. 

Además de la entrevista, se pueden utilizar algunas es-
calas o entrevistas semiestructuradas. Las escalas pue-
den ser útiles como método de despistaje, para com-
pletar la información, o para graduar la gravedad de los 
síntomas. Ninguna de estas escalas es imprescindible, 
ni debe sustituir en ningún caso a la entrevista diagnós-
tica.

A continuación se describen los signos de alerta en 
los trastornos psiquiátricos que consultan con mayor 
frecuencia en el periodo de la edad escolar: Trastor-
no de déficit de Atención con / sin Hiperactividad (en 
adelante, TDAH), trastornos de ansiedad y trastornos 
depresivos.

TRASTORNO DE DÉFICIT DE ATENCIÓN 
CON / SIN HIPERACTIVIDAD (TDAH)

Para establecer el diagnóstico de TDAH, los síntomas de-
ben causar impacto en más de dos ambientes, que prin-
cipalmente suelen ser el hogar y el colegio. Sin embargo, 
no es infrecuente encontrar diferencias en este sentido. 
Por ello, en el proceso diagnóstico del TDAH siempre se 
debe recoger información de los padres y también del co-
legio, ya sea del tutor, del orientador escolar o de ambos. 
Se debe tratar de realizar una entrevista con el centro 
escolar, al menos telefónica, y también facilitarles la re-
cogida de datos mediante cuestionarios específicos como 
el ADHD-RS (DuPaul).

En el TDAH combinado, con síntomas tanto de inatención 
como de hiperactividad, los profesores suelen describir 
muy bien como el comportamiento del niño con TDAH 
destaca con respecto al del resto de la clase. Puede ser 
que los padres acudan a la consulta por recomendación 
del colegio, y que ellos detecten menos síntomas que los 
propios profesores. 

En otros casos, los síntomas de TDAH pueden no llegar 
a afectar al rendimiento académico o al comportamiento 
en clase, en el periodo de educación primaria. Algunos 
ejemplos de estas situaciones son los niños con mayor 
capacidad intelectual, los que presentan el subtipo in-
atento de TDAH, o los niños con ansiedad asociada. Pue-
de suceder que pasen desapercibidos en la clase, ya que 
“no molestan”. En estos supuestos suelen ser los padres 
los que describan mayor intensidad de síntomas y con 
mayor impacto que los profesores. 

El TDAH es uno de las enfermedades con mayor influen-
cia genética que se conocen, incluso más que el cáncer 
o la diabetes. La presencia de antecedentes familiares de 
TDAH es un signo de alerta. Para ello se debe preguntar 
por la existencia de otros niños de la familia diagnosticados, 
pero también se recomienda explorar síntomas sugestivos 
de TDAH en la infancia en los padres u otros familiares. 

Los principales signos de alerta para el diagnóstico de 
TDAH en niños de 6 a 12 años son: 

• Síntomas de inatención: en las tareas que les suponen 
un esfuerzo, como prestar atención en clase o estudiar 
en casa, se distraen con facilidad, aguantan poco rato 
realizando la misma actividad o pueden parecer ausen-
tes, como en su mundo. Por ejemplo:
-  En clase se giran al menor estímulo, se entretienen 

mirando a su alrededor, parece que no escuchan. 
-  En las tareas escolares cometen errores por no revisar 

los trabajos, por no fijarse bien en el signo matemático 
o cometen faltas de ortografía. 

-  En los exámenes confunden el enunciado de la pre-
gunta, o no les da tiempo a finalizar. 

-  En casa parece que no quieren cumplir órdenes, se 
les olvidan los recados o tareas de casa asignadas, 
pierden objetos personales, son desordenados, etc.

213

PEDIATRÍA 

PRÁCTICA

2012



Pediatría práctica AEP 2012 - 61 Congreso de la Asociación Española de Pediatría

• Síntomas de hiperactividad: en la edad escolar es fre-
cuente que correteen, trepen o salten, que cuando es-
tén sentados no paren de moverse en el asiento, que se 
levanten cuando no deben, por ejemplo: 
-  En clase: hablan con los compañeros, interrumpen al 

profesor, se levantan sin pedir permiso, son ruidosos, 
se mueven o se caen de la silla, etc.

-  En casa: a la hora de comer no paran de moverse, ti-
ran objetos, no aguantan mucho rato sentados, tienen 
más energía que los demás, se mueven “por mover-
se”, sin un objetivo, rompen la ropa, no cuidan sus 
cosas, etc.

• Síntomas de impulsividad: son impacientes, responden 
a las preguntas sin pensar, hablan en exceso, pueden 
parecer entrometidos. Se involucran en actividades sin 
pararse a pensar en las consecuencias. 

Además de los síntomas descritos, que son nucleares 
del TDAH, con frecuencia aparecen otros signos de aler-
ta. En caso de que se presenten los siguientes signos o 
síntomas, es recomendable explorar la presencia de un 
TDAH: 

• Fracaso escolar o al menos, rendimiento por debajo de 
su potencial.

• Dificultades en las relaciones con iguales y también con 
padres y profesores.

• Conducta negativista.
• Baja autoestima, síntomas ansiosos y depresivos.
• Mayor tendencia al abuso de tóxicos. En la etapa esco-

lar se debe prestar especial atención a la prevención 
tanto del consumo de tabaco y alcohol, como de sus-
tancias ilegales. 

Trastornos de ansiedad
La ansiedad es una reacción habitual y necesaria en la 
vida de cualquier niño o adulto. Se trata de un meca-
nismo de defensa sin el cual no habríamos sobrevivido. 
Los niños sufren “miedos normales”, que van cambiando 
según la edad. Los niños entre los 6 y los 12 años siguen 
teniendo miedo a los desconocidos, pero no lo expresan 
del mismo modo que un lactante o un niño preescolar. El 
miedo a separarse de sus padres, que suele ser máximo 
hacia los dos años, es habitual que persista en los prime-
ros años de la etapa escolar. El temor a que les ocurra 
algo a sus seres queridos, a los delincuentes, seres ima-
ginarios, accidentes, a los fenómenos naturales (tormen-
tas, terremotos, etc), a la oscuridad, o a los animales, 
se pueden considerar normales en esta etapa. A partir 
de los 4 años también comienza a aparecer el miedo a 
la muerte. Son temores típicos de esta edad 6-12 años: 
En la etapa preadolescente (10-12 años) los miedos des-
critos tienden a disminuir, y se van sustituyendo por las 
típicas preocupaciones sociales, como el ser popular en-
tre sus amigos, el miedo a hacer el ridículo o al fracaso 
escolar.

Sin embargo, la ansiedad se convierte en patológica cuan-
do dura demasiado, es muy intensa o aparece ante un 
estímulo inocuo, que la persona percibe como peligroso. 

Para establecer un diagnóstico de trastorno de ansiedad, 
los síntomas deben interferir en la vida del niño. Este im-
pacto se debe valorar en las diferentes áreas, por ejemplo: 
se observa que el niño sufre, llora a menudo, evita situa-
ciones, no se divierte, disminuye su rendimiento escolar, 
se aisla de sus compañeros, se afecta su autoestima, etc.

Para que un niño desarrolle un trastorno de ansiedad no 
es imprescindible que aparezca ningún fenómeno adver-
so ambiental. Sin embargo, existen algunas situaciones 
que pueden predisponer al niño a presentar síntomas de 
ansiedad, o también síntomas depresivos. La presencia 
de trastornos de ansiedad en la familia se debe explorar 
siempre, ya que la tendencia a desarrollarlos es heredita-
ria. Además, si el niño presenta otro trastorno psiquiátri-
co, como depresión o TDAH, puede hacerle más vulnera-
ble a presentar un trastorno de ansiedad. Las situaciones 
en las que se debe estar especialmente atento a los sig-
nos de alarma de los trastornos de ansiedad son: 

• Duelo por el fallecimiento de una persona cercana.
• Enfermedades que requieren hospitalizaciones fre-

cuentes.
• Adaptación a nuevos modelos de familias, separación 

de los padres.
•	Bullying o acoso escolar, o cualquier otro tipo de mal-

trato. 
• Fenómenos de inmigración, emigración e intercambio 

cultural.
• Cambio de etapa escolar.
• Nacimiento de un hermano...

Los signos de alerta de los trastornos de ansiedad varían 
mucho, y dependen de: la edad, el nivel de desarrollo y la 
capacidad para explicar sentimientos del niño:
• Emocionales: miedo, angustia, intranquilidad interna, 

pensamientos repetitivos, bloqueo (“quedarse en blan-
co”), indecisión.

• Físicos: dolor de cabeza, dolor abdominal, nauseas, vó-
mitos, diarrea, sensación de ahogo, mareo, taquicardia, 
sudoración excesiva, etc.

• Fenómenos regresivos como descontrol de esfínteres 
(cuando ya estaba controlado), lenguaje infantil, chu-
parse el dedo.

• Motores: agitación, inquietud, tocarse el pelo, morderse 
las uñas. 

• Afectivos: cambios de humor, irritabilidad, desobedien-
cia, oposicionismo, etc.

• Alteraciones del sueño: insomnio, pesadillas, desperta-
res durante la noche, etc.

• Conductuales: ira, agresividad, comportamiento negati-
vista o desafiante.

• Rituales (“manías”), escrúpulos excesivos.

Hay varios tipos de trastornos de ansiedad. Es frecuen-
te en las consultas que aparezcan síntomas variados de 
ansiedad, pero que no llegan a configurar ningún tipo 
concreto de trastorno de ansiedad. Las fobias y el tras-
torno de ansiedad por separación suelen comenzar en 
la infancia y son los más frecuentes en la edad escolar. 
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El trastorno obsesivo-compulsivo (TOC) suele comenzar 
también en esta etapa. 

Las fobias simples más habituales suceden con los mis-
mos estímulos que constituyen los miedos normales de 
los niños (oscuridad, animales, alturas, tormentas, etc). 
Los signos de alerta son: que la exposición al estímulo 
produzca una intensa angustia, que aparezca ansiedad 
anticipatoria cuando el niño sabe que se va a exponer y 
que desarrolle estrategias para evitarlos.

El trastorno de ansiedad por separación se caracteriza 
por un miedo desproporcionado y no acorde con la edad 
del niño a separarse de sus padres u otras figuras de ape-
go. Suele aparecer en momentos como: acudir al colegio, 
irse a la cama, cuando sus padres viajan, o si los niños 
tienen que dormir fuera de casa. La mayoría de los niños 
de 8 o 9 años tienen su primera oportunidad de acudir 
a campamentos u otras actividades que requieran per-
manecer varios días fuera de casa. Esta es una situación 
ideal para poder valorar la presencia de ansiedad por se-
paración. Actitudes como que el niño se muestre reacio a 
ir, o pida llamar a menudo a sus padres, suponen signos 
de alerta de este tipo de trastorno. Otros signos sugesti-
vos son: el miedo excesivo a los ladrones o secuestrado-
res, o la preocupación intensa por si les sucede algo malo 
a sus padres, como accidentes o enfermedades. 

El trastorno obsesivo-compulsivo o TOC consiste en la 
presencia de pensamientos obsesivos y conductas ritua-
lizadas. Las ideas, pensamientos, imágenes o impulsos 
irrumpen en la mente del paciente de forma repetitiva. 
No son simples preocupaciones, y generan mucha ansie-
dad. El niño a menudo intenta, sin éxito, resistirse a ellos. 
En la etapa escolar, si las siguientes obsesiones son muy 
frecuentes, se pueden considerar signos de alerta: 

• Suciedad. Pensamientos de ensuciarse e infectarse si 
tocan una superficie o un objeto. Por ejemplo, si tocan 
el suelo o una mesa con resto de comida.

• Miedo a dañarse y muerte. Por ejemplo, pensar que los 
padres pueden fallecer cuando el niño se queda sólo en 
casa.

• Simetría. Pensamientos sobre la necesidad de que to-
dos los objetos estén o y ordenados de manera simétri-
ca, o paralela.

Las compulsiones o rituales son comportamientos repetiti-
vos relacionados con las obsesiones. No son por si mismo 
placenteros, ni útiles. El niño reconoce este comportamien-
to como carente de sentido o de eficacia y realiza intentos 
repetidos para resistirse a ellos. Si se opone resistencia, la 
ansiedad empeora. Los signos de alerta que pueden suge-
rir compulsiones más frecuentes en la infancia son:

• Lavado. En relación con la obsesión de suciedad. Pue-
de llevar a erosiones en la piel. 

• Repetición y comprobación. Por ejemplo, después de 
un pensamiento obsesivo sobre la muerte de un herma-
no que duerme en la habitación contigua, la compul-

sión de repetición es el acudir a su habitación una y 
otra vez para asegurarse que se encuentra bien.

Trastornos depresivos
Al igual que en los trastornos de ansiedad, para que un 
niño desarrolle una depresión no es necesario que pro-
tagonice ningún acontecimiento vital adverso. Las situa-
ciones de riesgo descritas anteriormente para los trastor-
nos de ansiedad representan un factor de riesgo para los 
trastornos depresivos, pero en la mayoría de los casos no 
están presentes. Los factores que más influyen son los 
biológicos, entre los que destacan los genéticos. La pro-
babilidad de que un niño o un adolescente tenga depre-
sión se multiplica por cuatro cuando uno de sus padres la 
ha padecido. Por tanto, la presencia de un antecedente 
familiar es el primer signo de alerta. 

Los síntomas de depresión más frecuentes en niños en 
edad escolar son: 

- I rritabilidad, ira o rabietas. Es más frecuente que se 
muestren enfadados que tristes. 

- Tristeza: llanto frecuente, facies triste.
-  Ideas negativas: pueden aparecer sentimientos de in-

utilidad, minusvalía o desesperanza. Son frecuentes los 
comentarios autodespreciativos, la baja autoestima. 

-  Anhedonia o disminución de la capacidad de disfrute 
de las actividades que antes le gustaban. Con frecuen-
cia refieren que “se aburren” o que no se lo pasan “tan 
bien como antes”.

-  Cansancio o falta de energía. 
-  Aislamiento social: pasan más tiempo solos, no salen 

tanto con amigos, hablan menos en casa. 
-  Quejas somáticas frecuentes, sin que se encuentre una 

causa médica. Cuando se sospecha un episodio depre-
sivo es importante preguntar si el niño antes se quejaba 
a menudo de dolores, para comprobar que esto supon-
ga un cambio con respecto a su estado previo.

-  Disminución del rendimiento escolar o dificultades para 
concentrarse. 

-  Cambios en el apetito: con mayor frecuencia disminu-
ción, pero puede aparecer también un aumento.

-  Dificultades para dormir o sueño excesivo. Lo más fre-
cuente es el insomnio de conciliación, que se suele aso-
ciar a la rumiación de ideas negativas. 

-  Ideas de muerte o de suicidio. Aunque resulte desagra-
dable, siempre se debe explorar la presencia de estas 
ideas. Está demostrado que el hecho de preguntar no 
empeora el comportamiento suicida. Se debe animar a 
los padres también a preguntar por el tema, sugiriendo 
una actitud de apoyo, y no reprobatoria.

CONCLUSIONES 

En la edad escolar aparecen los primeros signos de los 
trastornos psiquiátricos más frecuentes en las consultas 
de Pediatría y psiquiatría infantil. Con el objetivo de de-
tectar de forma precoz estos trastornos, ante la sospecha, 
se debe realizar una entrevista a la familia o acompañan-
tes del paciente, y siempre explorar al niño. El TDAH, los 
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trastornos de ansiedad y los trastornos depresivos son los 
más habituales en este periodo de edad. 
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SIGNOS DE ALERTA EN EL ADOLESCENTE
Pedro Javier Rodríguez Hernández, Hospital 
Universitario Nuestra Señora de la Candelaria, Santa 
Cruz de Tenerife (Tenerife)

INTRODUCCIÓN

El pediatra juega un papel muy importante en la detección 
de los trastornos mentales que se desarrollan en la adoles-
cencia. Para una adecuada identificación es útil conocer 
los signos de alerta indicativos de la existencia de un pro-
blema psicológico o psiquiátrico. Los datos generales que 
presenta la Organización Mundial de la Salud indican que 
entre los 12 y los 18 años comienzan los trastornos de 
conducta (aunque pueden desarrollarse desde mucho an-
tes), problemas del estado de ánimo y ansiedad, consumo 
de drogas y, entre los 15 y los 18 años, las psicosis. Los 
signos de alerta ayudan a realizar una detección precoz 
de estos trastornos y una intervención terapéutica tempra-
na1. Existe un consenso internacional que indica que 1 de 
cada 5 adolescentes ha padecido o padece algún tipo de 
problema relacionado con la salud mental. Además, dicha 
estimación se ha realizado en diferentes países y culturas2.

Para el proceso de detección precoz es importante conocer 
cuáles son los signos de alerta de trastornos mentales más 
importantes en la adolescencia, tanto los que comienzan 
de forma habitual en ella como los que se desarrollan en la 
infancia y sufren cambios en la sintomatología al sobrepasar 
los 12-14 años. Los problemas más importantes de salud 
mental en adolescentes, de mayor a menor frecuencia, son: 
Trastornos de ansiedad y depresión, problemas de compor-
tamiento y trastorno por déficit de atención e hiperactividad. 
Mucho menos frecuentes pero también importantes en la 
adolescencia son las psicosis, el abuso de sustancias y los 
trastornos del comportamiento alimentario3. 

Algunas investigaciones han incidido sobre los síntomas 
subclínicos (que pueden considerarse también signos de 
alerta), como factores predictores del desarrollo de tras-
tornos mentales y de importancia en la detección precoz. 
Así, por ejemplo, la disforia y las quejas somáticas son los 
dos indicadores principales de la sintomatología depresi-
va no clínica4. Su adecuado control y seguimiento puede 
ser fundamental, especialmente debido a que el suicidio 
es la principal causa de muerte en los adolescentes des-
pués de los accidentes y a que una de las principales 
causas de suicidio es la depresión.

Otra de las características importantes de la salud men-
tal del adolescente es la frecuente presentación en for-
ma de quejas somáticas. Entre ellas, son habituales los 
síntomas vasculares ( las taquicardias, la sensación de 
escuchar los propios latidos o el miedo a que el corazón 
se pare) y los respiratorios ( sensación de ahogo o de 
necesitar más aire). Además pueden referir cefaleas, ab-
dominalgias, sintomatología vegetativa como sudoración, 
temblor, náuseas y problemas en el sueño entre los que 
destacan las pesadillas, y los diferentes tipos de insomnio 
(sobre todo de conciliación y de despertar intermedio).

En el presente taller se presentan los signos presentes en 
la adolescencia que pueden constituir indicadores del de-
sarrollo de un trastorno mental. La propuesta instruccional 
del taller se realiza en tres apartados. En primer lugar se 
enumeran los signos de alerta específicos para la adoles-
cencia. También se deben considerar signos de alerta los 
factores de vulnerabilidad y determinados indicadores que 
aparecen en la entrevista con la familia. En segundo lugar 
se mencionan los factores de vulnerabilidad, circunstan-
cias o variables para tener en cuenta ya que incrementan 
la incidencia de enfermedades mentales. En tercer lugar 
se describen los indicadores de la entrevista. Esos indica-
dores permiten detectar los signos que se asocian con más 
frecuencia a las alteraciones conductuales o emocionales. 

SIGNOS DE ALERTA

Se han definido signos de alerta psicopatológica para el 
adolescentes que comprenden los siguientes apartados5:

1.  Factores dependientes de los padres específicos para 
la adolescencia: Padres con importantes problemas de 
tolerancia por las crisis de la adolescencia, padres que 
no aceptan la autonomía progresiva de sus hijos, padres 
que necesitan separarse del niño o que le hacen una 
demanda excesiva de autonomía, padres que niegan 
radicalmente los conflictos con el hijo, choques relacio-
nales destructivos o con violencia reiterados entre un 
progenitor y el hijo o funciones parentales sustituidas. 

2.  Circunstancias socioeconómicas adversas de la fami-
lia: Familias aisladas socialmente, cambios de residen-
cia repetidos, paro sin subsidio de varios miembros de 
la familia. También influyen las variables culturales.

3.  Problemas con la justicia: Adolescentes con protec-
ción judicial, problemas con la justicia repetitivos o so-
metidos a medidas judiciales.
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4.  Trastornos de la conducta: Agresividad en grupo o aislada.
5.  Trastornos de la alimentación: Anorexia, bulimia, die-

tas restrictivas y ritualizadas, obsesión por adelgazar.
6.  Trastornos por ansiedad: Presencia de fobias, obsesio-

nes y compulsiones, crisis de angustia.
7.  Manifestaciones somáticas de trastornos emocionales: 

Existencia de quejas sobre dolor de cabeza, cefaleas, 
abdominalgias, nauseas y vómitos, alteraciones en el 
control de los esfínteres.

8.  Otros cuadros psiquiátricos definidos: Depresión, ideas 
de suicidio, drogodependencia y/o abusos de drogas, 
presencia de alucinaciones/delirios.

Ninguna de estas características, ni otras recogidas en 
otros estudios, son, por sí mismas, predictoras del de-
sarrollo presente o futuro de un trastorno mental, pues 
afortunadamente también existen factores personales y 
sociales que pueden hacer que la evolución del adoles-
cente sea favorable. Ciertamente, la acumulación de fac-
tores de riesgo incrementa la probabilidad de provocar 
trastornos mentales en los mismos.

FACTORES DE VULNERABILIDAD

Se han realizado diferentes estudios para detectar facto-
res de vulnerabilidad en la adolescencia. Radke-Yarrow y 
Brown6 publicaron en 1993 los resultados de un seguimien-
to de 13 años de 26 adolescentes estableciendo 7 caracte-
rísticas personales y familiares que indicaban mayor proba-
bilidad de padecer enfermedad mental: Cociente intelectual 
menor de 100, fracaso escolar o problemas académicos, 
problemas conductuales en el ámbito escolar, malas o es-
casas relaciones sociales con compañeros, no existencia de 
un adulto de referencia y apoyo, rechazo o poca valoración 
por parte de la familia y aparición de estrategias de afronta-
miento disruptivas ante las dificultades diarias.

Otros autores han propuesto multitud de factores de vul-
nerabilidad para desarrollar un trastorno mental en la 
adolescencia. Los más importantes son los siguientes:

1.  Circunstancias de la concepción, embarazo y perina-
tales: Embarazo en la adolescencia, hijos no desea-
dos, hijos concebidos en violaciones, muerte de her-
manos o familiares directos en el embarazo, embarazo 
de riesgo médico, enfermedades graves de la madre 
o el feto, conductas y situaciones de riesgo prenatal 
como el consumo de drogas y los problemas laborales 
y ambientales durante el embarazo, partos distócicos, 
prematuridad, sufrimiento fetal, enfermedades congé-
nitas y malformaciones. 

2.  Características de la familia: Padres muy jóvenes o 
muy mayores, conflictos graves y crónicos de pareja, 
familias monoparentales, enfermedades crónicas, in-
validantes o graves en varios miembros de la familia, 
padres con déficit sensoriales, presencia de trastornos 
psiquiátricos severos entre los que cabe destacar los 
trastornos delirantes y la esquizofrenia, trastornos de-
presivos mayores, intentos de suicidio, trastornos gra-
ves de personalidad y abuso de drogas. También es 

importante la existencia de malos tratos y la falta de 
contacto afectivo y lúdico.

3.  Situaciones traumáticas puntuales: Tales como muerte 
de uno de los padres o un hermano, separación de los 
padres, nacimiento de hermanos, hospitalización pro-
longada, cambios escolares importantes o ausencias 
prolongadas de uno o de los dos progenitores.

4.  Enfermedades crónicas: Asma, obesidad, epilepsia, 
diabetes, neoplasias, sida. Déficit sensoriales y secue-
las de enfermedades del sistema nervioso. Enferme-
dades metabólicas que originan déficit o importante 
ansiedad en los padres. 

INDICADORES DE LA ENTREVISTA CLÍNICA

 La entrevista clínica en si misma puede suponer una 
herramienta importante en la identificación de los signos 
de alerta psicopatológica y en la posterior confirmación 
de la sospecha clínica. Como regla general, podremos 
preguntar sobre los síntomas del adolescente a través del 
siguiente esquema: 

1.   Signos de alerta sobre el estado depresivo: ¿Cómo has 
estado de ánimo en las últimas semanas?. ¿Te has en-
contrado decaído, triste o irritable?. ¿Te ha notado con 
poco ánimo, desmotivado o con problemas de sueño?. 
Tenemos que tener en cuenta que en la adolescencia, 
los problemas relacionados con la esfera depresiva se 
pueden presentar en forma de trastornos de conducta 
y/o irritabilidad, disminución en el rendimiento escolar 
o problemas del sueño entre otros.

2.   Signos de alerta del episodio maníaco: ¿Te has encon-
trado “demasiado bien” o eufórico últimamente?. ¿Te 
has visto irritable, expansivo o con una velocidad de 
expresión acelerada?. Conviene tener en cuenta que el 
trastorno maníaco en la adolescencia es poco frecuen-
te, por lo que tenemos que realizar un cuidadoso diag-
nóstico diferencial con otros problemas, como por 
ejemplo toxicomanías o enfermedades neurológicas. 

3.   Signos de alerta de episodio psicótico: Procedemos a 
indagar la presencia de alteraciones en la percepción 
y en el pensamiento. Quizás, lo más característico de 
la psicosis en la adolescencia (por ejemplo de la esqui-
zofrenia), es la presencia trastornos de la percepción 
en forma de alucinaciones, fundamentalmente de tipo 
auditivo. En un número importante de casos, al adoles-
cente le da vergüenza expresar que oye voces, o no las 
refiere por miedo a que los demás crean que “está 
loco”, o simplemente no lo dice porque nadie se lo ha 
preguntado, y en su mundo interno cree que es algo 
normal y que a todo el mundo le ocurre. Es útil indagar 
a los familiares sobre posibles conversaciones sin in-
terlocutor (habla solitaria). Las alteraciones en el pen-
samiento, como por ejemplo los delirios (sentirse es-
piado o con la voluntad controlada) son mucho menos 
frecuentes, y su aparición obliga a una adecuada valo-
ración neurológica y a descartar consumo de tóxicos.

4.   Signos de alerta de trastornos del desarrollo: Aunque 
el autismo típico se debe diagnosticar en los primeros 
años de vida, algunas formas de trastornos del desa-
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rrollo como el Síndrome de Asperger puede permane-
cer sin diagnóstico hasta la adolescencia, especialmen-
te en chicas o si existe un buen desempeño académi-
co. A la hora de valorar la presencia de problemas de la 
esfera del desarrollo, debemos indagar la presencia de 
dificultades en el área de la socialización. ¿Te cuesta 
hacer nuevos amigos y relacionarte con los demás?, 
¿presentas dificultades para mantener relaciones socia-
les?, ¿te encuentras demasiado aislado?. También hay 
que indagar la presencia de dificultad en el procesa-
miento de la información proveniente de las personas 
de su entorno. ¿Comprende bien las ironías o las metá-
foras y frases con doble intención que le expresan los 
demás?, ¿se enfada porque no comprende las bromas 
de los compañeros?. Por último, también hay que inda-
gar sobre las dificultades en las distintas áreas del len-
guaje (expresivo, comprensivo, etc.). 

5.   Signos de alerta de la esfera ansiosa: Para investigar 
sobre el trastorno de ansiedad generalizada (estado de 
ansiedad excesiva que se mantiene a lo largo del tiem-
po), se pueden realizar cuestiones como: ¿Te has nota-
do nervioso o preocupado en los últimos días?, ¿estás 
preocupado continuamente por diferentes aspectos?, 
¿te definiría como una persona miedosa o nerviosa?. 
Para indagar sobre los trastornos de pánico, se puede 
preguntar sobre la presencia de ataques de ansiedad, 
miedo a morir o a perder el control. Para explorar la 
presencia de agorafobia, la pregunta puede ser: ¿Pre-
sentas miedo excesivo en los espacios abiertos, en cines 
o rehuyes acudir a los centros comerciales?. Para la fo-
bia social, puede ser: ¿Presentas excesiva preocupación 
hacia el ridículo o a la realización de alguna actividad 
delante de otros?. Esta última cuestión se refiere no sólo 
a hablar en público, que suele ser lo que primero nos 
viene a la cabeza, sino también a realizar otras activida-
des como correr, etc. Para las fobias específicas (miedo 
excesivo a algo concreto), interrogamos sobre el miedo 
a los animales (arañas, perros…), acontecimientos de-
terminados (tormentas…), etc. Por último, el trastorno 
dismórfico corporal (sensación de un defecto corporal 
imaginario), se explora mediante la pregunta de la exis-
tencia de algo raro o extraño en su cuerpo. 

6.   Signos de alerta de trastorno obsesivo-compulsivo: 
Aunque corresponde a un problema neurótico, se ha 
separado del apartado anterior debido a que su diag-
nóstico en edades infanto-juveniles es complejo, sien-
do denominado como la “enfermedad silente” por al-
gunos autores. Las preguntas sobre la presencia de 
obsesiones en el adolescente pueden ser: ¿Presentas 
pensamientos raros, repetitivos o desagradables?, ¿es-
tos pensamientos te causan preocupación, malestar o 
no los puedes eliminar de tu pensamiento?. ¿Hay cosas 
que tienes que hacer o si no te pones nervioso?. En la 
adolescencia, las ideas obsesivas más frecuentes son 
de infección y de suciedad. En cuanto a las compulsio-
nes, podemos preguntar sobre los comportamientos 
repetitivos y constantes, tales como el lavado continuo 
de manos, la limpieza excesiva, etc. 

7.   Signos de alerta de trastornos del comportamiento ali-
mentario: En la anorexia, pueden ser útiles las siguien-

tes preguntas: ¿Piensas que estás demasiado delgada/
gruesa?, ¿te han dicho alguna vez que estás muy del-
gada?. En cuanto a la bulimia, se puede preguntar: 
¿Alguna vez has comido mucho en poco tiempo, en 
forma de “atracón”?. Otras áreas a explorar si existen 
indicios: ¿alguna vez te provocas el vómito? .Si te pare-
ce que has comido demasiado, lo compensas hacien-
do ejercicio físico o saltándote comidas?

8.   Signos de alerta de toxicomanías: Aunque cada tipo de 
droga puede presentar signos propios, las señales de 
alerta más importantes por las que preguntar son: Dis-
minución del rendimiento escolar, con faltas en el co-
legio. Cambio en la manera de vestir y hablar. Cambios 
de conducta (irritabilidad, rechazo a compartir activi-
dades familiares), necesidad de dinero llegando a rea-
lizar robos en casa, cambio en horarios, actividades, 
sueño o alimentación. Señales de quemaduras en la 
ropa o restos de hierba en los bolsillos. El enrojeci-
miento ocular es significativo en el caso del cannabis. 

En la práctica resulta difícil discernir cuales de los síntomas 
identificados a través de una entrevista representan cla-
ros signos de alarma de padecimientos psíquicos. Incluso 
las manifestaciones conductuales o los desbordamientos 
emocionales, por muy aparatosos que sean, pueden ser 
simplemente expresión de la turbulencia y la labilidad 
afectiva de una adolescencia “normal”, pero es necesario 
realizar un seguimiento de la evolución de esas señales.

CONCLUSIONES

Es necesario tener en cuenta los signos de alerta psico-
patológica de un adolescente para anticipar posibles tras-
tornos emocionales y del comportamiento. La historia vi-
tal y los posibles elementos generadores de estrés deben 
indicar y dirigir la entrevista clínica y definir los primeros 
instrumentos de evaluación psicopatológica. Conocer los 
trastornos más frecuentes en la adolescencia, así como 
sus características clínicas y la exploración psicopatoló-
gica más adecuada para cada enfermedad permite com-
pletar una adecuada aproximación a un posible trastorno 
mental en el adolescente.
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JUEVES 31 DE MAYO, 16:30-18:30 h.
SEMINARIO 6-7

DEFINICIÓN DE VENDAJE FUNCIONAL

Es un tipo de inmovilización parcial, que se caracteriza por 
permitir una cierta movilidad funcional frente a las inmo-
vilizaciones totales. Tiene la ventaja de evitar los efectos 
secundarios que las inmovilizaciones totales conllevan.

INDICACIONES

• Esguinces de primer y segundo grado.
• Tendinitis y tenosinovitis.
• Distensión muscular.
• Rotura fibrilar parcial.

La ventaja de los vendajes funcionales es una rápida 
vuelta a la actividad habitual, mayor movilidad en la re-
cuperación de la lesión, menor atrofia muscular, y sobre 
todo mejora de la calidad de vida del paciente.

Sus propiedades más destacables son la capacidad de 
sustituir la acción fisiológica de la articulación, permite 
aumentar la capacidad de sensación superficial a nivel 
cutáneo, permite un aumento del tono muscular y refuer-
za la sensación de confianza y seguridad.

CONTRAINDICACIONES

• Absolutas: 
- Lesiones sin diagnosticar.
- Fracturas.
- Rotura completa capsulo-ligamentosa.
- Rotura completa músculo-tendinosa.
- Inflamaciones en procesos reumáticos.
- Heridas importantes.
- Grandes quemaduras.

• Relativas:
- Procesos alérgicos graves en la piel.
- Problemas venosos graves.
- Problemas linfáticos graves.
- Trastornos neurosensitivos.

TIPOS DE VENDAJE E INDICACIONES

• Elástico:
- Se utilizan vendas elásticas adhesivas y cohesivas.
- Lesiones amplias o agudas con edema.
- Útil en personas con insuficiencia venosa periférica.

• Inelástica (tape):
- preventivo.
- terapéutico (lesiones sin edema).

• Mixta:
-  Venda elastica adhesiva base + tiras inelasticas en-

cima.
-  Tiras inelasticas base + Venda elastica adhesiva en-

cima.
-  Combinación de tiras con materiales elásticos e 

inelásticos.

Tipos de tiras
• Activas, funcionales o “estribos”:

- Estabilizan la zona afecta (mecánica).
- Suelen seguir la dirección de la estructura lesionada.
- Han de sobreponerse al menos 1/3 parte.

• De anclaje:
-  Delimitan el vendaje y soportan la tracción de los es-

tribos.
-  Sobre los vientre musculares ha de emplearse mate-

rial elástico y adhesivo.
• De fijación:

- En la técnica elástica.
- Fijan los estribos sobre los anclajes.
- Estabilizan el vendaje.

• De cierre o “encofrado”:
- Coaptan las distintas capas entre sí.
- Puede ser parcial o completo.
- Continuo o tira a tira (ya sean elásticas o inelásticas).

UTILIDAD Y APLICACIONES DEL VENDAJE FUNCIONAL

•  Vendaje funcional preventivo: es útil en lesiones cróni-
cas o recidivantes, permitiendo una movilidad funcio-
nal óptima y asegurando que la articulación esté esta-
bilizada.
El objetivo de estos vendajes es evitar posiciones o mo-
vimientos extremos que puedan dañar los tejidos debi-
litados.
No es conveniente abusar de los vendajes preventivos. 
Es mejor realizar un buen trabajo de fortalecimiento 
y acondicionamiento de los tejidos debilitados, y que 
sean estos los que den estabilidad a la articulación.

•  Vendaje funcional terapéutico: permite situar los tejidos 
lesionados en posición de acortamiento, disminuyendo 
la tensión sobre estos tejidos y sirviendo asi de refuerzo 
para éstos. De esta forma se favorece el proceso de 
cicatrización y se evitan los efectos secundarios de las 
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inmovilizaciones totales en las lesiones de carácter leve 
o moderado. 

•  Vendaje Post inmovilización rígida: se utilizan tras una 
patología con inmovilización rígida ó tras una cirugía.

ELEMENTOS BÁSICOS

• Almohadillado:
-  Planchas de espuma termocomprimida (Leucotape® 

Foam).
-  Venda de almohadillado (soffban®).
-  Se utilizan para:

•  Protección de zonas de riesgo y prominencias óseas.
•  Aplicacion de ungüentos y pomadas.

• PRE-Vendajes:
-  Venda de espuma de poliuretano (tensoban®).
-  Venda de gasa elastica cohesiva (tensoplus® lite).
-  Venda de gasa adhesiva hipoalergica (Hypafix®/Fixo-

mull®).
•  Vendas elásticas: No se han de colocar las tipo “crepé” 

ya que no producen el efecto estabilizador y de soporte 
que requiere esta tecnica de vendaje:
-  Adhesivas (tensoplast®/Elastoplast®).
-  Cohesivas (rapidex®/Co-Plus® LF).

• Vendas inelásticas “tape”:
-  Leukotape®/Strappal®).
-  Propiedades:

•  Estabilidad.
•  El adhesivo no ha de dejar restos en la piel.
•  Resistencia a la traccion.
•  Facilidad de rasgado manual (no precise tijeras).
•  Fuerza adhesiva inmediata y permanente.

• Materiales complementarios:
-  Spray adhesivo hipoalérgico (Tensospray®):

•  Mejora la adherencia del vendaje, sobre todo en zo-
nas de transpiración (palma de la mano).

•  Útil para fijar los elementos almohadillados a la piel.
-  Solución liquida para la retirada (Leukotaper® Remover):

•  Sin depilar ni irritar la piel.

TÉCNICA

Pasos a seguir
1.  Inspección.
2.  Identificación de funciones.

3.  Postura del especialista.
4.  Posición (antiálgica).
5.  Selección del material.
6.  Limpieza.
7.  Aplicación.
8.  Comprobación.
9.  Retirada.

Algunos ejemplos (realización del vendaje elástico del es-
guince de tobillo, del esguince de rodilla, de muñeca y 
tendinitis del primer dedo de la mano. Se adjunta fotos y 
vídeo en la presentación).

La eficacia del vendaje funcional va a depender del 
material utilizado, de la firmeza de los vendajes (debe 
conseguirse con el menor número de arrollamientos), 
de una buena protección de la piel y los relieves ana-
tómicos evitando pliegues y arrugas, sobre todo en las 
zonas plantares, y de anclajes sin excesiva tensión. Hay 
que recordar que un vendaje mal aplicado puede agra-
var la lesión.

Complicaciones más frecuentes
• Dermatológicas:

-  Derivadas del rechazo a los adhesivos (para evitarlo 
se debe utilizar sprays adhesivos y pre-vendajes).

• Neurovasculares:
-  Por aplicación inadecuada de las vendas (para preve-

nirlo se debe utilizar los materiales de almohadillado).

Consejos para el paciente con vendaje funcional
•  Debe de realizar las actividades normales de la vida 

diaria (el movimiento acelera la curación).
• En lesiones de MMII caminar con calzado plano.
• El vendaje debe estar ajustado.
• No deben de tenerse molestias adicionales.
• Acudir a revisión si:

- Aumento del dolor.
-  Inflamación acentuada, hormigueo o cambio de colo-

ración distal.
- Escozor.
- Vendaje aflojado.

•  De forma genérica se retirara, si no hay problemas en 1 
semana.
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2.  Diarrea secretora: se produce por una secreción acti-
va de agua y electrolitos que supera la capacidad de 
absorción intestinal. La secreción activa se produce 
como resultado de la activación de la adenil ciclasa 
por diferentes causas, lo que lleva a un incremento 
del AMPc intracelular. Las causas principales de este 
tipo de diarreas son vibrio cholerae, escherichia coli 
enterotoxigénico, péptido intestinal vasoactivo (VIP), 
prostaglandinas y ácidos biliares desconjugados.

3.  Alteraciones de la motilidad intestinal: la diarrea se 
produce por tránsito intestinal rápido (la diarrea cró-
nica inespecífica es el mejor ejemplo) o lento (se pro-
duce diarrea por sobrecrecimiento bacteriano o pseu-
dodiarrea por rebosamiento en la impactación fecal).

4.  Procesos inflamatorios del intestino: ya sea por meca-
nismo infeccioso o inmunológico, la inflamación lleva 
a una afectación directa de la mucosa intestinal que 
produce diarrea (la enfermedad intestinal inflamatoria 
es el prototipo). 

CUADROS CLÍNICOS CAUSANTES DE DIARREA CRÓNICA

En la tabla 1 se enumeran las causas de diarrea cró-
nica en la infancia (1). Estas causas se distribuyen de 
forma diferente según se trate de países en desarrollo 
o desarrollados. En los primeros la mayoría de los casos 
representan diarreas postinfecciosas que se prolongan 
en el tiempo bajo el influjo de factores tales como la des-
nutrición preexistente, la deficiencia de micronutrientes, 
la inmunodeficiencia y el tratamiento inapropiado de los 
episodios diarreicos agudos. En los países desarrollados 
predominan los trastornos de base genética (4). En la ta-
bla 2 se presentan las bases moleculares de las principa-
les formas de diarrea (5).

Cuando ante un niño afecto de diarrea crónica, tratamos 
de diagnosticar la causa de su enfermedad, hemos de 
tener en cuenta la edad, pues como puede verse en la 
tabla 3, la etiología del proceso varía en función de la mis-
ma (6). A continuación, se presentan los datos más rele-
vantes de las etiologías más frecuentes en nuestro medio, 
sin considerar su diagnóstico ni su tratamiento que serán 
expuestos en otras ponencias de esta mesa redonda. 

En nuestro medio, la mayoría de las diarreas de etiolo-
gía infecciosa, ya sea por virus, bacterias o protozoos, son 
autolimitadas y ya se ha comentado como en los países 
en desarrollo la mayoría de las diarreas prolongadas son 
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VIERNES 1 DE JUNIO, 9:30 - 11:00 h. 
SALA GARCÍA LORCA

CUADROS CLÍNICOS
Julio Romero González
Hospital Universitario Virgen de las Nieves, Granada

DEFINICIÓN

De una forma eminentemente clínica, la diarrea se defi-
ne como la emisión de heces de consistencia disminuida 
(líquidas o muy blandas) y volumen aumentado (supe-
rior a 10 g/kg/día en lactantes o 200 g/m2 de superficie 
corporal/día en niños más mayores) con aumento de la 
frecuencia de las deposiciones (al menos tres veces al 
día) (1,2). La mayoría de los autores coinciden en que la 
diarrea crónica es aquella de duración superior a dos se-
manas (1,2) y, aunque algunos distinguen entre diarrea 
crónica, cuyo comienzo es gradual, y diarrea persistente, 
que comienza de forma aguda y se prolonga en el tiem-
po, en la práctica clínica diaria es difícil y problemático 
distinguir estas dos entidades, por lo que en ésta revisión 
se considerarán dos términos sinónimos.

EPIDEMIOLOGÍA

La diarrea crónica no es un problema infrecuente ya que 
en el mundo ocurre en el 3-5% de los niños, afectando 
más a los varones (razón sexual de 1,2 a 2,6 varones por 
cada mujer) en el grupo de los menores de 2 años (3). En 
los países en desarrollo la diarrea crónica es mucho más 
frecuente que en los desarrollados, y además las tasas 
de mortalidad son dramáticamente más altas, de forma 
que la mayoría de los fallecimientos asociados a diarrea 
crónica se producen en países en desarrollo (3).

FISIOPATOLOGÍA

Desde esta perspectiva podemos distinguir cuatro tipos 
básicos de diarrea crónica, aunque conviene no olvidar 
que en la mayoría de los casos se produce una combina-
ción de varios de estos mecanismos (1): 

1.  Diarrea osmótica: debida a la presencia en la luz in-
testinal de solutos no absorbidos osmóticamente ac-
tivos que arrastran líquidos hacia la luz. El prototipo 
de estas diarreas es la que se produce en los cuadros 
de malabsorción de azúcares, pero cualquier proceso 
que ocasione una reducción de la superficie de absor-
ción o un aumento del tránsito intestinal puede produ-
cir diarrea osmótica.

MESA REDONDA

DIARREA CRÓNICA

Moderador: Honorio Armas Ramos. Hospital Universitario de Canarias, La Laguna, Santa Cruz de Tenerife (Tenerife)



Sesiones científicas oficiales AEP 2012 - 61 Congreso de la Asociación Española de Pediatría

postinfecciosas. La infestación por Giardia lamblia es una 
parasitación muy frecuente, sobre todo en los primeros 
años de vida en niños que acuden a guarderías (6). Aun-
que puede afectar a niños sanos, es más frecuente en 
afectos de déficit de Ig A o de otras inmunodeficiencias. 
Aunque generalmente se trata de una parasitación asin-
tomática, en casi la mitad de los casos cursa en forma de 
diarrea crónica, incluso con heces abundantes, fétidas y 
de aspecto grasiento planteándose el diagnóstico diferen-
cial con diarreas crónicas que cursan con malabsorción. 
Su persistencia puede llegar a ocasionar pérdida de peso 
(2,6). El síndrome postenteritis es una diarrea prolongada 
que ocurre después de una diarrea aguda infecciosa, pu-
diendo estar implicados tres mecanismos: persistencia de 
la infección entérica, múltiples infecciones consecutivas o 
daño de la mucosa intestinal que produce una intolerancia 
secundaria a los hidratos de carbono, una sensibilización a 
proteínas de leche de vaca y a veces un sobrecrecimiento 
bacteriano y finalmente malnutrición (1,6). Afecta princi-
palmente a menores de 18 meses de edad, y se conside-
ran factores de riesgo la ausencia de lactancia materna, 
la pobreza, la malnutrición y la inmunodeficiencia (1,6). 
En relación con la etiología infecciosa podemos considerar 
también el síndrome de sobrecrecimiento bacteriano que 
consiste en una proliferación bacteriana anómala en el 
intestino delgado, casi siempre en relación a factores pre-
disponentes como anomalías anatómicas, enfermedad de 
Crohn, trastornos de motilidad, insuficiencia pancreática 
exocrina, etc. Se producen metabolitos tóxicos que lesio-
nan el enterocito, dando lugar a malabsorción (1).

La intolerancia a los hidratos de carbono es un síndrome 
clínico causado por fallos en la digestión y/o absorción de 
los hidratos de carbono que dan lugar a la presencia en 
la luz intestinal de azúcares intactos con efecto osmóti-
co, que son hidrolizados por las bacterias del colon dan-
do lugar a ácidos orgánicos de cadena corta y grandes 
cantidades de hidrógeno (6). Clínicamente se caracteriza 
por la asociación de diarrea con deposiciones líquidas, 
ácidas y explosivas, junto con distensión y dolor abdomi-
nal, flatulencia y eritema del área del pañal (1). La forma 
clínica más común en nuestro medio es la intolerancia 
transitoria a la lactosa (1,6) que puede ser secundaria 
a cualquier proceso que lesione el enterocito (gastroen-
teritis enteroinvasivas, enfermedad celiaca, enteropatía 
sensible a proteínas de leche de vaca, etc.). También es 
frecuente en nuestro medio la intolerancia ontogénica 
a la lactosa o hipolactasia del adulto (a los pocos años 
del nacimiento la actividad de lactasa comienza a dis-
minuir de forma genéticamente determinada y de forma 
más acusada en algunas razas y áreas geográficas) (1, 
6). Otras formas clínicas poco frecuentes son la malab-
sorción de glucosa-galactosa que da lugar a un cuadro 
clínico de inicio en el período neonatal, y el déficit de 
sacarasa-isomaltasa cuya clínica se inicia típicamente al 
introducir alimentos o fórmulas que contienen sacarosa. 

Dentro del grupo de las reacciones adversas a los alimen-
tos, la diarrea crónica suele ser un síntoma guía en las 
intolerancias por mecanismo inmunológico no mediadas 

por Ig E, siendo la proteína de la leche de vaca el alimento 
implicado en la mayoría de las ocasiones incluso en lac-
tantes con lactancia materna exclusiva (1). La enfermedad 
celiaca es otra reacción adversa a los alimentos de base 
inmunológica no mediada por Ig E, que consiste en una 
intolerancia permanente a las proteínas del gluten en in-
dividuos genéticamente predispuestos (HLA-DQ2 y HLA-
DQ8). La forma clínica clásica consiste en una diarrea 
crónica de presentación a los 3-9 meses después de la 
introducción del gluten en la alimentación, junto con un 
cuadro malabsortivo que lleva a un enlentecimiento de la 
curva pondero-estatural (1,2). La enfermedad intestinal eo-
sinofílica primaria, constituye un amplio espectro de tras-
tornos gastrointestinales caracterizados por inflamación 
con abundantes eosinófilos, sin evidencia de causas cono-
cidas de eosinofilia, como infestación parasitaria, reacción 
a medicamentos o neoplasia (7). La enfermedad puede 
afectar a cualquier segmento del tracto gastrointestinal, 
desde el esófago hasta el recto, dando lugar a las distintas 
formas clínicas: esofagitis eosinofílica, gastritis eosinofílica, 
gastroenteritis eosinofílica y colitis eosinofílica. Dentro de 
cada segmento afectado, pueden distinguirse tres formas 
clínicas, según la capa de la pared intestinal más exten-
samente infiltrada por eosinófilos: formas predominan-
temente mucosas, formas con predomino de afectación 
de la muscularis mucosae y la lamina propria y formas 
predominantemente serosas (7). En ocasiones pero no 
siempre se asocian con un antígeno dietético identifica-
ble, aproximadamente la mitad de los pacientes presentan 
enfermedades alérgicas (asma, alergia a alimentos, ecze-
ma o rinitis). Las gastroenteritis eosinofílicas y las colitis 
eosinofílicas predominantemente mucosas son las que 
pueden manifestarse clínicamente en forma de diarrea 
crónica, pudiendo asociar otra sintomatología como dolor 
abdominal, náuseas, vómitos y fallo del crecimiento. El 
50% de los pacientes presentan eosinofilia en sangre peri-
férica, algunos tienen niveles elevados de Ig E sérica, pero 
son menos del 50 % los que presentan Ig E específica 
frente a alimentos (7). El dato definitorio de la enfermedad 
es el hallazgo en biopsias de esófago, estómago, intestino 
delgado y/o colon de marcada infiltración eosinofílica (7).

La enfermedad intestinal inflamatoria crónica es una infla-
mación crónica del intestino que engloba tres entidades: 
enfermedad de Crohn, colitis ulcerosa y colitis indetermi-
nada. La colitis ulcerosa y la enfermedad de Crohn de lo-
calización cólica cursan con diarrea mucosanguinolenta, 
mientras que en la enfermedad de Crohn de localización 
en intestino delgado predominan síntomas más genera-
les con mayor afectación del estado general y pérdida de 
peso (1,8). El curso clínico alterna brotes de actividad 
y períodos de remisión y, además de la sintomatología 
digestiva, en ocasiones asocian síntomas extradigestivos. 

Los niños con enteropatía autoinmune comienzan con 
síntomas en el primer año de vida, generalmente entre 
los 2 y los 4 meses aunque se han documentado ca-
sos de comienzo en la adolescencia y en la edad adulta. 
La clínica es de diarrea crónica, acuosa e incoercible, a 
menudo asociando síntomas de afectación cólica, tales 
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como tenesmo, hematoquecia y moco en las deposicio-
nes. No es raro que presenten otros procesos autoin-
munes coincidentes o de aparición más tardía (diabetes 
mellitus tipo 1, tiroiditis autoinmune, anemia hemolítica 
autoinmune y procesos cutáneos) (9). La causa subya-
cente más específica y bien documentada de enteropa-
tía autoinmune es el síndrome IPEX (asociación de dis-
regulación inmunitaria, poliendocrinopatía y enteropatía 
ligada al cromosoma X). Como puede verse en la tabla 
2, la causa de la enfermedad reside en mutaciones del 
gen FOXP3, localizado en la región pericentromérica del 
cromosoma X (Xp11.23-q13.3). Los niños afectados pre-
sentan diarrea prolongada de gran volumen, los procesos 
autoinmunes comentados más arriba y con frecuencia 
diversas lesiones cutáneas como dermatitis ictiosiforme, 
dermatitis atópica, psoriasis y alopecia universal (9). 

La diarrea crónica inespecífica es la primera causa de 
diarrea crónica en los niños de 1 a 3 años de edad en 
nuestro medio (1). Su base etiopatogénica es el transito 
intestinal acelerado, aunque también se ha implicado el 
exceso de sales biliares en las heces y el aumento de 
prostaglandinas. Como factor agravante se encuentra en 
muchos casos una excesiva ingesta de zumos de frutas 
con sorbitol u otros carbohidratos osmóticamente activos. 
El cuadro clínico consiste en 3-7 deposiciones/día, líqui-
das o semilíquidas, siendo característico que las prime-
ras deposiciones del día son más formadas y a medida 
que el día progresa, se van haciendo más sueltas, a me-
nudo con restos de alimentos visibles. No hay afectación 
del estado general ni repercusión sobre la curva ponderal 
(1,2). 

La insuficiencia pancreática exócrina produce un cuadro 
de diarrea crónica con típica esteatorrea (heces grandes, 
fétidas y con grasa). El prototipo de insuficiencia pan-
creática exócrina en la infancia es la fibrosis quística que 
es la enfermedad genética más frecuente en la raza blan-
ca (1). Además de la sintomatología digestiva, es caracte-
rística la afectación pulmonar, cuyo mayor o menor grado 
va a condicionar el pronóstico (1). Otras causas menos 
frecuentes de insuficiencia pancreática exocrina son el 
síndrome de Schwachmann-Diamond (asocia anemia aplá-
sica y anomalías esqueléticas), el síndrome de Pearson y 
el síndrome de Johanson-Blizzard.

Otras causas de diarrea crónica dignas de mención son 
el grupo de las denominadas diarreas congénitas o dia-
rreas intratables de la infancia. Un subgrupo de ellas son 
las causadas por anomalías congénitas de los enteroci-
tos, constituido por la enfermedad de inclusión de mi-
crovellosidades, la enteropatía en penacho y la diarrea 
sindrómica (10). Todas estas patologías tienen en común 
que pueden producir insuficiencia intestinal: reducción 
crítica de la masa intestinal funcional, por debajo de la 
cantidad mínima necesaria para una digestión y absor-
ción adecuadas, a fin de satisfacer las necesidades de 
nutrientes y líquidos corporales para el mantenimiento 
de la salud en adultos o el crecimiento en niños (11). La 
enfermedad de inclusión de microvellosidades o síndrome 

de Davidson, se caracteriza clínicamente por una diarrea 
acuosa grave (puede llegar a 250-300 ml/kg/día) de inicio 
en los primeros días de vida, tan intensa que puede llevar 
en pocas horas a deshidratación, trastornos electrolíticos 
y descompensación metabólica (10,11). Típicamente la 
diarrea persiste aún en ausencia de nutrición enteral y se 
exacerba con la nutrición oral. Unos pocos pacientes pre-
sentan formas de inicio tardío, después del primer mes, y 
de pronóstico menos grave. El elevado número de casos 
con padres consanguíneos, hace pensar en un probable 
origen hereditario autosómico recesivo (10). El diagnósti-
co se hace mediante biopsia de muestras de mucosa de 
intestino delgado o colon (10,11). Con microscopía ópti-
ca se aprecia atrofia de las vellosidades sin hiperplasia 
críptica pero con un característico acumulo de gránulos 
secretores positivos a la tinción con ácido peryódico de 
Schiff (PAS) dentro del citoplasma apical de los entero-
citos. La microscopía electrónica es siempre necesaria 
por demostrar una patognomónica presencia de vacuolas 
revestidas de microvellosidades, o inclusiones, dentro del 
citoplasma apical de las células epiteliales superficiales 
(10, 11). La enteropatía en penacho o displasia epitelial 
intestinal se presenta en las primeras semanas de vida 
en forma de diarrea grave que persiste a pesar del reposo 
intestinal. El elevado número de padres consanguíneos 
y la frecuente afectación de varios hermanos sugiere un 
probable carácter hereditario autosómico recesivo y es 
más frecuente en pacientes de origen árabe y de Orien-
te Medio y Norte de África (10,11). Al igual que en la 
enfermedad anterior, el estudio histológico de biopsias 
de intestino delgado y colon es diagnóstico, al encontrar 
las características anomalías epiteliales consistentes en 
desorganización de los enterocitos superficiales con agol-
pamiento focal similar a penachos (10,11). Se han des-
crito varias malformaciones frecuentemente asociadas a 
este proceso: anomalías fenotípicas específicas, atresia 
coanal, esofágica, pilórica o rectal y queratitis puntiforme 
inespecífica (11). La diarrea sindrómica parece ser tam-
bién un cuadro autosómico recesivo (frecuente consan-
guinidad y hermanos afectos) que se caracteriza por que 
los casos suelen ser pequeños para la edad gestacional 
y presentan diarrea intratable de inicio en los primeros 
meses de la vida, insuficiencia hepática, dismorfismo 
facial, retraso mental y pelo anormal (10). El segundo 
subgrupo de diarreas congénitas o intratables de la in-
fancia lo constituyen las diarreas secretorias congénitas, 
que comprenden la diarrea clorada congénita y la diarrea 
sódica congénita, que tienen en común la sintomatología 
de diarrea acuosa profusa de comienzo al nacimiento, 
incluso con historia prenatal de polihidramnios. La ma-
yoría de los casos de diarrea clorada congénita proceden 
de Finlandia, Polonia y países árabes (12). Debido a las 
elevadas perdidas fecales los pacientes presentan en el 
período neonatal hipocloremia, hiponatremia y alcalosis 
metabólica. El diagnóstico se basa en el hallazgo de una 
excesiva secreción fecal de cloro que supera la concen-
tración de cationes (12). La diarrea sódica congénita cur-
sa con hiponatremia y acidosis metabólica y la presencia 
de heces alcalinas con elevadas concentraciones de so-
dio son diagnósticas (13).
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La acrodermatitis enteropática clínicamente se manifiesta 
por la triada de diarrea crónica, alopecia total, y lesiones 
cutáneas caracterizadas por la presencia de pápulas ec-
zematosas, escamosas rosadas que muestran una evolu-
ción vesiculosa, bullosa, pustular o descamativa. Típica-
mente esta dermatitis se localiza en las extremidades y 
en las áreas anogenital y periorificial (14). Se distinguen 
dos formas clínicas, una debida a una deficiente absor-
ción del zinc dietético, que se trata de una enfermedad 
hereditaria autosómica recesiva, secundaria a mutacio-
nes del gen SLC39A4, localizado en la región 8q24.3, 
que codifica para el transportador intestinal de zinc Zip4; 
y una segunda forma clínica debida a un contenido die-
tético de zinc deficiente que se observa en países en de-
sarrollo (sudeste asiático y África subsahariana), aunque 
en los países desarrollados también pueden darse casos 
esporádicos pertenecientes a grupos de riesgo concretos: 
vegetarianos, alcohólicos, malnutridos y prematuros (14). 
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TABLA 1. CAUSAS DE DIARREA CRÓNICA.

Infecciosas           Insuficiencia pancreática exocrina
Virus: rotavirus, adenovirus, astrovirus, VIH        Fibrosis quística  
Bacterias: Salmonella, Campylobacter, Yersinia      Sínd de Schwachmann-Diamond
Parásitos: Giardia lamblia, Criptosporidium          Síndrome de Johanson-Blizzard
Sobrecrecimiento bacteriano           Pancreatitis crónica
Infecciones extradigestivas (“parainfecciosa”)       Déficit congénito de enteroquinasa,
Postinfecciosa: síndrome postenteritis              lipasa o tripsinógeno

Intolerancia a hidratos de carbono           Disfunción hepatobiliar
Déficit enzimático primario: alactasia congénita,      Desconjugación de las sales biliares
malabsorción de glucosa-galactosa, déficit de       por sobrecrecimiento bacteriano
sacarasa-isomaltasa, déficit de glucoamilasa    Atresia de vías biliares
Déficit enzimático secundario a daño intestinal:    Colestasis de cualquier etiología
deficiencia secundaria de disacaridasas 
(intolerancia secundaria a la lactosa)          Alteraciones congénitas   
Intolerancia a la lactosa racial u ontogénica    estructurales y del transporte de
Por sobrecarga de azúcares: sorbitol-fructosa       electrolitos
             Enf de inclusiones vellositarias
Mecanismo inmunológico            Enteropatía en penacho o displasia
Reacciones adversas a alimentos     epitelial
  Alergia/intolerancia a proteínas alimentarias    Diarrea clorada congénita
  Enfermedad celiaca      Diarrea sódica congénita
  Trastornos gastrointestinales eosinofílicos
  primarios: esofagitis, gastroenteritis y colitis    Alteración anatómica o 
  Enterocolitis inducida por proteínas     quirúrgica
Enfermedad de Crohn      Enterocolitis necrotizante
Colitis ulcerosa       Intestino corto
Enteropatía autoinmune (síndrome APEX)    Asa ciega
Inmunodeficiencias      Linfangiectasia intestinal
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Alteraciones de la motilidad      Otras
Diarrea crónica inespecífica      Abeta o hipobetalipoproteinemia
Enfermedad de Hirschsprung     Enfermedad de Anderson
Pseudobstrucción intestinal crónica     Acrodermatitis enteropática
Hipertiroidismo       Errores alimentarios
Síndrome de intestino irritable     Fármacos: laxantes, antibióticos y
Encopresis       quimioterápicos
        Tumores: ganglioneuroblastoma,
        feocromocitoma, apudoma,
        vipoma

TABLA 2. BASES MOLECULARES DE LAS PRINCIPALES FORMAS DE DIARREA CONGéNITA.
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Enfermedad Gen Localización Función 
 
Defectos de la digestión, absorción y transporte de nutrientes y electrolitos 
 
Deficiencia de disacaridasas 
Déficit congénito de 
lactasa 

LCT 2q21 Actividad de lactasa florizina hidrolasa 

Déficit de sacarasa 
isomaltasa 

EC 
3.2.1.48 

3q25-q26 Actividad de sacarasa-isomaltasa 

Déficit de maltasa 
glucoamilasa 

MGAM 7q34 Actividad de maltasa glucoamilasa 

Defectos en el transporte de iones y nutrientes 
Malabsorción de 
glucosa-galactosa 

SLC5A1 22q13.1 Cotransportador Na+/glucosa 

Malabsorción de 
fructosa 

GLUT5 1p36 Transportador de fructosa 

Síndrome de Fanconi-
Bickel 

GLUT2 3q26 Transportador basolateral de glucosa 

Fibrosis quística CFTR 7q31.2 Canales de Cl- dependientes de AMPc 
Acrodermatitis 
enteropática 

SLC39A4 8q24.3 Transportador de Zn 2+ 

Diarrea clorada 
congénita 

SLC26A3 
(DRA) 

7q22-q31.1 Intercambiador Cl-/CO3H- 

Diarrea sódica congénita SPINT2* 19q13.1 Inhibidor serina-proteasa 
Intolerancia de proteína 
lisinurica 

SLC7A7 14q11 Transportador basolateral de aminoácidos y 
endo y exopeptidasas hidrolizadas 

Diarrea congénita de 
ácidos biliares 

SLC10A2 
(ABAT) 

13q33 Transportador ileal Na+/sales biliares 

Insuficiencia pancreática 
Déficit de enteroquinasa PRSS7 21q21 Proenteroquinasa 
Déficit de tripsinógeno PRSS1 7q35 Sintesis de tripsinógeno 
Deficiencia de lipasa 
pancreática 

PNLIP 10q26.1 Hidrólisis de triglicéridos a ácidos grasos 

Transporte de lipidos 
A-beta-lipoproteinemia MTP 4q22 Transferencia de lipidos a apolipoproteína 

B 
Hipo-beta-
lipoproteinemia 

APOB 2p24 Apolipoproteina que forma quilomicrones 

Enfermedad por 
retención de 
quilomicrones 

SAR1B 5q31.1 Transporte intracelular de quilomicrones 

 
Defectos de la diferenciación y polarización del enterocito 
Enfermedad de 
inclusión de 
microvellosidades 

MY05B 18q21 Transporte intracelular de proteínas 

Enteropatía en penachos EpCAM 2p21 Interacción célula-célula 
Diarrea sindrómica ¿? ¿? ¿? 
 
Defectos de la diferenciación celular enteroendocrina 
Anendocrinosis entérica NEUROG3 10q21.3 Determinación de la diferenciación celular 

enteroendocrina 
Disendocrinosis entérica ¿? ¿? Función celular enteroendocrina 
Déficit de proproteína 
convertasa 1 

PCSK1 5q15-q21 Procesado de prohormonas 

 
Defectos de modulación de la respuesta inmune intestinal 
IPEX FOXP3 Xp11.23-q13.3 Factor de transcripción 
Síndrome IPEX-like ¿? ¿? ¿? 
Inmunodeficiencia 
asociada enteropatía 
autoinmune 

¿? ¿? ¿? 

APS-1 AIRE 21p22.3 Regulación de la transcripción del gen 
Enteropatía autoinmune 
con colitis-GAGD 

¿? ¿? ¿’ 

AMPc: adenosin monofosfato ciclico; EpCAM: molecula de adhesión celular epitelial; NEUROG-3: 
neurogenina-3; IPEX: inmune disregulación, poliendocrinopatía, enteropatía, ligada al cromosoma X; 
POXP3: forkhead box P3; APS-1: sindrome poliglandular autoinmune 1; GAGD: desorden intestinal 
autoinmune generalizado. 
* Esta mutación ha sido asociada con la forma sindrómica de diarrea sódica congénita. 
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TABLA 3. ENTIDADES MáS FRECUENTES POR GRUPOS DE EDAD.

Edad Entidades

Menores
de 6 meses

Síndrome postenteritis
Fibrosis quística
Inmunodeficiencia
Alergia a proteínas de 
leche de vaca no Ig E mediada
Diarrea grave rebelde
Enfermedad de inclusiones vellositarias
Enfermedad de Hirschsprung
Defectos congénitos de transporte:

- Malabsorción glucosa-galactosa
- Diarrea clorada congénita

Enfermedad de Schwachmann
Tumores
Inmunodeficiencias

Edad Entidades

Mayores
de 6 meses
y preescolares

Síndrome postenteritis
Giardiasis
Celiaquía
Déficit de sacarasa-isomaltasa
Enfermedad inflamatoria intestinal
Fibrosis quística
Enfermedad de Schwachmann
Tumores
Inmunodeficiencias

Escolares Colon irritable
Celiaquía
Déficit de lactasa tipo adulto
Enfermedad inflamatoria intestinal
Tumores

ACTITUD DIAGNÓSTICA
Víctor Manuel Navas López
Hospital Materno-Infantil Carlos Haya, Málaga

La orientación diagnóstica de la etiología de la diarrea 
crónica precisa de una exhaustiva y correcta anamnesis 
y exploración física. Destacan la importancia de la edad 
o momento de comienzo, la relación con la introducción 
de nuevos alimentos, las características de las heces, su 
relación con los periodos de ayuno, los antecedentes fami-
liares y los signos y síntomas acompañantes. Las pruebas 
complementarias en los pacientes con diarrea crónica no 
siempre nos necesarias y su petición debe ser racional y 
basada en la historia clínica.

Atendiendo a la edad de comienzo de la diarrea podemos 
encontrar:
-  Periodo neonatal-lactante: enfermedad por inclusión 

microvellositaria, diarrea grave rebelde, diarrea clorada 
congénita, diarrea pierde sodio, malabsorción glucosa-
galactosa, IPEX, etc.

-  Preescolares: diarrea crónica inespecífica, síndrome 
postenteritis, giardiasis, enfermedad celíaca, tumores, 
inmunodeficiencias, fibrosis quística, etc.

-  Escolares: tumores, enfermedad inflamatoria intestinal, 
síndrome de intestino irritable, hipolactasia tipo adulto, etc.

Enfermedad Gen Localización Función 
 
Defectos de la digestión, absorción y transporte de nutrientes y electrolitos 
 
Deficiencia de disacaridasas 
Déficit congénito de 
lactasa 

LCT 2q21 Actividad de lactasa florizina hidrolasa 

Déficit de sacarasa 
isomaltasa 

EC 
3.2.1.48 

3q25-q26 Actividad de sacarasa-isomaltasa 

Déficit de maltasa 
glucoamilasa 

MGAM 7q34 Actividad de maltasa glucoamilasa 

Defectos en el transporte de iones y nutrientes 
Malabsorción de 
glucosa-galactosa 

SLC5A1 22q13.1 Cotransportador Na+/glucosa 

Malabsorción de 
fructosa 

GLUT5 1p36 Transportador de fructosa 

Síndrome de Fanconi-
Bickel 

GLUT2 3q26 Transportador basolateral de glucosa 

Fibrosis quística CFTR 7q31.2 Canales de Cl- dependientes de AMPc 
Acrodermatitis 
enteropática 

SLC39A4 8q24.3 Transportador de Zn 2+ 

Diarrea clorada 
congénita 

SLC26A3 
(DRA) 

7q22-q31.1 Intercambiador Cl-/CO3H- 

Diarrea sódica congénita SPINT2* 19q13.1 Inhibidor serina-proteasa 
Intolerancia de proteína 
lisinurica 

SLC7A7 14q11 Transportador basolateral de aminoácidos y 
endo y exopeptidasas hidrolizadas 

Diarrea congénita de 
ácidos biliares 

SLC10A2 
(ABAT) 

13q33 Transportador ileal Na+/sales biliares 

Insuficiencia pancreática 
Déficit de enteroquinasa PRSS7 21q21 Proenteroquinasa 
Déficit de tripsinógeno PRSS1 7q35 Sintesis de tripsinógeno 
Deficiencia de lipasa 
pancreática 

PNLIP 10q26.1 Hidrólisis de triglicéridos a ácidos grasos 

Transporte de lipidos 
A-beta-lipoproteinemia MTP 4q22 Transferencia de lipidos a apolipoproteína 

B 
Hipo-beta-
lipoproteinemia 

APOB 2p24 Apolipoproteina que forma quilomicrones 

Enfermedad por 
retención de 
quilomicrones 

SAR1B 5q31.1 Transporte intracelular de quilomicrones 

 
Defectos de la diferenciación y polarización del enterocito 
Enfermedad de 
inclusión de 
microvellosidades 

MY05B 18q21 Transporte intracelular de proteínas 

Enteropatía en penachos EpCAM 2p21 Interacción célula-célula 
Diarrea sindrómica ¿? ¿? ¿? 
 
Defectos de la diferenciación celular enteroendocrina 
Anendocrinosis entérica NEUROG3 10q21.3 Determinación de la diferenciación celular 

enteroendocrina 
Disendocrinosis entérica ¿? ¿? Función celular enteroendocrina 
Déficit de proproteína 
convertasa 1 

PCSK1 5q15-q21 Procesado de prohormonas 

 
Defectos de modulación de la respuesta inmune intestinal 
IPEX FOXP3 Xp11.23-q13.3 Factor de transcripción 
Síndrome IPEX-like ¿? ¿? ¿? 
Inmunodeficiencia 
asociada enteropatía 
autoinmune 

¿? ¿? ¿? 

APS-1 AIRE 21p22.3 Regulación de la transcripción del gen 
Enteropatía autoinmune 
con colitis-GAGD 

¿? ¿? ¿’ 

AMPc: adenosin monofosfato ciclico; EpCAM: molecula de adhesión celular epitelial; NEUROG-3: 
neurogenina-3; IPEX: inmune disregulación, poliendocrinopatía, enteropatía, ligada al cromosoma X; 
POXP3: forkhead box P3; APS-1: sindrome poliglandular autoinmune 1; GAGD: desorden intestinal 
autoinmune generalizado. 
* Esta mutación ha sido asociada con la forma sindrómica de diarrea sódica congénita. 

 

La relación con la introducción de nuevos alimentos pue-
de encontrase en la alergia a proteínas de la leche de 
vaca u a otras proteínas alimentarias. 

Si consideramos las características de las heces, la into-
lerancia a hidratos de carbono se manifiesta como depo-
siciones líquidas, explosivas, fétidas, “olor ácido” acom-
pañadas de eritema perianal intenso. Desaparecen con el 
ayuno. Pueden corresponder a intolerancias congénitas 
(ej. malabsorción de glucosa-galactosa) o adquiridas que 
son mucho más frecuentes (ej. intolerancia secundaria a la 
lactosa en paciente celíaco no diagnosticado). En la Insu-
ficiencia pancreática exocrina las heces son abundantes, 
brillantes, pálidas, muy fétidas, “olor rancio” que flotan en 
el inodoro (esteatorrea). El ejemplo más representativo de 
este grupo es la fibrosis quística. En el síndrome de intesti-
no irritable o diarrea crónica inespecífica aparecen heces 
con restos vegetales sin digerir, moco, empeoran a lo largo 
del día, no nocturnas y que alternan episodios de diarrea, 
normalidad y estreñimiento. Es muy típico de estos pacien-
tes, aunque no patognomónico, que la primera deposición 
de la mañana sea más consistente que las del resto del 
día. La presencia de moco y sangre, precedidas de tenes-
mo o dolor abdominal y con predominio nocturno sugiere 
afectación colónica y pueden ser debidas a Enfermedad in-
flamatoria intestinal o a Gastroenteritis enteroinvasiva. 
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déficit de vitamina K), ácido fólico (aumentado en el 
sobrecrecimiento bacteriano y disminuido en caso de 
lesión duodenal o yeyunal) y vitamina B12 (disminui-
da en la afectación ileal) y zinc.

•	Perfil tiroideo (TSH y T4).
•	Inmunoglobulinas: IgA, IgG e IgM. La IgA es importan-

te si se van a solicitar los anticuerpos antitransglutami-
nasa (tTGA) ya que los más sensibles y específicos 
son los de tipo IgA. En caso de déficit de IgA (< 20U/L) 
estará indicado la determinación de anticuerpos de 
tipo IgG. En la EII podemos encontrar hipergammag-
lobulinemia (1,5-2 x VN).

•	Reactantes de fase aguda: PCR, VSG, Orosomucoide 
(alfa-1-glicoproteína ácida), fibrinógeno y trombocitosis.

•	IgE total y específica (RAST), Patch Test, Prick cutá-
neo cuando se sospeche alergia alimentaria.

•	Anticuerpos frente a enfermedad celíaca: 
-  Ac. antitransglutaminasa tisular (tTGA) del tipo IgA e 

IgG
-  Ac. antiendomisio (EMA) del tipo IgA e IgG
-  Ac. antigliadina deaminada (DPG) del tipo IgA e IgG
-  Para el cribado de enfermedad celíaca en la pobla-

ción general se emplean los tTGA IgA, en caso de 
dudas en el diagnóstico o si el paciente cumple cri-
terios para ser diagnosticado sin necesidad de biop-
sia intestinal entonces deben solicitarse los EMA IgA. 
En aquellos pacientes con déficit de IgA empleare-
mos los DPG IgG cuya sensibilidad y especificidad 
son similares a los de la tTGA IgA.

- Heces:
•	Coprocultivo y recogida de 3 muestras para parásitos.
•	Examen macro (la presencia de heces voluminosas, 

pastosas, brillantes y fétidas sugieren malabsorción 
grasa; la existencia de moco, sangre o pus, EII y la 
presencia de restos vegetales sin digerir una altera-
ción en la motilidad (diarrea crónica inespecífica) y 
microscópico (leucocitos, hematíes, grasa, etc.) de las 
heces.

•	Cribado de azúcares: 
-  pH: la presencia de un pH ácido indica la malabsor-

ción de hidratos de carbono. Los valores normales 
de pH fecal son: lactantes con lactancia materna 
4,5-6 y con lactancia artificial 5,5-8,5; niños mayo-
res 6-7,5.

-  Cuerpos reductores: indican la presencia de hidratos 
de carbono en las heces. La sacarosa es un disacá-
rido no reductor, salvo que se hidrolice con ácido 
clorhídrico, convirtiéndose en reductor. Valores nor-
males:< 0,25%, dudosos:0,25-0,5%, patológicos > 
0,5%. 

•	FENIR de 24 horas donde se cuantifican: peso, agua, 
grasa, nitrógeno y azúcar excretados en las 24h ante-
riores.

•	Elastasa fecal: un valor por debajo de 200 µg/g de 
heces indica insuficiencia pancreática exocrina.

•	α1-antitripsina fecal: indica enteropatía pierdeproteí-
nas, suele ser normal en el caso de gastropatía hiper-
trófica ya que esta proteína se desnaturaliza en medio 
ácido. Valor normal: < 0,9 mg/g de heces.

Los signos y síntomas asociados pueden contribuir a la 
orientación diagnóstica, de tal forma que el cambio de ca-
rácter, irritabilidad, tristeza son comunes a cuadros ma-
labsortivos como la enfermedad celíaca. Es imprescindible 
controlar el peso y la talla de todos los pacientes con diarrea 
crónica. Aunque casi todas las diarreas de larga evolución 
pueden repercutir algo en la curva ponderal, la pérdida de 
peso importante sugiere un cuadro de malabsorción con 
atrofia vellositaria. La talla se afecta aunque mucho más 
tardíamente, recuperándose también más lentamente. 
Una de las características diagnósticas de la diarrea cró-
nica inespecífica es que la curva ponderal y la talla no se 
alteran, a no ser que sean sometidos a reiteradas dietas hi-
pocalóricas por su diarrea. Otros síntomas acompañantes: 
dolor abdominal recurrente, eritema nodoso, aftas, artritis 
o lesiones perianales sugieren enfermedad inflamatoria in-
testinal; edemas y ascitis pueden indicar enteropatía con 
pérdida de proteínas o enfermedad hepática y la presencia 
de enfermedad pulmonar crónica y acropaquias nos invi-
tan a pensar en fibrosis quística. 

Una vez realizada una anamnesis detallada es funda-
mental una exploración física rigurosa: 
-  Antropometría: Peso, Talla, Perímetro craneal, IMC, pe-

rímetro braquial y pliegues cutáneos.
-  Estado general: grado de hidratación, coloración de piel 

y mucosas, edemas.
-  Lesiones mucocutáneas: aftas orales, acrodermatitis, 

dermatitis atópica, dermatitis herpetiforme, etc.
-  Rasgos atópicos: Xerosis cutánea, pliegue de Dennie-

Morgan, maculas hipopigmentadas, etc.
-  Abdomen: distensión abdominal, dolor a la palpación, 

presencia de masas o visceromegalias.
-  Inspección anal: pliegues, hemorroides, fisuras, fístulas, 

colgajos, eritema, etc.
-  Acropaquias, eritema nodoso, iritis, artritis, pioderma 

gangrenoso, etc.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Atendiendo a la sospecha diagnóstica solicitaremos unas 
pruebas complementarias u otras:

-  Hemograma: útil para conocer la repercusión de la dia-
rrea en el paciente. La malabsorción puede condicionar 
anemia ferropénica, neutropenia (Sd. Schwachman-
Diamond), eosinofilia (etiología parasitaria o alérgica) o 
linfopenia (linfangiectasia intestinal). 

- Bioquímica sanguínea: 
•	 Metabolismo del hierro (hierro y ferritina), iones (Na/K/

Cl), colesterol total, LDL-colesterol, HDL-colesterol y 
triglicéridos. 

•	Fracciones proteicas: albúmina (vida media 20 días), 
transferrina (vida media 8 días), prealbúmina (vida me-
dia 2 días) y proteína transportadora de retinol (vida 
media 12 horas). Según el tiempo de evolución, pue-
den verse afectadas una o más fracciones proteicas. 

•	Vitaminas liposolubles (A, E y D), estudio de coagula-
ción (útil si pens que el paciente va a necesitar explo-
ración endoscópica, no es válido para determinar el 
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•	Calprotectina fecal: es un excelente marcador de in-
flamación intestinal. Es muy sensible pero poco espe-
cífica. Puede elevarse en diarreas infeccionas, pólipos 
o, de forma más característica, en la enfermedad in-
flamatoria intestinal. Valor normal en mayores de 1 
año: ≤ 50 mcg/g de heces.

•	Iones y Osmolaridad en heces LÍQUIDAS: Na+, K+ y 
Cl-, estos valores junto con el pH y la presencia de 
cuerpos reductores nos va a permitir diferenciar entre 
diarrea osmótica y secretora (Tabla 1).

OTRAS PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

-  Prueba de hidrógeno espirado: permite realizar diag-
nóstico de intolerancia a lactosa y a otros azúcares, de 
insuficiencia pancreática exocrina y de sobrecrecimien-
to bacteriano. 

-  Test de sudor. Medición de cloro en sudor. Valor normal 
< 30 mmol/L, dudoso 30-60 mmol/L y patológico > 60 
mmol/L. 

-  Ecografía abdominal: está indicada en aquellos casos 
en los que se sospecha patología tumoral como causa 
de la diarrea crónica, en pacientes con enfermedad in-
flamatoria intestinal y ante la sospecha de malposición 
intestinal. 

-  Tránsito intestinal (TI) y enema opaco (EO): el EO no 
está indicado ante la sospecha de enfermedad infla-
matoria intestinal pues el paciente es sometido, de for-
ma innecesaria, a radiación. El TI está indicado en pa-
cientes con diagnóstico confirmado de enfermedad de 
Crohn para evaluar la afectación de intestino delgado 
(yeyuno e íleon) inaccesibles por endoscopia conven-
cional, siempre y cuando no se disponga en el centro 
hospitalario de experiencia en enteroresonancia (téc-
nica de elección para valorar el intestino delgado en 
pacientes con enfermedad de Crohn)y en aquellos con 
enteropatía pierde proteínas (linfangiectasia intestinal). 
El TI y EO pueden ser útiles para valorar malposición 
intestinal.

-  Endoscopia con toma de biopsias: 
•	Atrofia vellositaria: enfermedad celíaca, APLV, parási-

tos, etc.
•	Cuantificación de enzimas de la pared: déficit de disa-

caridasas. Si mas de una deficitaria pensar en atrofia 
vellositaria como causa del déficit.
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•	Microscopía electrónica: alteraciones estructurales del 
borde en cepillo.

-  Colonoscopia e ileoscopia: enfermedad inflamatoria in-
testinal, pólipos, colitis alérgica, colitis pseudomembra-
nosa, etc.

Algunos ejemplos de pruebas complementarias de pri-
mer nivel según la entidad clínica que se sospeche:
•	  Enfermedad celíaca: Hemograma, Hierro/Ferritina, Es-

tudio de coagulación, IgA total y Anticuerpos antitrans-
glutaminasa IgA.

•	  Enfermedad inflamatoria intestinal: Hemograma, PCR, 
VSG, inmunoglobulinas, orosomucoide y calprotectina 
fecal.

•	  Alergia alimentaria: IgE total y específica (RAST), Patch 
Test, Prick cutáneo.

•	  Fibrosis quística: FENIR de 24 h, elastasa fecal y test 
de sudor.

CONCLUSIONES

Para la aproximación diagnóstica de la diarrea crónica 
son fundamentales la edad de presentación, situación 
nutricional, respuesta al ayuno y los síntomas acompa-
ñantes. La historia clínica detallada es el elemento más 
importante para poder enfocar la etiología de la diarrea 
crónica. Las pruebas complementarias deben solicitarse 
de forma lógica y ordenada basándose siempre en la sos-
pecha diagnóstica.
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Heces Diarrea osmótica Diarrea secretora

Electrolitos
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320-370 mOsm/kg

> (Na + K) x 2 = (Na + K) x 2
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Cuerpos reductores positivos negativos
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TRATAMIENTO
Miguel Ángel López Casado
Hospital Universitario Virgen de las Nieves, Granada

DEFINICIÓN

Nos referiremos a diarrea crónica o persistente a la que 
tiene una duración superior a 2 semanas. Aunque los 
mecanismos fisiopatológicos fundamentales en la diarrea 
crónica son el osmótico y el secretor, existe una interac-
ción de ambos, que junto a otros factores desencadenan 
una lesión de la mucosa intestinal que conocemos como 
enteropatía. 

La diarrea persistente se asocia con un deterioro del es-
tado nutricional, debiendo instaurarse precozmente un 
soporte nutricional adecuado. El tratamiento de la diarrea 
persistente puede dividirse esquemáticamente en medi-
das de soporte general, rehabilitación nutricional y trata-
miento farmacológico. Esta última incluye el tratamiento 
específico de cada etiología y el tratamiento dirigido a 
contrarrestar la secreción de fluidos y/o promover la res-
tauración del epitelio intestinal.

TRATAMIENTO NUTRICIONAL

El tratamiento va a depender de la edad del paciente, 
del diagnóstico y de la situación nutricional de base. Es 
prioritario hacer una buena encuesta dietética y una va-
loración nutricional. Una dieta inadecuada puede ser el 
origen de la diarrea o bien el factor que la mantiene, el 
objetivo será normalizarla. Un estado nutricional defici-
tario empeora el pronóstico de la enfermedad de base. 

La diarrea persistente puede acompañarse de deshidrata-
ción, que puede ser grave, la reposición de fluidos y elec-
trolitos es la intervención principal. Es de elección la rehi-
dratación oral siempre que sea posible, con soluciones de 
rehidratación oral (ORS).

 
Estudios recientes avalan la efica-

cia de las soluciones de rehidratación hipotónicas en lugar 
de las soluciones isotónicas. La adición de aminoácidos a 
las (ORS) glucosadas o la sustitución de harina de arroz o 
cereal por glucosa han sido propuestas para crear una “su-
per ORS” que pueden proporcionar ventajas sobre las solu-
ciones de glucosa y electrolitos convencionales WHO ORS.
En niños malnutridos, la rehabilitación es esencial, inclu-

so con una infección entérica documentada. Debe admi-
nistrarse siempre un aporte adecuado de calorías, incre-
mentando gradualmente el aporte calórico hasta un 50% 
o más de las RDA para la edad y sexo. En niños que no 
toleran altos volúmenes de alimentación, puede incremen-
tarse la densidad calórica adicionando grasas o carbohi-
dratos. Sin embargo, la osmolaridad de la formula debe ser 
revisada y monitorizar la capacidad de absorción. En niños 
con esteatorrea, los triglicéridos de cadena media pueden 
ser la principal fuente de lípidos porque son fácilmente 
absorbidos. 

Las dietas de exclusión se administran para superar la 
intolerancia alimentaria, que puede ser la causa prima-
ria de diarrea persistente. La secuencia de eliminación 
debiera ser gradual, comenzando con dietas menos res-
trictivas, es decir, desde hidrolizados proteicos hasta fór-
mulas elementales a base de aminoácidos, dependiendo 
de la severidad de las condiciones del niño. 

En los casos de diarrea persistente en los que no se logra 
restaurar un estado nutricional adecuado, debe instaurar-
se un soporte nutricional avanzado, esto incluye la nutri-
ción enteral y parenteral. La Nutrición enteral puede ser 
realizada por vía nasogástrica o por gastrostomía (si preci-
san nutrición enteral más de seis semanas) que está indi-
cada en aquellos niños que no son capaces de alimentar-
se por vía oral, ya sea por enfermedad intestinal primaria 
o por debilidad extrema. La alimentación enteral continua 
es efectiva en niños con una reducida función absortiva. 
La razón fundamental de la nutrición enteral continua está 
basada en el incremento del tiempo de contacto entre los 
nutrientes y la superficie absortiva, así se puede aumentar 
la absorción diaria de nutrientes. En niños con desnutri-
ción extrema la nutrición enteral puede no ser suficiente y 
ser necesaria la nutrición parenteral. La nutrición parente-
ral puede ser un procedimiento que salve la vida del pa-
ciente y debe instaurarse en una fase precoz cuando los 
demás intentos de nutrición han sido ineficaces. 

TRATAMIENTO DE LAS CAUSAS MáS FRECUENTES 
DE DIARREA CRÓNICA

Diarreas de causa infecciosa
Bacterias como Escherichia coli enteropatogénica o Sal-
monella, parásitos como Giardia lamblia y criptosporidio-

http://www.aeped.es/sites/default/files/documentos/diarrea_cronica.pdf
http://www.aeped.es/sites/default/files/documentos/diarrea_cronica.pdf
http://www.aeped.es/protocolos/gastroentero/3.pdf
http://www.aeped.es/protocolos/gastroentero/3.pdf
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sis y virus como rotavirus, son frecuentemente responsa-
bles de un daño persistente de la mucosa intestinal.

Un manejo nutricional inadecuado dificulta la recupe-
ración del daño intestinal y puede producir una insufi-
ciencia pancreática exocrina secundaria. Reintroducir 
precozmente la alimentación normal puede reducir la 
incidencia del síndrome postenteritis. 

Los hidratos de carbono complejos y prebióticos oligosa-
caridos, maíz, plátano, fibra y pectina mejoran la absor-
ción y reparan el daño epitelial. Algunos probióticos como 
(Lactobacillus casei GG [LGG], L. casei DN-114 001, 
Lactobacillus plantarum 299v) y la levadura Saccharomy-
ces boulardii se han asociado con un efecto beneficioso 
actuando contra las bacterias patógenas que aumentan 
permeabilidad intestinal.

Diversos estudios han destacado el papel de la suple-
mentación con zinc en la reducción de la severidad y 
duración de la diarrea, tanto en pacientes inmunocom-
petentes como inmunodeprimidos. Estudios clínicos rea-
lizados en países en vías de desarrollo han demostrado 
la eficacia del zinc (como acetato, gluconato o sulfato de 
zinc, solo o en combinación con vitaminas, otros mine-
rales o soluciones de rehidratación oral), reduciendo la 
incidencia, duración e intensidad de la diarrea aguda 
o persistente. En las dermatitis causadas por déficit de 
zinc, la dosis inicial de zinc elemental es de 0,5 a1 mg/
kg/día.

La OMS ha recomendado la adición de zinc a las solucio-
nes de rehidratación oral en el tratamiento de la diarrea 
infecciosa. 

En la infestación por Giardia Lamblia el tratamiento es 
con nitroimidazoles, en especial el metronidazol a dosis 
de 15-20 mg/kg/día durante 7-10 días max 750 mg/día 
o tinidazol a 50 mg/kg/día dosis única, max 500 mg/día.

El llamado cocktail intestinal (metronidazol, colestirami-
na y altas dosis de gentamicina, ha sido propuesto en el 
tratamiento de diarreas prolongadas de supuesta etiología 
infecciosa, aunque se carezca de prueba de confirmación.

En diarreas inducidas por rotavirus, la administración oral 
de inmunoglobulinas humanas ha demostrado ser efec-
tiva en niños inmunocompetentes e inmunodeprimidos 
y podría ser considerado como tratamiento en la diarrea 
grave o prolongada. Las inmunoglobulinas humanas sé-
ricas están disponibles en preparaciones intravenosas, 
pudiendo administrarse vía oral en una única dosis de 
300 mg/kg. La justificación de la inmunoterapia pasiva se 
basa en la demostración de anticuerpos neutralizantes 
contra todos los virus de importancia médica de las pre-
paraciones de uso intravenoso.

Muchas diarreas secretoras son infecciosas, pero la se-
creción puede ser también el mecanismo común de mu-
chas diarreas intratables de la infancia. En estos casos 

el uso de drogas que son capaces de modificar el trans-
porte intestinal de iones puede ser considerado. Entre los 
agentes proabsortivos el inhibidor de la encefalinasa ro-
cecadotrilo, inhibe la descomposición de opiáceos endó-
genos naturales (encefalinas) por los tejidos intestinales y 
ha sido efectivo en ensayos clínicos controlados.

La administración subcutánea de octeotrido ha sido efec-
tiva reduciendo las pérdidas fecales en niños con VIH 
con criptosporidiosis severa. 

Síndrome postenteritis
La persistencia de la infección entérica acaba dañando 
la mucosa intestinal, produciendo una intolerancia se-
cundaria a la lactosa y/o a proteínas de leche de vaca. 
La diarrea empeora la malnutrición, que perpetúa el 
cuadro, estableciéndose un círculo vicioso malnutrición-
infección. 

El tratamiento se basa en varios pilares, siendo el nu-
tricional el más importante. Se tratará la infección si se 
confirma con el cultivo de heces o de forma empírica en 
algunas ocasiones. El tratamiento nutricional comienza 
retirando la lactosa, pudiendo llegar a formulas hidroli-
zadas o semielementales con ácidos grasos de cadena 
media (MCT). Si no se pueden aportar las suficientes ca-
lorías por boca será necesario recurrir al aporte por sonda 
nasogástrica.

Diarrea crónica inespecífica
Trastorno funcional atribuido a alteración de la motilidad 
intestinal. El pronóstico es excelente y no precisa trata-
miento específico. Se debe hacer una dieta equilibrada 
en grasas y fibra, que mejora el tránsito intestinal. Evitar 
la ingesta de zumos por la carga osmolar que significa en 
un paciente con tránsito acelerado, evitar dietas exclu-
yentes y suspender las soluciones de rehidratación oral. 
Es fundamental tranquilizar a la familia.

Enteropatías causadas por hipersensibilidad a alimentos
La enteropatía se suele dar en niños sensibilizados por 
proteína de la leche de vaca, huevos, pescado, soja, tri-
go, avena y arroz. Se han comunicado casos de sensibi-
lización alimentaria múltiple en niños con alimentación 
materna exclusiva, debido a un retraso en el desarrollo 
de la tolerancia oral. 

El mejor tratamiento es la prevención. La lactancia ma-
terna es básica para evitar el cuadro, si es posible prolon-
garla hasta los 6 meses, para no introducir las proteínas 
heterólogas de la leche de vaca.

En el tratamiento de la alergia/intolerancia establecida se 
deben utilizar fórmulas semielementales o de alto gra-
do de hidrólisis, que permitan el adecuado desarrollo y 
crecimiento del niño intolerante. Son hidrolizados exten-
sos de caseína, proteínas séricas o mezcla de ambas, 
los péptidos que las componen tienen un peso inferior 
a 2.000 Da, están exentas de lactosa y los hidratos de 
carbono son polímeros de glucosa.
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La manipulación de la flora intestinal en los primeros días 
de vida puede tener una influencia decisiva en la coloni-
zación y expresión de citoquinas reguladoras a través de 
la modificación del microambiente. Algunos probióticos 
específicos, incluido LGG, pueden inducir la producción 
de interleuquinas antiinflamatorias como la IL-10 y TGF-B 
induciendo un efecto favorecedor de la tolerancia antes de 
que ocurra la sensibilización. Así pues, la suplementación 
de LGG o E. coli en el periodo neonatal puede reducir algu-
nas manifestaciones alérgicas no IgE mediadas. 

Enteropatías eosinofílicas 
Las Enteropatías Eosinofílicas (EE) comprenden un raro 
espectro de trastornos gastrointestinales caracteriza-
dos por un infiltrado inflamatorio rico en eosinófilos en 
la pared intestinal, que pueden afectar a las diferentes 
capas y segmentos del intestino. Está indicado probar 
con dieta de exclusión de antígenos alimentarios, y en 
casos seleccionados, las fórmulas con aminoácidos han 
sido efectivas. Los glucocorticoides (sistémicos o tópicos) 
han demostrado su eficacia especialmente en esofagitis 
eosinofílica y en gastroenteritis. Otros tratamientos como 
cromoglicato, montelukast, ketotifeno, suplatast tosylato, 
micofenolato mofetil, “anti–IL-5”, el inhibidor de la tiro-
sina kinasa: imatinib mesylato, antagonistas CCR3, e in-
hibidores IL-4/IL-13, han sido probados para disminuir 
la infiltración de eosinófilos, pero actualmente no existe 
suficiente evidencia.

Celiaquía
Es una intolerancia permanente a las proteínas del glu-
ten en individuos genéticamente predispuestos. Las ma-
nifestaciones pueden ser digestivas o extradigestivas. La 
diarrea crónica forma parte del espectro clínico clásico 
de la enfermedad. 

Tras la confirmación diagnóstica hay que realizar una die-
ta estricta sin gluten de por vida, si bien hay casos graves 
que requieren un manejo nutricional más complejo, con 
empleo de fórmulas sin lactosa e incluso fórmulas semie-
lementales en los casos de desnutrición severa. En los 
raros casos de enfermedad celiaca refractaria (aquella 
forma que no responde a la dieta sin gluten) pudiera ser 
necesario el empleo de esteroides y/o inmunosupresores.

Futuras estrategias terapéuticas incluyen la suplemen-
tación con peptidasas (a partir de fuentes bacterianas 
experimentales) que excinden residuos próximos a la 
prolina para facilitar la proteólisis de los péptidos inmuno-
génicos, trigo transgénico sin péptidos antigénicos, mo-
dulación de la permeabilidad (por control de la cascada 
inmune y liberación de zonulina) y bloquear la respuesta 
inmune innata y adquirida.

Intolerancia a hidratos de carbono
En la intolerancia primaria, con ausencia total de la enzi-
ma lactasa-floricina hidrolasa, se debería eliminar la lac-
tosa de la dieta, pero lo mejor es encontrar la cantidad de 
lactosa tolerable, ya que al menos suele quedar un 10% 
de actividad lactásica.

En la Intolerancia Secundaria a la lactosa existe una dis-
minución en la cantidad y/o actividad de la lactasa, de 
carácter transitoria y recuperable, el tiempo de exclusión, 
grado de restricción y tipo de leche sustitutiva dependerá 
de la patología de base y su gravedad. Si se asocia a 
síndrome malabsortivo o enteropatía debe administrarse 
fórmula semielemental. 

En la intolerancia secundaria, si el lactante recibe lactan-
cia materna, se debe mantener a no ser que conlleve a 
un grado de deshidratación importante. Si está recibien-
do leche de inicio o de continuación, se utilizarán formu-
las sin lactosa en diarreas prolongadas.

Las fórmulas sin sacarosa están indicadas en los déficits 
de sacarasa isomalta. 

El consumo de probióticos en forma de yogur o formando 
parte de la composición de la formula, incrementan la to-
lerancia a la lactosa. Las bacterias Streptococus thermo-
philus y Lactobacillus bulgaricus, transforman la lactosa 
en glucosa y galactosa fosfato, que a su vez se utilizan en 
la producción de polisacáridos extracelulares que actúan 
como sustrato para el crecimiento de las bifidobacterias y 
lactobacilus. Se deben evitar las leches liquidas de soja, 
bebidas de almendra, arroz y avena, por el riesgo nutri-
cional que conllevan. En la actualidad existen en el mer-
cado leches de vaca sin lactosa o con baja concentración 
que se toleran bien, además de los quesos que contienen 
pequeñas cantidades de lactosa. Nunca se deberá dismi-
nuir la concentración de las fórmulas para obtener mejor 
tolerancia, esto favorece la aparición de malnutrición.

Síndrome de Sobrecrecimiento Bacteriano
Es una proliferación bacteriana anómala en el intestino 
delgado, que casi siempre se asocia a situaciones predis-
ponentes (anomalías anatómicas, enfermedad de Crohn, 
trastornos de motilidad intestinal, insuficiencia pancreáti-
ca exocrina, etc.). Se produce un catabolismo intralumi-
nal de diversos nutrientes con producción de metabolitos 
tóxicos que lesionan el enterocito y consecuentemente 
aparece un cuadro de malabsorción. No está bien esta-
blecida la pauta antibiótica a seguir en niños, pero son el 
metronidazol y el trimetoprim-sulfametoxazol los antibió-
ticos más frecuentemente empleados.

Enfermedad inflamatoria intestinal (IBD) 
Los objetivos principales del tratamiento son inducir y 
mantener un estado de remisión clínica, prevenir las re-
caídas, mantener una nutrición y desarrollo adecuados 
y reducir el número y duración de las recaídas. El trata-
miento debe adaptarse a la severidad, segmento intesti-
nal afectado y existencia de complicaciones.

TRATAMIENTO MéDICO

Aminosalicilatos
Acción preferente en colon y parcial en ileon terminal. 
Usados en la inducción a la remisión, mantenimiento y 
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recaídas, tanto en EC como en CU. Los más usados son 
los derivados del ácido 5-aminosalicílico (5ASA) como la 
mesalazina y la olsalazina. Dosis: desde 25 hasta 100 
mg/kg/día. Existen preparados de aplicación tópica en 
forma de supositorios, espumas o enemas para las for-
mas de afectación distal.

Corticosteroides
Los más usados en el tratamiento primario de la EII son 
prednisona y metilprednisolona (según administración pa-
renteral u oral). Su uso sistémico induce la remisión en 
un 60-90% de los casos. No inducen remisión histológica 
ni son útiles como terapia de mantenimiento. La dosis de 
prednisona para inducir a la remisión es de 1-1,5 mg/kg/
día (máximo 60 mg/día) durante 4 semanas y descenso es-
calonado de 5 mg semanales. Hasta un 35% de pacientes 
harán corticodependencia y un 20% corticorresistencia. 

La budesonida es un glucocorticoide tópico con elevada 
potencia antiinflamatoria y escasa biodisponibilidad sisté-
mica. Está indicada en el brote leve/moderado de EC ileal 
o ileocecal a dosis de 9 mg/día durante 8-12 semanas. 
También puede utilizarse en forma de enema en los ca-
sos de CU distal.

Antibióticos
La antibioterapia parenteral de amplio espectro está indi-
cada en caso de colitis severa, megacolon tóxico y com-
plicaciones intestinales de la EC, como los abscesos. El 
antibiótico más utilizado en la EII pediátrica es el metro-
nidazol, a dosis de 15-20 mg/kg/día, parece ser ser más 
efectivo en la EC perianal, fistulizante y en la pouchitis. 

Inmunomoduladores
Azatioprina (AZA) y su metabolito 6 mercaptopurina (6-
MP) son los más empleados. Consiguen la eficacia tera-
péutica entre seis y doce semanas de iniciado el trata-
miento. Siempre que sea posible, determinar la actividad 
de la enzima que metaboliza a la azatioprina (TMPT) ya 
que permite detectar al 0.3% de pacientes homozigotos 
para el déficit de la enzima, que presentarían un efecto 
secundario grave si iniciaran el tratamiento con azatiopri-
na (aplasia medular). 

La ciclosporina está indicada en pacientes con EII refrac-
taria. Parece ser más efectiva en las formas graves de CU 
que en la EC, donde es especialmente útil en las fístulas 
refractarias. 

El tacrolimus se puede emplear en ambas formas de la 
EII. Su principal indicación es de forma tópica en la EC 
perianal o fistulizante refractaria a tratamiento conven-
cional. Dosis: 0,15 mg/kg/día con ajuste posterior según 
niveles plasmáticos. Sus efectos indeseables más comu-
nes son: nefrotoxicidad, parestesias, hipertensión arterial 
e infecciones oportunistas entre otras.

Terapias biológicas
Desde hace pocos años las terapias biológicas como In-
fliximab, natalizumab y adalimumab están abriendo in-

teresantes expectativas. Otras técnicas como la aféresis 
selectiva de granulocitos y monocitos han sido utilizadas 
en pacientes con CU y EC refractarias.  

Tratamiento nutricional
En niños con enfermedad de Crohn se puede usar el tra-
tamiento nutricional para obtener la remisión clínica sin 
necesidad de usar inmunosupresores.

El tratamiento nutricional exclusivo con una fórmula poli-
mérica durante 6-8 semanas es tan efectivo en los niños 
con EC como los esteroides para inducir a la remisión, 
pero con la gran ventaja de carecer de los efectos adver-
sos de estos últimos. Los pacientes de EC con afectación 
gastroduodenal, enfermedad perianal o manifestaciones 
extradigestivas severas no son candidatos para recibir 
nutrición enteral como tratamiento primario.

La nutrición parenteral es útil en los casos de EC con es-
tenosis, fístulas o malnutrición severa y en casos de CU 
como apoyo pre y postquirúrgico.

En la pouchitis, numerosos estudios avalan la eficacia de 
una mezcla de probióticos VSL#3 (con una combinación 
de Thermophilus, Bifidobacterium species y Lactobaci-
llus species. 

CONDICIONES IDEALES PARA EL TRATAMIENTO 
DE LA ENFERMEDAD DE CROHN CON NUTRICIÓN ENTERAL

- Primer episodio.
- Afectación del íleon terminal y el colon ascendente.
- Edad pediátrica.
- Importante afectación nutricional.
- Retraso puberal o de crecimiento.
- Ausencia de enfermedad peri anal.
- Rechazo a la toma de corticoides.

INDICACIONES

Inducir la remisión
•	NE con dieta polimérica o elemental > 6 semanas. 
•	Preferente por vía oral fraccionada y, si no se tolera, por 

sonda nasogástrica.
•	Calorías: 140-150% RDA para edad y altura, o 50-70 

Kcal/ kg para el peso ideal.

Fallo de crecimiento
•	Polimérica: 3 meses por año.

Evitar recaídas
•	Sonda nasogástrica o PEG (elemental o polimérica).
•	Nutrición enteral nocturna, 4 semanas cada 4 meses, 

un total de 3 ciclos.
•	Nutrición enteral nocturna 5/7 noches por semana o de 

forma exclusiva 1 mes/4 meses.

En general, la tendencia norteamericana es utilizar con 
menos frecuencia la NE, y existe una mayor inclinación 
a emplear la NE con dietas elementales. En Europa, sin 
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embargo, se emplea con más frecuencia la NE, tanto con 
dieta elemental como con polimérica, para inducir la re-
misión de la EC. 

Fibrosis quística
En la Fibrosis Quística la diarrea crónica es un síntoma 
habitual, consecuencia de una maldigestión secundaria 
a insuficiencia pancreática. Las heces suelen ser abun-
dantes, fétidas y con grasa. 

La insuficiencia pancreática exocrina (IPE) está presente 
en aproximadamente el 85 al 90% de los pacientes con 
FQ. Además hay otras entidades que cursan con IPE, 
como el síndrome de Shwachman-Diamond, el síndrome 
de Pearson y el síndrome de Johanson-Blizzard.

TRATAMIENTO CON ENZIMAS PANCREáTICAS

Los pacientes con IPE, toleran perfectamente una dieta 
alta en grasa si son tratados con enzimas pancreáticas a 
las dosis adecuadas. Las enzimas poseen una cubierta 
entérica que se disuelve en medio básico. Por tanto, no 
se deben mezclar con lácteos o antiácidos, y tampoco 
masticar o machacar. Deben administrarse justo antes 
de las comidas, realizan su máximo efecto hasta los 30 
minutos de ser ingeridas. La dosis será individualizada y 
flexible, en relación a la ingesta de grasa de los alimentos 
y, en todo caso, se intentará alcanzar la mínima dosifica-
ción que sea eficaz. Se puede comenzar por la mínima 
dosis recomendada (500 UI de lipasa/gramo de grasa) e 
ir subiendo progresivamente. No se debe sobrepasar la 
dosis de 10.000 UI de lipasa/kg de peso/día o las 2.500 
unidades de lipasa/kg/dosis por su asociación a la pre-
sencia de colopatía fibrosante. 

Enteropatías autoinmunes 
El enfoque inicial debe orientarse al mantenimiento del 
volumen intravascular y la rehabilitación nutricional, lo 
que en general requiere una infusión venosa central, 
nutrición elemental continua o una nutrición parenteral 
total. 

En general, la enteropatía autoinmune responde bien a 
una potente supresión del sistema inmunitario del hués-
ped. La administración de corticosteroides sistémicos 
a dosis elevadas reducirá la inflamación de la mucosa, 
disminuirán la emisión de deposiciones y permitirán au-
mentar la administración enteral de calorías. Aunque la 
norma es la Corticodependencia, hay que recurrir a otros 
potentes inmunosupresores como ciclosporina, tacroli-
mus, sirolimus, micofenolato de mofetil, ciclofosfamida 
y agentes biológicos como el anticuerpo monoclonal qui-
mérico frente al factor de necrosis tumoral infliximab.

La enteropatía autoinmune no debe considerarse una in-
dicación para proceder a un trasplante de intestino del-
gado. 

En algunos casos específicos puede considerarse el tras-
plante de médula ósea, como en los niños con síndrome 
IPEX.

En diarreas secretoras severas, como las de los tumores 
neuroendocrinos, enfermedad por inclusión de microve-
llosidades y diarrea severa inducida por enterotoxinas el 
uso de somatostatina o su análogo octeotrido, puede ser 
considerado. El octeotrido se ha usado en diarreas se-
cundarias a enfermedades neoplásicas y en infecciones 
intestinales.

La hormona de crecimiento puede ser el fármaco ideal 
en el caso de diarrea prolongada severa cuando la atrofia 
epitelial y la secreción de iones están asociadas. Sin em-
brago, cuando otros intentos han fallado la única opción 
puede ser la nutrición parenteral o cirugía, incluyendo el 
trasplante intestinal. 
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ANTICUERPOS MONOCLONALES EN PEDIATRÍA:  
EFICACIA y SEGURIDAD
M.ª Anunciación Martín Mateos
Sección de Inmunología y Alergia Pediátrica. Hospital 
Sant Joan de Déu- Hospital Clinic. Universidad 
de Barcelona

INTRODUCCIÓN

El enorme desarrollo de la tecnología científica, ha per-
mitido conocer aspectos de la inmunidad, que casi no 
se sospechaban hace unos años. La evolución de los 
conocimientos es tan rápida, que se asimilan con difi-
cultad y se olvidan pronto, sustituidos por nuevos ha-
llazgos. 

El término inmunomodulación, define la acción de cam-
biar la respuesta inmunológica, inmunosupresión, es 
suprimir la respuesta. La inmunomodulación, en gene-
ral, se utiliza para cambiar una respuesta inmunológica 
que está produciendo consecuencias negativas en el ser 
humano, generalmente se tratará de un exceso de res-
puesta con producción de anticuerpos anómalos y célu-
las sensibilizadas que van a producir enfermedad: Enfer-
medades autoinmunes y enfermedades alérgicas. Pero 
en ocasiones interesa también modular o cambiar una 
repuesta normal como el rechazo de un tejido u órgano 
trasplantado que el sistema inmune lo reconoce como 
no propio y lo rechaza, para que pueda ser tolerado. 
También se puede modular la respuesta para mejorar la 
respuesta inmunitaria frente a infecciones o hacer profi-
laxis, en niños que tienen alteración de la inmunidad por 
defecto, bien sean inmunodeficiencias de la inmadurez o 
inmunodeficiencias primarias.
   
ANTICUERPOS MONOCLONALES (AcM)

Los anticuerpos monoclonales (AcM) son proteínas pro-
ducidas por células híbridas (hibridomas) resultado de 
la fusión de un linfocito B (LB), capaz de producir anti-
cuerpos específicos para un antígeno, pero de manera 
limitada con una célula de mieloma, capaz de producir 
de manera ilimitada anticuerpos pero no específicos. Del 
resultado de la fusión de LB y células de mieloma, se 
produce una mezcla de células de las que se seleccionan 
solo las células productoras de Ac específicos de manera 
casi ilimitada llamadas hibridomas, que son las que pro-

ducirán AcM, es decir todos iguales, específicos para un 
antígeno. El resto de células se destruyen.

La producción en laboratorio de estos AcM es sencilla. Se 
inmuniza a un roedor (rata, hámster, conejo) con un antí-
geno y después se extraen del bazo o de un ganglio linfá-
tico, linfocitos B que producirán anticuerpos específicos 
para el antígeno al que se inmunizó al roedor. Este LB se 
fusiona con las células de mieloma y se seleccionan cé-
lulas fusionadas capaces de producir de forma ilimitada 
AcM frente al antígeno con el que se inmunizó al roedor. 
La capacidad de producir AcM es enorme y depende solo 
de la identificación y aislamiento de las proteínas antigé-
nicas y la inmunización al animal de soporte (roedor) con 
dichos antígenos (Figura 1).

Los AcM así obtenidos contienen secuencias de ADN del 
roedor que se inmunizó para obtener el LB sensibilizado, 
por lo que al administrarlo a humanos, son reconocidos 
como extraños y pueden ser rechazados mediante la for-
mación de Ac humanos anti-ratón, produciendo fenóme-
nos de hipersensibilidad y anulando la función del AcM. 
Para obviar esto se han modificado por ingeniería gené-
tica las cadenas de los Ac M, la parte responsable de la 
unión al antígeno (región variable) es mínima y de roedor 
y la parte constante o región de soporte es de origen hu-
mano con lo que su tolerancia es mucho mejor. A estos 
AcM modificados se les llama AcM humanizados, ya que 
contienen un 90% de material humano. La capacidad del 
hibridoma para producir AcM permanece indefinida, se 
pueden guardar congelados y reconstituirlas en cualquier 
momento. Por ingeniería genética, de ADN recombinan-
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te, se han logrado crear moléculas parecidas a AcM con 
una especificidad definida sin necesidad de producir hi-
bridomas, no son reconocidos como extraños por el siste-
ma inmunológico , se pueden producir para una enorme 
variedad de antígenos y son de exacta especificidad. Se 
denomina AcM humanos. Son los que se utilizan en clí-
nica, mientras que los AcM no humanizados, se utilizan 
sobre todo en laboratorio.

Los AcM se utilizan para gran variedad de situaciones, 
en que se necesite sensibilidad, alta afinidad y precisión 
tanto en diagnóstico como en tratamiento en medicina, 
en veterinaria, alimentación, agricultura etc.

En Medicina se emplean para identificación de células, 
mediante detección de Antígenos Celulares de superficie, 
identificación de líneas hematopoyéticas de células hu-
manas, diagnóstico y tratamiento de infecciones víricas 
o bacterianas, diagnóstico y tratamiento de tumores, pre-
paración de vacunas, modulación de la hiperrespuesta 
inmunológica, tolerancia de los trasplantes, y mas posibi-
lidades aún por descubrir (1).

En esta actualización, haremos mención de algunos as-
pectos del uso de AcM en diagnóstico inmunológico, en el 
diagnóstico y tratamiento de los tumores, en el tratamien-
to de las enfermedades autoinmunes, en el tratamiento 
de las enfermedades alérgicas, y en la profilaxis de la in-
fección por VRS (Tabla 1).

AcM PARA DIAGNÓSTICO

1. Identificación de marcadores fenotípicos: se han 
producido AcM frente a todas las proteínas y marca-
dores de superficies celulares, que han permitido la 
identificación y clasificación de numerosas células, 
así como estudiar su función. En el año 2000 se ha-
bían producido y reconocido oficialmente 247 antí-
genos celulares. Los primeros AcM frente a determi-
nantes de las superficies celulares, se denominaron 
con las letras CD y un número que identifica células 
básicas del sistema inmunitario. Así AcM anti CD16 
identifican células naturales citotóxicas (NK), AcM 
anti CD3 linfocitos T, AcM anti CD19-20 linfocitos B, 
AcM anti CD4 linfocitos T cooperadores, AcM anti 
CD2 linfocitos T supresores. Una vez fijado el AcM 

específico frente al receptor celular, se evidencia me-
diante técnicas de inmunofluorescencia y otras.

2. Análisis funcional de moléculas de superficie y secreta-
das: los AcM, se unen a moléculas de superficie celular, 
y ponen en evidencia las funciones de las moléculas de 
superficie de las células. También se pueden detectar 
mediante AcM, la función de interleucinas y citocinas 
circulantes, así como funciones hormonales.

3. Diagnóstico de enfermedades infecciosas y sistémi-
cas basado en la detección de antígenos o anticuer-
pos en sangre circulante, tejidos o secreciones me-
diante el uso de AcM específicos frente a antígenos 
infectantes o sus anticuerpos ,puestos en evidencia, 
mediante inmunoanálisis.

4. Diagnóstico de proteínas alergénicas y sus compo-
nentes, para detectar alérgenos ubicuos, componen-
tes alergénicos específicos de especie y panalerge-
nos presentes en pólenes y frutas, que pueden no 
tener responsabilidad en la enfermedad alérgica.

5. Diagnóstico de enfermedades neoplásicas: se han 
producido AcM frente a antígenos de superficie de 
células tumorales y moléculas secretadas por células 
neoplásicas de gran variedad de tumores, lo que ha 
permitido un mejor conocimiento de de la biología de 
las células tumorales, el desarrollo de nuevos métodos 
de clasificación y diagnóstico, la localización de las cé-
lulas tumorales y la identificación de antígenos espe-
cíficos de tumor, exclusivos de las células tumorales. 
Estos antígenos asociados a tumor, son marcadores 
fenotípicos de función celular que han permitido la 
clasificación de leucemias, linfomas y otros tumores.

AcM USADOS EN TERAPéUTICA

Es un terreno en pleno desarrollo aunque ha obtenido ya 
resultados prometedores. Expondremos los AcM usados 
en el tratamiento del cáncer, en el rechazo de injertos de 
los pacientes trasplantados, y en la profilaxis de enferme-
dades infecciosas.

1. Tratamiento del cáncer
Se utilizan AcM unidos a fármacos antineoplásicos, es-
pecíficos para receptores de células tumorales, solo y 
que no dañan células sanas. Los AcM generan también 
respuestas biológicas en el sistema inmunológico, por lo 
que además de la citotoxicidad directa, pueden generar 
respuestas antitumorales por mecanismos indirectos. (2)
Ejemplos de AcM usados en neoplasias son: AcM anti 
DC20 (LB) (Rituximab) usado en el tratamiento de los 
linfomas no Hodgkin y en la leucemia crónica linfocítica. 
AcM anti CD38 unido a una toxina en el tratamiento del 
mieloma múltiple. AcM anti RIL2 alfa, unido a toxina dif-
térica a pequeñas dosis en el tratamiento de la leucemia 
de células T y Linfomas T. La unión de AcM con una 
toxina que inhibe la síntesis proteica del tumor, recibe el 
nombre de Inmunotoxina (3).

Para tratar linfomas B que expresan inmunoglobulinas de 
superficie con idiotipos determinados, se han producido 
y utilizado como tratamiento AcM antiidiotipo.

AcM. APLICACIONES
• Identificación celular (CD)
• Estudio funcional de células
• Diagnóstico: E. Infecciosas

E. Sistémicas
Neoplasias
Alergenos

• Tratamiento : Neoplasias
Trasplantes
E. Autoinmunes
E. Alérgicas

• Profilaxis: E. infecciosas
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Los AcM antitumorales, se han usado también para elimi-
nar células neoplásicas de la médula ósea de pacientes 
con cáncer antes de realizar el autotrasplante , la médula 
del enfermo, se extrae y es tratada con inmunotoxinas, 
y limpia de células neoplásicas se trasplanta de nuevo 
al paciente para reconstituir su sistema hematopoyético, 
destruido por la quimioterapia o la radioterapia. En la fi-
gura 2, se exponen algunos ejemplos de AcM usados en 
el tratamiento del cáncer (4).

El mecanismo de la respuesta antitumoral producida 
por los AcM, es debido a las funciones inmunitarias que 
ejercen estos AcM, de las que se han demostrado hasta 
ahora las siguientes: Activación del complemento, que 
da lugar a lisis de las células tumorales. Citotoxicidad di-
recta sobre la superficie de las células tumorales tras la 

unión del antígeno tumoral, con el AcM anti tumor. Ac-
tivación de la señalización mediante estímulo antigénico 
que facilita la apoptosis de la célula tumoral. AcM frente 
a factores de crecimiento tumorales, que impiden tras su 
unión el crecimiento del tumor. Unión del AcM al antíge-
no tumoral, que mas tarde es reconocido por las células 
del Sistema Inmune Innato, lo estimula e induce citotoxi-
cidad directa frente a la neoplasia. Un AcM unido a una 
toxina, un fármaco antineoplásico o un isótopo radiactivo, 
localiza el tumor al unirse al antígeno especifico tumoral 
y es capaz de destruir las células tumorales a través de 
su unión y la acción del elemento citotóxico con el que se 
haya unido el AcM (5, 6).

En la tabla 2, se relacionan algunos de los AcM que se 
utilizan en la actualidad en el tratamiento del cáncer.
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Monoclonal antibodies for cancer. ADEPT, antibody directed enzyme prodrug therapy; 
ADCC, antibody dependent cell-mediated cytotoxicity; CDC, complement dependent 
cytotoxicity; MAb, monoclonal antibody; scFv, single-chain Fv fragment.[21]

	  

Anticuerpos monoclonales en el 
tratamiento del cancer

Génerico Diana Indicacion
Rituximab CD20 LNH B

Trastuzumab Her2/Neu Metátasis.Cancer mama y 
osteosarcoma

Gentuzumab CD33 Leucemia mielocítica aguda

Alentuzumab CD52 Leucemia linfocítica crónica B-
CLL

Ibritumomab CD20 LNH B

Tositumomab CD20 LNH B refractario

Dineleukin IL-2 Linfoma cutáneo de celulas T

Cetuximab EGFR receptor de factor de 
crecimiento epidérmico

Metástasis

Bevacizumab VEGF factor de crecimiento 
vascular

Ca. colorectal

Edrecolomab EpCam Neoplasia  GI

Adesleukin IL2 Ca. Renal metastásico
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2. Tratamiento del rechazo de los trasplantes
En el tratamiento del rechazo agudo de pacientes tras-
plantados, se utilizan AcM dirigidos contra antígenos de 
superficie del Linfocitos T (LT), con la finalidad de inhibir 
su función y que el órgano trasplantado, no sea recha-
zado. El más usado es el AcM OKT3, específico para el 
antígeno CD3 de la superficie del LT al que se une. El 
nombre genérico es Muronomab, y se utiliza el tratamien-
to del rechazo agudo y también en la Enfermedad Injerto 
Contra Huésped (EICH). Como resultado de la unión se 
activa el Complemento y se produce la destrucción de 
Linfocitos T, que son los que reconocen como extrañas 
las células del injerto y las destruyen (7).

Otro AcM usado en la práctica clínica es el Anti CD25. Es 
la subunidad alfa del receptor de la Interleucina 2 (IL2) 
.Se bloquea la unión de la IL2 a los LT y estos LT no se ac-
tivan lo que permite la tolerancia del injerto. Existen dos 
tipos de AcM anti CD25, Basilimab, AcM anti fracción 
alfa del receptor de la IL2 (RIL2-alfa) usado en la profi-
laxis del rechazo agudo y Daclizumab, AcM anti fracción 
gamma del receptor de la IL2 (RIL2-gamma) usado en la 
profilaxis del rechazo agudo.

3.  Profilaxis de la bronquiolitis por virus respiratorio 
sincitial (VRS)

Los niños recién nacidos con enfermedad pulmonar cró-
nica, cardiopatías congénitas ,prematuros de menos de 
28 semanas de gestación , prematuros entre 29 y 35 se-
manas de gestación, pero con factores de riesgo, deben 
ser protegidos de la primo infección por Virus Respirato-
rio Sincitial (VRS), en el primer año de vida, ya que por 
su especial inmunidad y situación clínica, tendrán si se 
infectan, una bronquiolitis grave y procesos repetidos de 
broncoespasmo posterior, durante un periodo de tiempo 
que puede alargarse hasta tres años.

Para prevenir la infección por VRS, se utilizan con criterios 
clínicos estrictos y en ambiente hospitalario, AcM humaniza-
dos de clase IgG (Palivizumab) que inhibe específicamente, 
el epitopo antigénico A de la proteína F del virus (proteína de 
fusión), que impide al virus, fusionarse con las células a las 
que debe infectar para replicarse en su interior (15).

Se administra por vida IM, pero en prematuros de muy bajo 
peso se puede aplicar por vía EV, a la dosis de 15 mg/kg /
mes, en los meses previos a la estación en que se presen-
ta la infección, se ponen 4 o 5 dosis en total. No interfiere 
con el calendario vacunal. La tolerancia y efectividad es ex-
celente, evitando la infección en la mayoría de los casos y 
disminuyendo los episodios de sibilancias recurrentes en el 
primer año de vida, así como los ingresos hospitalarios. 

Las indicaciones de uso de palivizumab aprobadas en 
la actualidad son: Niños < 2 años con enfermedad pul-
monar crónica, que no hayan tenido infección por VRS. 
Niños menores de 2 años con cardiopatía congénita y al-
teración hemodinámica. Niños < 12 meses, prematuros 
< 28 semanas de gestación. Niños < 6 meses, prematu-
ros de entre 29 y 32 semanas de gestación.

La forma de aplicación de Palivizumab, es en el hospital, se 
obtiene a través de la farmacia hospitalaria. El almacenaje y 
transporte, debe ser a temperatura entre 2 y 8 grados C. Se 
administra por vida IM a la dosis de 15 mg. /Kg/mes desde 
antes del inicio de la epidemia de VRS (octubre) hasta el final 
de la misma (febrero). Se administran en total 5 dosis (8).
 
4.  Anticuerpos Monoclonales usados en el tratamiento 

de enfermedades no inflamatorias
En la enfermedad coronaria, se han utilizado AcM anti 
CD40 Ligando, (CD40-L) con resultados parciales. En 
la enfermedad coronaria avanzada, asociada a infarto 
de miocardio, o angina inestable, se han probado AcM 
anti factor de agregación plaquetar (AcM anti gpIIb/IIIa) 
con buenos efectos sobre la prevención del infarto de 
miocardio. Recientemente se ha utilizado Ifliximab, AcM 
anti factor de necrosis Tumoral alfa, en niños con Enfer-
medad de Kawasaki, resistente a otros tratamientos. De 
manera puntual se están usando en enfermedades de 
difícil tratamiento, como la Colitis Ulcerosa, la Esclerosis 
múltiple, la Nefritis primaria (9,10).

EFECTOS SECUNDARIOS DE LOS AcM

Debido a su acción de modulación de la respuesta in-
munológica, y a la supresión de respuestas derivadas de 
Linfocitos T y de los LB, se disminuye la función defen-
siva, de tal forma que se ha comprobado un descenso 
drástico de los LT cuando se administran AcM anti CD3 
y una supresión de LB cuando se administran AcM anti 
CD20, marcador de superficie de los LB.

Como resultado de dicha supresión, están facilitadas las 
infecciones por cualquier agente infectante. Estos niños 
deben ser tratados con Gammaglobulina mientras dure el 
tratamiento, como profilaxis de las infecciones.

SE han descrito también, por la desregulación inmune 
que se produce al cambiar la función inmunológica, en-
fermedades autoinmunes, neoplasias y en algún caso 
excepcional, desmielinización.

Por la acción propia del fármaco, al igual que en cual-
quier otro medicamento se pueden producir fenómenos 
de hipersensibilidad o alergia. Estas reacciones en la 
actualidad, con la aplicación de AcM humanos en muy 
rara, antes con los AcM murinos y humanizados era más 
frecuente .Las manifestaciones clínica posibles son por 
mecanismos de hipersensibilidad inmediata, tipo I, con-
sistentes en urticaria, asma, anafilaxia. Más raras son las 
manifestaciones de hipersensibilidad de tipo III por com-
plejos inmunes: enfermedad del suero (11).
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ANTICUERPOS MONOCLONALES EN PEDIATRÍA: 
ENFERMEDADES ALéRGICAS
Juan Miguel García Martínez
Hospital de Cruces. Baracaldo (Vizcaya)

INTRODUCCIÓN. PATOGENIA DE LAS ENFERMEDADES 
ALéRGICAS

Las enfermedades alérgicas son procesos inmunopato-
lógicos caracterizados por una inflamación de patoge-
nia compleja, en la que intervienen muchas células del 
sistema inmune (células dendríticas que actúan como 
presentadoras de antígenos, linfocitos TH2, linfocitos B, 
mastocitos y eosinófilos, asi como el epitelio de los órga-
nos afectados: respiratorio, piel…). El estimulo antigénico 
(alergénico) provoca una respuesta de estas células, que 
producen mediadores (anticuerpos de clase IgE, deter-
minadas citocinas como IL4, IL5, IL13, TSLP, TNFa, qui-
miocinas como CCR3, CCR4, OX40L, RANTES o CCL5, 
eotaxina, oxido nítrico, leucotrienos, histamina, triptasa) 
que van a provocar los efectos clínicos característicos 
de estas enfermedades (broncoespasmo e inflamcion 
bronquial, eczema, anafilaxia…). Todas estas células y 
mediadores inflamatorios están regulados mediante me-
canismos muy finos en los que intervienen un tipo de 
linfocitos, los linfocitos T reguladores o Treg, que contro-
lan las respuestas proinflamatorias tanto TH1 como TH2. 

En la génesis tanto de las enfermedades autoinmunes 
como alérgicas hay una alteración del equilibrio entre la 
actividad proinflamatoria y la reguladora, por disminu-
ción de esta última sucede un aumento de la actividad 
inflamatoria, lo que dependiendo de numerosos factores 
(genéticos reguladores y ambientales) dará lugar a cual-
quiera de los numerosos fenotipos clínicos conocidos de 
enfermedades alérgicas y autoinmunes. 

Recientes avances en el conocimiento de los mecanis-
mos básicos en la respuesta inmunológica están inci-
diendo en la importancia de la inmunidad innata y expli-
cando aspectos fundamentales de la hipótesis de la hi-
giene como predisponente de las enfermedades alérgica: 
la baja intensidad de exposición a productos derivados 
de los microorganismos (PAMP) resulta en una presenta-
ción de antígenos por las células dendríticas en ausencia 

8 Figueras J., Quero J., y Comité de estándares de la Sociedad Españo-
la de Neonatología: “Recomendaciones para la prevención de la infec-
ción por V.R.S.”. An. Pediatr. 63 (4):357-362.2005.
9 Zachwieja J, Silska M, Ostalska-Nowicka D, Soltysiak J, Lipkowska K, 
Blumczynski A, Musielak A.:”Efficacy and safety of rituximab treatment 
in children with primary glomerulonephritis. J Nephrol. 2012 Feb 10:0. 
doi: 10.5301/jn.5000096. [Epub ahead of print]
10 Mizukami T, Obara M, Nishikomori R, Kawai T, Tahara Y, Sameshima 
N, Marutsuka K, Nakase H, Kimura N, Heike T, Nunoi H.Successful 
treatment with infliximab for inflammatory colitis in a patient with X-
linked anhidrotic ectodermal dysplasia with immunodeficiency. J Clin 
Immunol. 2012;32(1):39-49. Epub 2011 Oct 13.
11. Martin Mateos M.A.:” Monoclonal antibodies in pediatrics: use in preven-
tion and treatment” .Allergol Immunopathol (Madr). 2007;35(4):145- 50.

de IL12, lo que favorece el desarrollo de linfocitos TH2, 
producción de IL4, IL5 e IL13 y la sensibilización alérgica; 
por el contrario, un alto nivel de exposición a PAMP y una 
presentación de antígenos con IL12 favorece el desarrollo 
de linfocitos Treg, y producción de IL10 y TGFbeta, que 
tiene un efecto inhibidor sobre la actividad Th2 (y sobre 
la TH1), dirigiendo la formación de anticuerpos hacia los 
de clase IgG4 e IgA (1).

TRATAMIENTOS BIOLOGICOS DE LAS ENFERMEDADES 
ALERGICAS. ANTICUERPOS MONOCLONALES

El conocimiento progresivo de esta patogenia ha poten-
ciado la investigacion de modalidades de tratamiento 
biológico cuyo objetivo es interferir en los mecanismos 
implicados en las enfermedades alérgicas. Partiendo de 
que los conceptos arriba expuestos son una aproxima-
ción esquematica a la patogenia de la alergia, se pueden 
entrever las innumerables posibilidades que este campo 
de investigación terapéutica abordara en el futuro, pues 
todas y cada una de las celulas y moléculas implicadas 
pueden ser diana de moléculas activadoras/agonistas o 
inhibidoras/competitivas/bloqueantes, y podemos espe-
rar tratamientos “a medida” con alguno o combinaciones 
de varios de estos medicamentos, muy diferentes de los 
tratamientos farmacológicos tradicionales, de mecanis-
mos bastante inespecíficos.

Por el momento y en relación a las enfermedades alérgi-
cas, la investigacion en este aspecto se ha centrado en 
las posibilidades que se exponen a continuacion, con 
desarrollo diferente de las mismas (2, 3). Se han ensa-
yado fundamentalmente en asma, y el omalizumab se 
ha probado de modo mas o menos anecdotico en otras 
enfermedades (dermatitis atópica, anafilaxia).

- Anti IgE (omalizumab).
- Anti IL5 (mepolizumab, reslizumab, enralizumab).
-  Anti IL4 (IL4R soluble nebulizado, análogo de la IL4 o 

Pitrakinra, anti IL4Ralfa o AMG317).
- Anti IL9 (MEDI 528).
- Anti TLPS (AMG 157).
- Anti TNFa (etanercept, infliximab, golimumab).
- Anti IL13 (lebrikizumab, tralokinimab).
- Anti-CCR3, anti-CCR4, anti-OX40L.
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tos jóvenes a los que se añadió omalizumab al régimen 
habitual de tratamiento farmacológico .
 
La dosis se establece en relacion al peso del paciente y 
la tasa de IgE total, existiendo un normograma en ficha 
técnica, de uso habitual para calcular la dosis. Los límites 
de IgE para los que existe información son 30 a 1300 
kU/L, y los de peso 20 a 150 kg. Fuera de estos límites no 
existe información valida respecto a la farmacocinética y 
por tanto a la dosis necesaria. Se administra entre 75 mg 
cada 4 semanas hasta 375 mg cada dos semanas.

Se administra por via subcutánea, y el efecto adverso 
más frecuente es la reacción local en el sitio de inyec-
ción, y no parecen confirmarse temores previos respecto 
al riesgo elevado de efectos cardiovasculares, neoplasias, 
o reacciones alérgicas (cuyo posible riesgo desencadeno 
alarmas recientes) (9). Con todo, se recomienda adminis-
trar la medicación bajo vigilancia médica y mantener 30 
minutos en observación al paciente tras la administración 
de la dosis (dos horas en las 3 o 4 primeras dosis).

Aunque solo está aprobado el uso de omalizumab en 
asma, se ha utilizado en rinitis alérgica en adolescentes 
y adultos, combinado con inmunoterapia en niños y ado-
lescentes con rinitis, como pretratamiento para las pau-
tas rápidas de inmunoterapia, y añadido a inmunoterapia 
para posibilitar la tolerancia de inmunoterapia e asma 
grave. En todos ellos hay efectos esperanzadores pero in-
suficientes como para generalizar el uso de omalizumab 
en estas situaciones. Más anecdótico aun es el empleo 
en dermatitis atópica, en inmunoterapia con cacahuet y 
en inducción de tolerancia oral con alimentos (leche y 
huevo). También son aun poco concluyentes los datos de 
su empleo en gastroenteritis y esofagitis eosinófila.

 No se conocen aun sus efectos a largo plazo, lo que junto 
a su alto costo constituyen limitación es importantes para 
su utilización. Se calcula un costo entre 5600 y 33600 eu-
ros (media 16800euros) por paciente y año, lo que limita 
claramente el empleo de omalizumab, que SIEMPRE se 
deberá utilizar en asma grave, añadido al tratamiento far-
macológico habitual optimizado, y básicamente para evitar 
o disminuir la iatrogenia (básicamente por corticoides). Por 
otro lado, en nuestra opinión este intento de evitar la iatro-
genia justifica el uso compasivo fuera de indicación (niños 
menores y/o indicaciones no aprobadas como dermatitis 
atópica grave, asma eosinofílico no alérgico, anafilaxia re-
currente, y quizá en el futuro inducción de tolerancia oral 
de alimentos de riesgo elevado) (10, 11). 

Un riesgo teórico es la disminución de la defensa contra los 
parásitos, en la que está implicada la respuesta de tipo IgE.

MEPOLIZUMAB (12)

Es un anticuerpo monoclonal que se une a y bloquea la ac-
tividad de la IL5. Esta citocina influye en la diferenciación, 
maduración y supervivencia del eosinófilo, y su bloqueo 
limitara los efectos de la misma en la reacción alérgica. 
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OMALIZUMAB

El omalizumab es un anticuerpo monoclonal humanizado 
de clase IgG1kappa, que se une selectivamente al do-
minio Ce3 de la IgE, bloqueando la capacidad de unión 
de la misma al receptor de IgE de alta afinidad del masto-
cito, basófilo y células dendríticas (FceRI) y de baja afini-
dad (FceRII, en el monocito y linfocito B), lo que lleva a 
la abolición de la activación de las células mencionadas y 
de la liberación de mediadores por las mismas. También 
induce una regulación a la baja del recpetor de alta afini-
dad de la IgE, disminuyendo la capacidad de activación 
a partir de la IgE libre residual. Omalizumab e IgE forman 
un inmunocomplejo (trímero o hexámero) de vida media 
prolongada (21 diís, similar a la de la IgG y mucho más 
alta que la de la IgE libre.

La indicación de uso de omalizumab es el asma moderado 
a severo alergico, mal controlado con tratamiento farma-
cológico habitual. Es más eficaz en asma grave que en 
moderado, y en un 60-70% de pacientes asmáticos. En 
España está autorizado su uso a partir de los 6 años de 
edad, por debajo de esta edad el uso debe ser compasivo.

La mayoría de los ensayos se han realizado en adultos, 
incluyendo en algunos de ellos pacientes mayores de 12 
años, sin diferenciarlos dentro del estudio. Incluyen pa-
cientes en tratamiento con corticoides inhalados u ora-
les, con o sin broncodilatadores de acción prolongada o 
antileucotrienos. Los efectos beneficiosos se traducen en 
reducción del número de exacerbaciones, y de la necesi-
dad de corticosteroides, y notoriamente de la necesidad 
de hospitalizaciones. La mejoría en los score de síntomas 
y de calidad de vida fueron modestos, y los cambios en la 
función pulmonar fueron inconsistentes (4). 

En una revision retrospectiva de varios ensayos que in-
cluían 146 pacientes de 12 a 17 años (5), se encontró 
una mejoría en el score de síntomas y en la función pul-
monar, así como una disminución en el numero de ciclos 
de corticosteroides orales para tratar exacerbaciones.

En niños de 6 a 12 años, dos ensayos (6, 7), que incluyen 
cerca de 1000 pacientes, uno de 12 semanas y el otro de 
52 semanas de duración, reportaron resultados similares: 
una reducción significativa, e incluso la supresión en un 
número apreciable de pacientes, de los corticosteroides 
inhalados, una disminución del uso de broncodilatador 
de rescate y de las hospitalizaciones por asma, no varian-
do la función pulmonar de modo significativo. La mejoría 
de los score de calidad de vida fue modesta. Además, en 
el segundo trabajo se analizo por separado los resultados 
de los pacientes con asma grave mal controlada a pesar 
de nivel alto de medicación, confirmandose también en 
ellos una reducción de exacerbaciones en ellos.
 
Similares cambios (mejor control del asma, reducción 
drástica de las exacerbaciones y disminución importante 
de la medicación) se encontraron en un reciente ensayo 
(8) que incluía 400 pacientes niños, adolescentes y adul-
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Se ha utilizado en asma leve moderado, disminuye la 
eosinofilia periférica y en esputo pero no hay cambios 
clínicos significativos. En asma grave eosinofílico que res-
ponde mal a corticosteroides, además de la reducción de 
la eosinofilia se obtiene una dismunución de las exacer-
baciones y de la necesidad de corticoides y mejoría en 
la calidad de vida, sin cambios en la función pulmonar.

No hay experiencia de uso de mepolizumab en niños.

TERAPIA ANTI IL4/IL13 (12)

Pitakinra es una variante de IL4 que se une a la cadena 
común (alfa) de los receptores de IL4 e IL13, bloqueán-
dolos y ejerciendo por tanto un efecto competitivo sobre 
ambas citocinas. 

AMG 317 es un anticuerpo monoclonal anti cadena alfa 
de IL4.

Este enfoque de inhibición combinada de IL4 e IL13 ha 
conseguido algunos efectos beneficiosos en asmáticos 
graves, se debe ampliar mucho la investigación al res-
pecto. Tampoco hay ensayos en niños.

TERAPIA ANTI TNFalfa (12)

Se han obtenido escasos efectos clínicos y alta tasa de 
efectos indeseables. Otras posibilidades de terapia con 
anticuerpos monoclonales (u otros tipos de terapia bioló-
gica) están todavía en estadío muy incipiente de investi-
gación (12, 13).
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darios. Conseguir estos objetivos llevará a una mejora 
funcional a corto y largo plazo y a tener un crecimiento 
y desarrollo normales. Para poder conseguirlo es muy 
importante el tratamiento por un especialista en reuma-
tología pediátrica que tenga acceso y pueda coordinar 
un equipo multidisciplinar formado por médico rehabili-
tador, fisioterapeuta, oftalmólogo, psicólogo, nutricionista 
y enfermera.
 
El objetivo de este artículo es hacer una aproximación 
al tratamiento de las artritis inflamatorias en la infan-
cia, valido para el pediatra general, centrándonos en 
los fármacos más utilizados, para terminar exponiendo 
los esquemas terapéuticos básicos sobre los que los 
tratamientos posteriormente hay que individualizar, y 
destacando en especial las indicaciones de uso de los 
anticuerpos monoclonales en los diferentes subtipos 
de AIJ.

Clasificación de la artritis en la infancia

La actual clasificación de la ILAR (International League 
Against Rheumatism) permite definir a la Artritis Idiopáti-
ca en la infancia como aquella artritis persistente durante 
6 o más semanas en un paciente menor de 16 años y con 
ausencia de otras enfermedades con participación arti-

INDICACIONES DE USO DE ANTICUERPOS 
MONOCLONALES EN ENFERMEDADES REUMáTICAS 
EN PEDIATRÍA
J Jordi Antón López
Unidad de Reumatología Pediátrica, Servicio de Pediatría, 
Hospital Sant Joan de Déu, Esplugues de Llobregat 
(Barcelona), y Presidente de la Sociedad Española 
de Reumatología Pediátrica

INTRODUCCIÓN

La artritis idiopática juvenil (AIJ) es la enfermedad reu-
mática más frecuente en la edad pediátrica: En Cataluña 
presenta una incidencia de 6,9/100.000 niños/año y una 
prevalencia de 39,7/100.000 niños menores de 16 años. 
Con frecuencia se ha descrito como una enfermedad 
benigna pero el pronóstico es muy variable, mientras al-
gunos pacientes se recuperan completamente otros pre-
sentarán síntomas durante toda su vida y pueden acabar 
con una incapacidad importante. 

Actualmente la finalidad del tratamiento del AIJ es con-
seguir una inducción rápida del control de la enfermedad 
de manera que se suprima el proceso inflamatorio, se 
evite la inmovilización y se obtenga una función y calidad 
de vida normal con el mínimo posible de efectos secun-
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cular. Según la forma de inicio en los primeros 6 meses 
de la enfermedad se puede dividir en:
 
1.-  AIJ sistémica: Presencia de fiebre durante al menos 

2 semanas, que se ha documentado al menos duran-
te 3 días consecutivos y que se asocia con uno o más 
de los siguientes síntomas: exantema evanescente, 
adenopatías generalizadas, hepatomegalia, espleno-
megalia o serositis, y que se acompaña de artritis al 
mismo tiempo o con posterioridad.

2.-  AIJ oligoarticular: Menos de 5 articulaciones afecta-
das durante los primeros 6 meses de la enfermedad. 
A la vez se puede dividir en:
A.-  AIJ oligoarticular persistente: 4 o menos articula-

ciones afectadas durante el seguimiento.
B.-  AIJ oligoarticular extensa: afecta a un total de 5 o 

más articulaciones después de 6 meses del inicio 
de la enfermedad.

3.-  AIJ poliarticular factor reumatoide negativo (FR): ar-
tritis con afectación de 5 o más articulaciones durante 
los primeros 6 meses y FR negativo con afectación de 
5 o más articulaciones durante los primeros 6 meses 
y FR negativo en 2 determinaciones practicadas du-
rante 3 meses.

4.-  AIJ poliarticular factor reumatoide positivo: artritis 
con afectación de 5 o más articulaciones durante los 
primeros 6 meses y FR positivo en 2 determinaciones 
practicadas durante 3 meses.

5.-  Artritis psoriásica: Artritis crónica que se acompaña 
de psoriasis o bien artritis con historia familiar positiva 
en un familiar de primer grado (padres y hermanos) 
y que se acompaña de dactilitis o afectación ungueal 
en las uñas (punteado o onicolisis) del paciente.

6.-  Artritis relacionada con entesitis: Presencia de ar-
tritis y al menos 2 de los siguientes signos clínicos: 
artralgia sacroiliaca, dolor inflamatorio de la columna 
vertebral, presencia de la HLA-B27, uveitis anterior o 
historia familiar en familiares de 1er o 2º grado de al 
menos una de las siguientes manifestaciones (uveitis 
anterior, espondiloartropatia confirmada por especia-
lista, enfermedad inflamatoria intestinal).

7.-  Otras artritis: paciente con artritis de causa descono-
cida que persiste al menos 6 semanas y que no cum-
ple criterios de ninguna de las otras categorías o cum-
ple criterios para más de una de las otras categorías. 

TRATAMIENTO

El tratamiento de la AIJ como en otras enfermedades 
crónicas pediátricas tiene dos vertientes, la puramente 
farmacológica y la no farmacológica. Simultáneamente al 
escoger el tratamiento más idóneo para la AIJ hemos de 
tener en cuenta la forma de inicio, la gravedad y consi-
derar el balance riesgo – beneficio. La actitud conserva-

dora del pasado, hoy no es aceptable, se conoce que el 
cartílago articular se destruye en los dos primeros años 
de inflamación y que el tratamiento expectante favorece 
la discapacidad.

Tratamiento no farmacológico
-  Información a la familia y al paciente, adaptada a su 

edad, sobre la enfermedad, las posibilidades de trata-
miento y su pronóstico.

-  Atención al desarrollo somático y psicológico del niño, 
así como el impacto de la enfermedad en la familia.

-  Fisioterapia con el objetivo de mantener la movilidad 
articular, impedir la atrofia muscular y conseguir un co-
rrecto rendimiento aeróbico de los pacientes.

Tratamiento farmacológico
Se basa en los siguientes grupos terapéuticos:
•	Antiinflamatorios no esteroideos.
•	Fármacos modificadores de la enfermedad (FAMES) o 

de segunda línea.
•	Corticoides.
•	Agentes biológicos (anticuerpos monoclonales).
•	Nuevos tratamientos.

Para poder valorar la respuesta a los tratamientos, existen 
unos criterios de mejora de la AIJ, basados en la combina-
ción de criterios clínicos, funcionales y de laboratorios que 
permiten ver la respuesta a los tratamientos. Estos criterios 
son utilizados tanto en la práctica clínica diaria como en 
ensayos para el desarrollo de nuevos tratamientos. 

Antiinflamatorios no esteroideos (AINES)
Formados por un grupo heterogéneo de productos quími-
cos con efectos farmacológicos similares. No afectan al 
curso natural de la AIJ, aunque continúen siendo útiles 
para el control y la inflamación y como antipiréticos. Su 
efecto analgésico es rápido pero el efecto antiinflamatorio 
requiere más tiempo y dosis más altas para ser efectivo. 
Los AINES son relativamente seguros a largo plazo, sien-
do la toxicidad gastrointestinal el principal efecto secun-
dario. Otro efecto secundario es el riesgo de afectación 
renal, en forma de microproteinuria de origen tubular y 
glomerular. 

Fármacos modificadores de la enfermedad 

Metotrexato
El metotrexate (MTX) es el fármaco de segunda línea más 
utilizado en la actualidad en la AIJ. También conocido 
como uno de los fármacos modificadores de la enferme-
dad ya que se ha demostrado que ralentiza la progresión 
radiológica de la enfermedad. 

La eficacia del MTX esta bien establecida en aquellos pa-
cientes con AIJ con afectación articular. El papel del MTX 
en la AIJ de inicio sistémico no está tan claro. La dosis 
recomendada es de 10 mg/m2/semana (o 0’3 mg/kg/se-
mana). En aquellos pacientes sin respuesta o con una 
respuesta incompleta, el aumento a una dosis de 15 mg/
m2/semana permite obtener buenos resultados. También 
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ha quedado demostrado que en aquellos pacientes que 
tienen una mala respuesta al MTX oral sea por ineficacia 
o por toxicidad, la administración subcutánea del MTX 
tiene una gran posibilidad de éxito en más de un 70% 
de los pacientes consiguiendo una mejora clínica signi-
ficativa. 

Aunque no hay un consenso absoluto se recomienda no 
administrar vacunas de virus atenuandos en estos pacien-
tes, y por tanto evitar también la administración de la va-
cuna de la polio oral en aquellos familiares convivientes. 
Aquellos pacientes que no son inmunes para el virus de la 
varicela tienen un mayor riesgo de presentar una infección 
severa por lo que en estos casos se recomienda suspender 
temporalmente el tratamiento y valorar la administración 
de aciclovir. Los efectos secundarios más frecuentes son 
digestivos, en forma de molestias abdominales inespecífi-
cas, y son normalmente leves. Otros efectos son nauseas 
el día que se administra el fármaco, diarrea, caída del ca-
bello, aftas orales. Un reducido tanto por ciento de pacien-
tes puede presentar un aumento de los enzimas hepáti-
cos. Este acostumbra a ser un efecto dosis dependiente. 
Se recomienda hacer un control cada 8-12 semanas de 
las transaminasas y suspender la dosis en caso de produ-
cir un aumento de las cifras por enzima del doble del límite 
alto de la normalidad. Si después de dos semanas las ci-
fras han vuelto a la normalidad se puede plantear reiniciar 
la administración del MTX reduciendo la dosis que se esta-
ba administrando y en todo caso volviendo aumentarla de 
manera lenta y con controles más frecuentes. No parece 
haber un aumento significativo del riesgo de infecciones 
bacterianas. Se recomienda la administración de ácido fó-
lico al día siguiente de la administración del MTX.

Sulfasalazina
Hay pocos estudios de su uso en la AIJ, si bien parece 
que tiene cierto grado de eficacia, pudiendo observar sus 
efectos en 4-8 semanas. La dosis inicial es de 500 mg/
día en dosis única administrados con la comida, aumen-
tando la dosis en 500 mg cada semana hasta llegar a una 
dosis de 30-50 mg/kg/día (máximo 2000 mg). Entre los 
principales efectos secundarios que se han descrito aso-
ciados con su administración tenemos la aparición de un 
exantema maculopapular, especialmente en zonas ex-
puestas al sol, neutropenia, trastornos gastrointestinales, 
hepatotoxicidad, reacciones alérgicas, y síndrome de Ste-
vens-Johnson. Hay que hacer controles de su toxicidad 
midiendo las cifras de hemoglobina y plaquetas, la fór-
mula leucocitaria, y los niveles de las enzimas hepáticas, 
inicialmente cada 4 semanas y después cada 2-3 meses, 
y de las cifras de inmunoglobulinas cada 6 meses.

Leflunomida
Se trata de un fármaco inmunosupresor que actúa como 
inhibidor reversible de la síntesis de pirimidinas. En adul-
tos ha demostrado ser superior al placebo y comparable 
al MTX y la sulfasalazina en el control de la artritis reu-
matoide. Hay pocos estudios hechos en niños y buena 
tolerancia en adultos pero tiene potencial efecto terato-
génico. Entre los efectos secundarios más frecuentes es-

tán la diarrea, elevación de las transaminasas, alopecia y 
exantema.

Corticoesteroides
Los corticoides continúan siendo los antiinflamatorios 
más potentes. Su utilidad en la AIJ viene limitada por la 
gran frecuencia y severidad de sus efectos secundarios, 
como son el retraso de crecimiento, la osteoporosis, la 
inmunosupresión, el síndrome de Cushing, etc. Para mi-
nimizar estos efectos se recomienda utilizarlos durante el 
menor tiempo y a la menor dosis posible.

La elección del corticoide vendrá determinada por la in-
dicación y la vía de administración. Los corticoides sisté-
micos vía oral o intravenosa se encuentran restringidos 
prácticamente al tratamiento de aquellos pacientes con 
AIJ sistémica. En estos pacientes con las formas más 
graves, (miocarditis, pericarditis, shock, coagulación in-
travascular diseminada), se recomienda la metil-predni-
solona a 30 mg/kg/día (máximo 1 gramo) en dosis única 
diaria durante 3 días, para continuar después con corti-
coides orales a dosis de 1-2 mg/Kg/día a repartir en 3 o 
4 dosis al día. La administración de corticoides orales a 
dosis bajas (< 0,5 mg/kg/día) puede estar indicada en 
aquellos pacientes con afectaciones poliarticular en que 
de manera temporal se necesitan hasta que el tratamien-
to con un fármaco de segunda línea empieza hacer efec-
to (normalmente 2-4 meses).

Corticoides intraarticulares
El objetivo es dirigir un tratamiento antiinflamatorio po-
tente a la articulación inflamada para conseguir una rá-
pida resolución de la sinovitis. En la oligoartritis esto nos 
puede llevar a la resolución completa de los signos y 
síntomas de la artritis, obviando por tanto la necesidad 
de un tratamiento sistémico. También se pueden utilizar 
para el tratamiento de brotes articulares en pacientes 
que ya están mantenidos con fármacos de segunda lí-
nea. 

Tratamientos biológicos (anticuerpos monoclonales)
Desarrollados en los últimos años han abierto toda una 
serie de nuevas posibilidades en el tratamiento de las 
enfermedades reumáticas, especialmente en aquellos 
pacientes la enfermedad de los cuales no se ha podido 
controlar con los fármacos de segunda línea. Las inves-
tigaciones en biología molecular han permitido entender 
mejor las vías patofisiológicas de la autoinmunidad. Los 
agentes biológicos se han desarrollado para restaurar 
la homeostasis con diferentes estrategias como la per-
fusión directa de citoquinas, la estimulación o bloqueo 
de la producción, la unión a las citoquinas solubles, o 
la interferencia con la unión al receptor o la inhibición 
de la señal de la transducción. De entre estos fármacos 
los antagonistas de las citoquinas son los que han mos-
trado los resultados más prometedores, y entre estos los 
inhibidores del factor de necrosis tumoral alfa (TNFa), 
como son el etanercept, el infliximab y el adalimumab, 
estando otros en fase de estudio como el golimumab o el 
certolizumab.
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Diferentes trabajos han demostrado la implicación de la 
IL-1 en la patogenia de la AIJ Sistémica. En este senti-
do el anakinra un antagonista recombinante del recep-
tor humano de la interleuquina-1, se ha utilizado con 
muy buena respuesta en estos pacientes. Actualmente 
se estan llevando a cabo estudios con otros anti-IL-1 
como el canakinumab o el rilonacept. Otra de las citoci-
nas implicadas en la patogenia de la AIJ Sistémica es la 
interleuquina-6, trabajos con tocilizumab, un anti-IL-6 
muestran también una muy buena respuesta en estos 
pacientes.

Etanercept
Es un receptor soluble humano (p75) del factor de necro-
sis tumoral alfa (TNFa), unido a la fracción Fc de una IgG 
humana. Diferentes estudios han demostrado que el TNF 
aumenta tanto en el suero como en el líquido sinovial de 
los niños con AIJ, y que esta concentración se correlacio-
na con la actividad de la enfermedad. Neutraliza al TNF 
al unirse con una afinidad de 50 a 1000 veces superio-
res a la de los receptores naturales del TNF, e incluso 
uniéndose a otras citoquinas como la interleuquina 1 alfa 
(IL-1a) i el TNFb.

Es el agente biológico más estudiado en la AIJ, y des-
de el inicio de su uso ahora hace más de 10 años, ha 
cambiado notablemente el pronóstico de los pacientes 
con AIJ. Se han hecho estudios en población con AIJ 
que muestran su seguridad y eficacia. Si bien la mayoría 
de pacientes inicialmente responden al tratamiento esta 
respuesta no siempre se mantiene en el tiempo. Por 
otro lado diferentes estudios muestran como el grupo de 
pacientes con AIJ sistémica presenta un mayor número 
de pacientes con una mala respuesta o incompleta.

Se administra por vía subcutánea dos veces a la semana 
a dosis de 0’4 mg/kg (máximo 25 mg/dosis) y puede dar-
se simultáneamente con el metotrexate. Se ha aprobado 
su uso para niños de 4 a 17 años con enfermedad activa 
que tienen una mala o insuficiente respuesta al meto-
trexate o que no lo toleran, y que presentan tumefacción 
de 5 o más articulaciones en los últimos 6 meses. En 
los últimos años algunos trabajos muestran también una 
buena respuesta con la administración de 0’8 mg/kg en 
dosis única semanal (máximo 50 mg/semana)

Los efectos secundarios más frecuentes son reacciones 
cutáneas locales en el punto de inyección. Aunque me-
nos frecuentes los efectos secundarios más importantes 
son los infecciosos, normalmente leves, cuadros respira-
torios de vías altas, si bien también se han descrito infec-
ciones graves.

Adalimumab
Es un anti-TNF totalmente humanizado que se adminis-
tra por vía subcutánea. En los Estados Unidos ha estado 
autorizado por la AIJ a dosis de 24mg/m2 cada dos se-
manas (dosis máxima 40 mg). En Europa es el segundo 
anti-TNF autorizado por la Agencia Europea del Medica-
mento para pacientes con AIJ poliarticular mayores de 4 

años, siendo las dosis autorizadas 20 mg subcutáneos 
cada 2 semanas para pacientes entre 15 y 30 kg, y 40 
mg subcutáneos cada 2 semanas para pacientes de peso 
superior a 30 kg. Los trabajos publicados muestran una 
mayor respuesta al tratamiento con adalimumab en pa-
cientes con Uveïtis asociada a la AIJ que en pacientes 
tratados con etanercept.

Infliximab
Se trata de un anticuerpo monoclonal quimérico humano-
murino dirigido frente al TNF. Su uso no se ha aprobado 
por el tratamiento de la AIJ. Requiere la administración 
simultanea de metotrexate y se administra vía endovenosa 
a dosis de 3-6 mg/kg (trabajos hechos con la población 
pediátrica muestran como la dosis de 6 mg/kg se asocia 
con menos aparición de efectos secundarios). Entre los 
efectos secundarios descritos esta el riesgo de infecciones, 
habiéndose implicado especialmente la tuberculosis, así 
como la positivización de los anticuerpos anti-DNA.

Abatacept
El abatacept corresponde a otra clase de moléculas. Se 
trata del primer bloqueante de la co-estimulación. Es una 
proteína de fusión, CTLA4-Ig, (o Cytotoxic T-lymphocyte–
associated antigen 4–IgG1) que inhibe selectivamente la 
activación de las células T. El CTLA4Ig se une al CD80 
y CD86 de las células presentadoras del antigeno, blo-
queando la unión del CD28 a las células T y su activación 
posterior. Se administra a una dosis de 10 mg/kg cada 4 
semanas endovenoso. Su eficacia en las formas de AIJ 
poliarticular ha sido comprobada en un estudio randomi-
zado a doble ciego con retirada, en pacientes con fallo al 
menos a un FAME (incluyendo un anti-TNF), así como su 
seguridad alargo plazo.

Anakinra
Es un antagonista recombinante humano del receptor de 
IL-1. Esta indicado en la AIJ Sistémica a dosis de 2 mg/
kg/24 horas subcutáneo, si bien puede requerirse aumen-
tar la dosis hasta 5 mg/kg/24 horas o incluso más. En los 
últimos se han presentado algunos trabajos que muestran 
un buen control de la enfermedad con pacientes con AIJ 
Sistémica con monoterapia con anakinra, y sin precisar el 
inicio del tratamiento clásico con corticoides.

Canakinumab
Es un anticuerpo monoclonal humano dirigido contra la 
interleuquina-1-β. Ha sido autorizado para el tratamiento de 
pacientes con síndrome CAPS (criopirinopatías), existen tra-
bajos que muestran su eficacia en la AIJ de inicio sistémico 
y en la actualidad está en marcha un estudio en fase III. 

Rilonacept
Es una proteína de fusión recombinante del receptor de 
IL-1y de la proteína accesoria del receptor de IL-1 unidos 
a la porción Fc de la IgG1 humana. Se administra por vía 
subcutánea un día a la semana y estudios preliminares 
en fase II realizados en Estados Unidos muestran una 
buena respuesta, aunque con una respuesta más lenta 
que con otros biológicos.
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Tocilizumab
Es un anticuerpo monoclonal (IgG1) humanizado anti-
Receptor de la IL-6 humana. La dosis es 8 mg/kg en-
dovenosos cada 2 semanas, si bien la dosis se ha de 
individualizar en pacientes más pequeños. Ensayos en 
fase III han mostrado una muy buena en pacientes con 
el subtipo de AIJ sistémica, y ha sido aprobado para esta 
indicación por la FDA y la EMA.

Nuevos tratamientos
Se ha propuesto el trasplante de células autólogas hema-
topoyéticas en aquellos pacientes con formas de AIJ sis-
témica severas, graves efectos secundarios por la medi-
cación y/o mala evolución. Al hacer una terapia mielob-
lástica seguida de reinfusión de células autólogas se basa 
en la hipótesis de que la célula progenitora esta exenta 
de toda enfermedad, y que son las células periféricas las 
que son autoreactivas y están estimuladas de manera 
constante para mantener la enfermedad. El objetivo es 
restablecer el sistema inmune. Los pacientes han de ser 
estrictamente seleccionados ya que los riesgos, aunque 
menores que en el trasplante alogénico son importantes, 
con una mortalidad no despreciable.

CONCLUSIÓN

El manejo de las artritis inflamatorias en la infancia como 
la de otras enfermedades crónicas excede con creces los 
límites de un articulo. La aparición en los últimos años 
de los anticuerpos monoclonales gracias al avance de la 
tecnología junto con el conocimiento sobre la etiopatoge-
nia de la AIJ ha modificado radicalmente su tratamiento, 
evolución y pronóstico. No obstante hace falta no olvidar 
que estos pacientes presentan una enfermedad crónica, 
el pediatra reumatólogo trabajando conjuntamente con el 
pediatra de cabecera ha de hacer un seguimiento perió-
dico de estos enfermos, valorando al niño en su globali-
dad, entendiendo sus necesidades físicas y psicológicas, 
vigilando aspectos como el crecimiento, la nutrición, la 
integración familiar, escolar y social. A la vez el conoci-
miento de las complicaciones posibles tanto de la pro-
pia enfermedad como de los tratamientos que se utilicen 
será fundamental para hacer un correcto seguimiento. Es 
de esta manera que se conseguirá el objetivo que estos 
niños entren en la edad adulta con el mejor control posi-
ble de su enfermedad.

ESQUEMA TERAPéUTICO

Artritis idiopática juvenil oligoarticular

1.  Iniciar AINES (a dosis altas) durante 2-4 semanas: 
a.  Si se produce mejora: continuar el tratamiento y revi-

sión cada 2-3 meses: 
-  Si persiste sin inflamación: continuar 2 meses y pa-

rar
b.  Si NO se produce mejora

2.  Infiltración articular con corticoides, y revisar en 4-8 se-
manas:
a. Si buena evolución: parar AINES
b. Si NO hay buena evolución

3. Considerar:
a. Nueva infiltración articular (ajustar dosis)
b.  Iniciar un fármaco de segunda línea: metotrexato, le-

flunomida...)
4.  Excepcionalmente, en casos de mala evolución, añadir 

agentes biológicos:
- Etanercept
- Adalimumab 

5.  Si uveítis refractaria al metotrexate:
- Adalimumab 
- Infliximab
-  Abatacept (en caso de AIJ con mala respuesta a un 

anti-TNF)

Recordar:
- Revisiones oftalmológicas para descartar uveítis
- Fisioterapia

Artritis idiopática juvenil sistémica

1.  Iniciar AINES (a dosis altas) hasta la confirmación del 
diagnóstico

2.  Una vez confirmado el diagnóstico, considerar:
-  Corticoides en pulsos (especialmente si hay compli-

caciones cardíacas), seguidos de corticoides orales en 
pauta descendiente

-  Considerar anti-IL-6 (Tocilizumab) o anti-Il-1 (Ana-
kinra) 

3. Revisiones frecuentes:
-  Si desaparición de los síntomas sistémicos: Iniciar re-

ducción de los corticoides y parar al cabo de unos 6 
meses sin inflamación

-  Si aparición de artritis y/o persistencia de síntomas sis-
témicos: Considerar añadir metotrexato

-  Si mala respuesta a anti-IL-6 considerar anti-IL-1 y vi-
ceversa

Recordar:
- Fisioterapia
-  Riesgo de Síndrome de activación macrofágica
-  Monitorización de los efectos secundarios del trata-

miento (osteoporosis, riesgo infección...)
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Artritis idiopática juvenil poliarticular

1.  Iniciar AINEs (a dosis altas) hasta a la confirmación del 
diagnóstico

2.  Una vez confirmado el diagnostico: Iniciar un fármaco 
de segunda línea:
- Metotrexato
-  Sulfasalazina (si Artritis relacionada con entesitis)

Y considerar individualizando:
-  Ciclo corto de corticoides orales a dosis bajas
-  Infiltración articular de articulaciones seleccionadas
-  Corticoides en bolus endovenosos a dosis altas 

(ocasionalmente)
3. Revisar en 2 meses:

a. Si mejora: revisar cada 3 meses:
-  Si persiste asintomático: considerar parar los fárma-

cos, primero los AINES. Parar los fármacos de se-
gunda línea entre 6 y 12 meses de estar totalmente 
asintomático y con exploración física normal

b.  Si NO mejora:
4. Pasar a:

a. Combinación de fármacos de segunda línea
b. Añadir agentes biológicos:

- Etanercept
- Adalimumab 
-  Abatacept (en caso de AIJ con mala respuesta a un 

anti-TNF)
5. Si uveítis refractaria al metotrexato:

- Adalimumab 
- Infliximab
-  Abatacept (en caso de AIJ con mala respuesta a un 

anti-TNF)

Recordar:
- Revisiones oftalmológicas para descartar uveítis.
- Fisioterapia.
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CASOS CLÍNICOS GASTROENTEROLOGÍA 
Félix Sánchez-Valverde Visus
Complejo Hospitalario de Navarra, Pamplona/Iruña 
(Navarra)

 
LACTANTE CON MALA GANANCIA DE PESO 
y HEMORRAGIA CEREBRAL

Fecha de nacimiento: 02/05/1997.

Primer ingreso: 11/05/1997
Lactante de 9 días de vida que acude por ictericia, llanto 
continuo y estancamiento ponderal. No vómitos. Recha-
za el pecho y hace 24 horas se introdujo la alimentación 
artificial. Nacido a las 38 semanas de gestación con un 
peso de 2.410 gramos, es dado de alta a los 4 días con 
2.380 g. A su ingreso pesa 2.230 g.

Antecedentes familiares: sin interés para el caso. Antecedentes 
personales: embarazo y periodo neonatal normal. Parto con 
fórceps. No enfermedades de interés hasta el momento actual.

Exploración: peso 2.230 gramos, (P < 3) talla 46,5 (P 3). 
P. C. 34,5 cm. P. T. 33 cm. Temperatura 36,7º. Aceptable 
estado general. Ictericia de piel y mucosas. Aspecto distrófi-
co, disminución del panículo adiposo. Buen tono muscular. 
Auscultación pulmonar: Buena ventilación de ambos cam-
pos pulmonares. Auscultación cardiaca: Tonos puros, rítmi-
cos y sin soplos. Abdomen: Blando, globuloso, depresible, 
sin visceromegalia ni masas. Cordón seco. Examen neuro-
lógico: Normal. Ausencia de signos meníngeos. Fontanela 
anterior normotensa Faringe: normal. Oídos: normales.

Analítica: hemograma: normal. Glucosa 69 mg/dl, Urea: 6 
mg/dl. Bilirrubina total 14,8 mg/dl Bilirrubina directa: 0,7 
mg/dl. Calcio : 9,8 mg/dl Na : 133 mmol/L. Cultivos: nega-
tivos. RX Tórax: normal. Ecografía abdominal normal.

Juicio Clínico: ictericia fisiológica.

Segundo ingreso: 22/05/1997
Lactante de 20 días que reingresa por vómitos y pérdida 
de peso tras ser dado de alta el día 19 de mayo con un 
peso de 2.330 g.

Exploración: peso 2250 (p<3). Exploración por aparatos y 
sistemas normal. Desnutrición moderada.

Analítica: hemograma: normal. Lactato, piruvato, amo-
nio normales. Urea: 7 mg/dl. Calcio 9 mg/dl. Sodio 133 
mmol/L. Equilibrio ácido-base: normal. Proteínas totales: 
45 g/L. Cultivos negativos. Ecografía: normal. Ig E especi-
fica contra caseína, negativa, α-lactoalbúmina: negativa 
α-lactoglobulina: 1,5 (clase 2).

Juicio clínico: intolerancia a proteínas de leche de vaca.

Tratamiento: Dieta semielemental (PREGESTIMIL), ga-
nando 400 g en 5 días. Siendo dado de alta con un peso 
de 2610 g.

Tercer ingreso: 05/07/1997
Lactante de 2 meses de edad que acude por presen-
tar fiebre de 6 horas de evolución y tos con mucosi-
dad. Lo notan decaído, quejoso y con disminución del 
apetito. No ha vomitado pero las deposiciones han sido 
más blandas que lo habitual. Desde hace 2 días toma 
antitusivo+mucolítico y hoy han añadido Dextrometorfan 
para los síntomas catarrales. Ingresa para estudio y va-
loración.

Exploración: peso 3495 (p < 3).Talla 51 Tª: 38,7. Explora-
ción por aparatos y sistemas: normales.

Exámenes complementarios: hemograma: hematíes: 
2.100.000/mm3, HB: 6,8 g/dl HTO: 19,7%. Fórmula nor-
mal VSG: 7. Glucosa 53 mg/dl , Urea 30 mg/dl, Fe 150 
Na : 139 mmol/ L . Urocultivo: positivo Klebsiella sensible 
a Gentamicina. RX Tórax Normal. Eco compatible con 
pielonefritis derecha.

Juicio clínico: infección urinaria. Anemia infecciosa.

Tratamiento: antibiótico específico y hierro por vía oral, 
con buena evolución en control posterior.

Cuarto ingreso: 24/07/1997
Lactante de 2 meses y medio de edad que acude por 
presentar conjuntivitis de 1 mes de evolución tratada con 
Oftamowell sin notar mejoría. En el Servicio de Urgen-
cias se observa edema palpebral bilateral, sin hiperemia 
conjuntival, imposibilidad para cerrar el ojo izquierdo y 
desviación de la comisura bucal.

Exploración: Peso 3860: gr. (p<3), Talla: 54 cm (p<3).

VIERNES 1 DE JUNIO, 09:30-11:00 h. 
SALA MANUEL DE FALLA

MESA REDONDA

CASOS CLÍNICOS INTERACTIVOS: GASTROENTEROLOGÍA, HEPATOLOGÍA y NUTRICIÓN PEDIáTRICA

Moderador: Luis Peña Quintana. Complejo Hospitalario Universitario Insular Materno-Infantil, Las Palmas de Gran 
Canaria (Las Palmas) y Presidente de la Sociedad Española de Gastroenterología, Hepatología y Nutrición Pediátrica
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Examen neurológico: buen contacto, parálisis facial 
izda, pupilas isocoricas y normo reactivas, no asimétri-
cas, discreto síndrome ROT simétricos y RCP en flexión. 
Ausencia de signos meníngeos. Resto de exploración 
normal.

Exámenes complementarios: ecografía cerebral: normal. 
EEG. Normal Potenciales evocados auditivos normales.

Evolución satisfactoria despareciendo la sintomatología

Llegado este momento usted pensaría: “¿No son ya dema-
siados ingresos? ¿Habrá algún factor etiopatogénico co-
mún para todo?” .El caso es que no le da tiempo a pensar 
mucho más, por que el niño vuelve a ingresar.

Quinto ingreso: 13 de Agosto de 1997
Lactante de 3 meses de edad que acude enviado por 
su pediatra por afectación del estado general y vómi-
tos de aproximadamente 10 horas de evolución. Hace 
4 días ha comenzado a presentar varios hematomas. 
No presenta fiebre ni otra sintomatología salvo que está 
quejoso e irritable. Enviado a UCI a las pocas horas del 
ingreso, se remite de nuevo a nuestro servicio el día 13 
de agosto.

Exploración: Peso 3.800 gramos. Afectación del estado 
general. Saturación 95%. Palidez importante de piel y 
mucosas. Hematomas en tibia derecha y cuero cabellu-
do. Nutrición normal. Hidratación normal.
Auscultación pulmonar: Buena ventilación de ambos 
campos pulmonares.
Auscultación cardiaca: Arritmia cardiaca. Fases de taqui-
cardia (150 p.p.m.) y bradicardia (80 p.p.m.) TA: 110/80.
Abdomen: Blando, depresible, sin visceromegalia ni ma-
sas.
Examen neurológico: normal. Ausencia de signos me-
níngeos. Fontanela a tensión. Parálisis facial izquierda. 
Faringe: normal. Oídos: normales.

Exámenes complementarios: Hemograma (11/08/1997): 
hematíes 2.340.000/mm3, HB 7 g/dl, Hto 20.5 % Leuco-
citos 20.200/mm3, (S 73, L 22, M 1.2, El 0.6) Plaquetas 
164.000 mm/3.
Hemograma (18/08/1997): hematíes 3.000.000/mm3, 
HB 9 g/dl, Hto 26.4 % Leucocitos 15.500/mm3 Plaque-
tas 300.00/mm3.
Hemograma (25/08/1997): hematíes 2.600.000/mm3, 
Hb 7.8 g/dln, Hto 22 % Leucocitos 11.200/mm3 Plaque-
tas 257.000, INR 1.29.
Coagulación (11/08/1997): tiempo de protrombina 19.3 
sg. (45.8 %), Fibrinógeno 177 mgr/dl, Tº Cefalina Kaolin 
191.
Coagulación (13/08/1997): Tiempo de protrombina 21.2 
sg. (39 %), INR 1.75.
Coagulación (14/08/1997): Tiempo de protrombina 16.6 
sg. (57.7 %), INR 1.36.
Coagulación (18/08/1997): Tiempo de protrombina 14.4 
sg. (58 %), Fibrinógeno 223 mg/dl, INR 1.35.
Bioquímica (13/08/1997): Glucosa 100 mgr/dl, Urea 

15 mg/dl, Creatinina 0.3 mg/dl, Na 136 mmol/L, D 4.1 
mmol/L, ALT 32 U/L.
Valoración de aminoácidos en orina: No se aprecia anor-
malidad evidente.
Valoración de aminoácidos en suero: No se aprecia anor-
malidad evidente.
Valoración de Homocisteína en orina y en plasma: Nive-
les dentro de los límites de la normalidad.
Orina (11/08/1997): Nitritos1. Sedimento: 6-10 
hematíes/c, 11-25 leucocitos/c.
Bacteriología (19/08/1997): Hemocultivo: negativo.
Cultivo punta de catéter: Se aísla estafilococo epidermis. 
L.C.R. (11/08/20/1997): Glucosa 50, Eritrocitos 17.300, 
Leucocitos 110, Polinucleares 45 %, Mononucleares 55 
%. Cultivo negativo. L.C.C. (18/08/1997): Glucosa 46, 
Proteína 0.07, Eritrocitos 864, Leucocitos 18, Polinuclea-
res 15 %, Mononucleares 85 %.
Cultivo: se aísla estafilococo aureus. Niveles de Vitamina 
K : indetectables.

Ecografía cerebral (11/08/1997): Hidrocefalia con signos 
de hipertensión intracraneal.

Resonancia Magnética Nuclear ((21/08/1997): Sospecha 
clínica: descartar malformación vascular. Diagnóstico: 
Hemorragia en fosa posterior.

TAC cerebral (14/08/1997): Persisten los signos de 
hemorragia aguda en el cerebelo y en comparación 
con el T.A.C. anterior de fecha 11/08/1997 hay un 
mayor grado de edema. El otro cambio significativo 
es la disminución de tamaño del sistema ventricular 
que prácticamente ha desaparecido, pues tras la de-
rivación se hallan prácticamente colapsados todos los 
ventrículos.

COMENTARIOS

En resumen tenemos un lactante de 2 meses y medio 
que ha tenido 5 ingresos desde su nacimiento con los 
siguientes diagnósticos:
 - Mala ganancia de peso con deposiciones blandas.
 - Intolerancia a proteína de leche de vaca.
 - Infección urinaria.
 - Parálisis facial periférica (con resolución espontánea).
 - Hemorragia cerebral.
 - Alteración de las pruebas de coagulación.

La síntesis de la clínica que presenta el niño a lo largo de 
sus 5 ingresos es:

1. Mala ganancia de peso con deposiciones blandas.
2.  Hemorragia cerebral con alteración de las pruebas de 

coagulación con hipovitaminosis K.

DIARREA CRONICA

Las causas principales de Diarrea crónica en un niño me-
nor de 6 meses son las siguientes:
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Esther Ramos Boluda, Jesús Sarriá Osés, Mª Dolores Acuña Quirós, 

Javier Álvarez Coca.Hospital Infantil Universitario La Paz. Madrid. Hos-

pital Infantil Universitario Niño Jesús. “Protocolos de Gastroenterolo-

gía, Diarrea Crónica Hepatología y Nutrición. Diarrea Crónica”

http://www.aeped.es/sites/default/files/documentos/diarrea_cronica.pdf

HEMORRAGIA CEREBRAL

Tabla 2. Principales causas de hemorragia
Cerebral no traumática en la infancia

May Llanas ME, Alcover Bloch E, Cambra Lasaosa FJ, Campistol Plana 
J, Palomeque Rico A. Hemorragia cerebral no traumática en la in-
fancia: Etiología, manifestaciones clínicas y manejo. An Esp Pediatr 
1999;51:257-261.

HIPOVITAMINOSIS K

Por otra parte la hipovitaminosis K en un lactante de 2 
meses de edad puede tiene el siguiente diagnóstico di-
ferencial.

Tabla 3. Factores que predisponen a una enfermedad he-
morrágica del recién nacido por deficiencia de vitamina K.

Factores maternos: 

Drogas que interfieren con la disponibilidad de vitamina K:
Salicilatos
Warfarina,
Dicumarol
Hidantoína
Carbamazepina
Primidona
Fenobarbital
 Rifampicina
 Isoniazida

Factores neonatales:
Ocasionalmente la lactancia materna exclusiva
Prematuridad
Alimentación deficiente
Nutrición parenteral
Síndromes de mala absorción:
Fibrosis quística, enfermedad celiaca, diarrea crónica
Esterilización intestinal por uso de antibióticos
Retardo de colonización bacteriana intestinal
Complicaciones obstétricas y perinatales: asfixia 
y sufrimiento fetal prolongado
Enfermedades hepáticas: insuficiencia hepática, atresia 
biliar, hepatitis, deficiencia de alfa-1-antitripsina

En resumen se trata de un lactante con Hemorragia Ce-
rebral con Hipovitaminosis K e historia de diarrea crónica 
con mala ganancia de peso y buena respuesta con una 
dieta semielemental. ¿Cuál es su orientación diagnóstica 
final?
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CASO CLÍNICO HEPATOLOGÍA
Carmen Camarena Grande
Hospital Materno-Infantil La Paz, Madrid

INFECCIÓN DE TRANSMISIÓN VERTICAL POR VHC

Factores de riesgo
Mujer de 30 años de edad en la que se detecta anticuer-
po anti VHC (+) en la 30 semana de gestación. Las con-
sideraciones que debe tener en cuenta el ginecólogo con 
esta paciente son las siguientes:
-  Se debe determinar el RNA del VHC si este es negativo 

no hay posibilidad de transmisión vertical de la infección.
-  La infección de la madre no afecta el curso de la ges-

tación.
-  El tratamiento de la infección por VHC está contraindica-

do durante el embarazo.
-  Practicar una cesárea no disminuye el riesgo de trans-

misión vertical de la infección.
-  La rotura prolongada de membranas si aumenta el ries-

go de infección del recién nacido.
-  El sexo femenino del recién nacido se relaciona con do-

ble posibilidad de infección frente al masculino.

Diagnóstico en el recién nacido
La determinación de RNA de VHC fue positiva en la ma-
dre, se produjo un parto vagina a la semana 37 de gesta-
ción de una niña. El pediatra que sigue al recién nacido 
debe saber:
- El riesgo de transmisión vertical oscila entre el 4-7%.
-  La lactancia materna no aumenta el riesgo de transmi-

sión de la infección.
-  La determinación de RNA-VHC en sangre de cordón 

no es fiable porque puede estar contaminada con san-
gre materna en la superficie del cordón y dar falsos 
positivos.

-  El antiVHC IgG materno transferido al niño se detecta 
hasta los 12-15 meses y ocasionalmente hasta los 18 
meses de vida, por lo que la persistencia de este anti-
cuerpo pasado los 18 meses de vida indica infección.

-  Se debe determinar RNA-VHC entre los 2 y 4 meses de 
vida, la detección de RNA-VHC(+) en dos determina-
ciones separadas 3 meses indica infección del recién 
nacido.

En nuestra paciente se determinó antiVHC y RNA de 
VHC al tercer mes de vida, ambas determinaciones fue-
ron positivas. Las transaminasas eran GOT 150 Y GPT 
163 UI/L. Se repitió analítica al 7º mes la viremia era 
500.000 copias/ml y el genotipo fue 1b.

Evolución clínica
Hay que tener en cuenta que la evolución crónica de la 
infección vertical se produce en un 80% de casos. Un 
20% de niños resuelven la infección en los tres primeros 
años de vida y este hecho es más frecuente en aquellos 
infectados por genotipo 3. 

En nuestra niña persistió RNA-VHC(+) pasados los 3 
años de edad por lo que se estableció el diagnóstico 
de hepatitis crónica por VHC. La cifra de transamina-
sas disminuyó pasado el primer año de vida y pos-
teriormente alternaba fases de normalidad con otras 
de elevación <2 veces el valor normal. La paciente no 
presentaba síntomas relacionados con la enfermedad 
hepática. La niña había sido vacunada de hepatitis 
B según el calendario vacunal y a los 3 años recibió 
vacuna de hepatitis A para evitar sobreinfección por 
virus hepatotropo.

Se planteó la posibilidad de tratamiento de la paciente. 
Hay que tener en cuenta, según estudios realizados en 
pacientes adultos que un 2-8% de los infectados an-
tes de los 40 años desarrollan hepatopatía severa 20 
años después. En un pequeño porcentaje de pacientes 
se puede desarrollar lesión severa en pocos años de in-
fección.

Se realizó biopsia hepática a la edad de 8 años y mostró 
necrosis focal lobulillar leve e inflamación portal también 
leve, no existía hepatitis periportal, la puntuación en el 
sistema Ishak fue 4 (para un valor máximo de 18), se 
apreciaba fibrosis leve.

Tratamiento
El objetivo de tratamiento es curar la infección crónica, 
es aconsejable iniciarlo antes de la pubertad, ya que el 
tratamiento se asocia a efectos teratogénicos y está con-
traindicada la gestación durante el tratamiento y en los 6 

http://www.aeped.es/sites/default/files/documentos/fquistica.pdf
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-  Sólo el 1-10% de los niños presentan efectos adversos su-
ficientemente importantes para suspender el tratamiento.

La siguiente visita se realizó a la 4ª semana:
-  Habían desaparecido la fiebre y malestar tras la admi-

nistración de Peginterferon. Persistía una discreta dis-
minución del apetito.

-  El hemograma mostró Hemoglobina 11gr/dl , los leuco-
citos eran 4.000 con 1500 neutrófilos totales. En niños 
tratados con ribavirina el descenso medio de la cifra de 
hemoglobina es 1,5gr/dl y sólo es necesario reducir la 
dosis por anemia en el 0-7% de los casos.

-  La GOT era 30 y la GPT 35. La viremia de VHC fue inde-
tectable. Se habla de respuesta virológica rápida cuando 
el RNA-VHC es indetectable en la semana 4 y respuesta 
precoz si lo es en la semana 12. El tratamiento debe ser 
suspendido en aquellos niños que no consiguen al me-
nos una bajada de 2 log en la viremia de la semana 12. 

-  La determinación de TSH y T4 fueron normales y los an-
ticuerpos antitiroideos negativos. Un 20% de los niños 
tratados con peginterferon pueden desarrollar alteracio-
nes analíticas leves de la función tiroidea que sólo es 
significativa en el 3% y pueden precisar tratamiento por 
hiper ó hipotiroidismo. Estas alteraciones se resuelven 
al finalizar el tratamiento.

 Se indicó continuar el tratamiento con las mismas dosis 
de medicación.

En los primeros 6 meses se continuó realizando revisio-
nes mensuales clínicos y analíticos.

En la revisión del 6º mes:
-  La niña se encontraba bien y no presentaba síntomas 

relacionados con la administración de la medicación. 
Desde el inicio del tratamiento había perdido 2Kg de 
peso y había crecido un cm. Estos son efectos frecuen-
tes del tratamiento y hay que asegurar a los padres de 
su recuperación posterior, una vez finalizado el trata-
miento la velocidad de crecimiento se recupera a la nor-
malidad. Actualmente se está terminando el seguimien-
to de un estudio multicéntrico internacional a los 5 años 
de terminar el tratamiento con interferon para evaluar si 
se alcanza la talla final esperada en estos niños, en el 
subgrupo de pacientes controlados en nuestro hospital 
este objetivo se ha cumplido.

-  El hemograma mostraba recuperación de la cifra de Hb 
a 12 gr/dl y los neutrófilos totales eran 1.500. La viremia 
permaneció negativa en todos los controles. No presen-
tó alteración de la función tiroidea.

A partir del 6º mes se puede realizar control cada dos 
meses.

A la semana 48:
-  El estado clínico de la paciente era bueno. Recuperó 

la pérdida de peso aunque sólo creció 4cm en las 48 
semanas de tratamiento. 

-  La viremia en la semana 48 fue negativa, con lo que se 
puede hablar de respuesta al tratamiento. 

-  La cifra de transaminasas era normal.

meses siguientes. El tratamiento no debe iniciarse antes 
de los tres años de vida (y no está autorizado) ya que 
existe la posibilidad de curación espontánea de la enfer-
medad y por otra parte se ha descrito aparición de diple-
jia espásticas en niños menores de tres años tratados con 
interferón por hemangiomas. La edad más aconsejable 
de tratamiento es entre los 7 y 10 años.

En nuestra paciente se descartaron: enfermedad renal 
y autoinmune, crisis convulsivas, depresión de médula 
ósea, enfermedad psiquiátrica y depresión. Todas estas 
entidades serían contraindicaciones del tratamiento.

El tratamiento aceptado en niños (FDA 12/2008, EMEA 
12/2009) está basado en interferón pegilado y ribavirina. 

En nuestra paciente se informó a los padres de que la 
posibilidad de respuesta para genotipo 1 era del 50% y 
que la duración de tratamiento para este genotipo sería 
de 48 semanas. Antes de iniciar tratamiento la niña pre-
sentaba un hemograma normal (hemoglobina 12,5gr/
dl, leucocitos 8.500, neutrófilos totales 3.500, plaque-
tas 233.000) GOT 65 UI/L GPT 73UI/L GGT 22UI/L, 
con resto de función hepática normal. La autoinmuni-
dad fue negativa. La viremia era de 550.000 copias/
ml. El polimorfismo del gen de la interleuquina 28B era 
rs12979860CC y rs8099917TT ambos favorables para 
respuesta a interferon.

Se inició tratamiento con Peginterferon alfa2b a dosis 
de 1,5 microgramos semanal. La molécula de polieti-
lenglicol prolonga la vida media del interferon y permite 
su administración semanal. Nosotros preferimos admi-
nistrar el Peginterferon los viernes para que el niño se 
recupere de los efectos “pseudogripales” del interferon 
el fin de semana y permita una actividad escolar poste-
rior normal. La ribavirina se administró a dosis de 15mg/
Kg/día repartida en dos dosis que se administran con 
alimento.

La primera visita se programó a los 14 días de iniciar el 
tratamiento:

-  La paciente había presentado fiebre de 39,5 ºC a las 
4h de la primera dosis de interferon y malestar general 
acompañado de un vómito. Todos estos efectos cedie-
ron con paracetamol. El resto de la semana había esta-
do bien aunque durmiendo algo más y había disminui-
do ligeramente el apetito.

-  Se aconsejó administrar paracetamol ó metimazol a las 
3h de la administración de peginterferon y se animó a 
la paciente a seguir el tratamiento ya que estos efectos 
adversos tienden a remitir de forma espontánea a partir 
de la 4ª semana.

-  En el hemograma presentaba: Hb 12gr/dl, leucocitos 
3.000 con 1.100 neutrófilos totales, plaquetas 250.000. 
Se decidió continuar con la misma dosis de peginterfe-
ron, se aconseja reducción si la cifra de neutrófilos to-
tales baja de 1.000 y suspensión hasta su recuperación 
si descienden por debajo de 750. 
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A los 6 meses de terminar el tratamiento se realizó un 
nuevo control:
-  La niña no presentaba ningún síntoma clínico, se había 

normalizado el crecimiento.
-  El hemograma y la función hepática eran normales.
-  La viremia de VHC era negativa por lo que se puede 

hablar de respuesta virológica sostenida tras 6 meses 
de finalizar el tratamiento. El término no respondedor se 
aplica a los pacientes que no logran negativizar la vire-
mia y a los que recaen intra ó en los primeros 6 meses 
tras finalizar el tratamiento.
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en marcha de Áreas de Observación en las Unidades de 
Urgencias Pediátricas para tratamiento de procesos agu-
dos y evitar hospitalizaciones innecesarias y la extensión 
del modelo de Atención Primaria (AP), que ha permitido 
el tratamiento precoz de muchos procesos agudos en el 
ámbito extrahospitalario evitando un número importante 
de hospitalizaciones en los brotes epidémicos anuales. 

Todo ello ha producido un progresivo desplazamiento de 
la proporción relativa de niños sanos que precisaban ser 
hospitalizados por procesos agudos y autolimitados a la 
de niños mas graves o con problemas crónicos que pre-
sentan exacerbaciones agudas o complicaciones sobre 
su enfermedad subyacente, que precisan ser hospitali-
zados para proporcionales cuidados y tratamiento ade-
cuados.

Niños y jóvenes con estas afecciones están aumentan-
do en número y plantean nuevas y mayores demandas a 
los sistemas de salud que, de forma recíproca, necesitan 
una reorganización de sus esfuerzos y recursos dirigidos 
a alcanzar una asistencia integral y coordinada de estos 
niños con afecciones crónicas complejas.

El presente trabajo centra su atención en la definición, 
las peculiaridades de la atención médica y las propuestas 
sobre la organización de la asistencia de niños con enfer-
medades crónicas y con pluripatología, a los que denomi-
namos niños con problemas complejos de salud (NPCS)

DEFINICIONES

Una cuestión importante, desde el punto de vista epi-
demiológico y clínico, es cómo definir con precisión a la 
población de niños con enfermedad crónica compleja o 
con multipatología. En la literatura pediátrica reciente ha 
existido algo de confusión para nombrar a tales niños y, 
en menor grado, para definirlos.

Los métodos para la definición e identificación de enfer-
medad crónica en niños y adolescentes pueden resumir-
se en tres tipos:
-  A partir de las enfermedades y procesos incluidos en la 

lista tabular de Clasificación Internacional de Enferme-
dades (CIE-9 MC).

-  A partir de definiciones genéricas que permiten una 
aproximación mas completa, al incluir otros aspectos 

EL ENFERMO CRÓNICO y CON MULTIPATOLOGÍA
Roberto Hernández Marco, Marta García Fernández 
de Villalta
Hospital Materno-Infantil La Paz, Madrid

INTRODUCCIÓN

Como consecuencia de las mejoras en las condiciones sa-
nitarias y los avances de la medicina y la tecnología, en el 
último tercio del siglo XX se ha producido un importante 
cambio en el estado de salud de la población general (ma-
yor esperanza de vida y más años de vida con buen estado 
de salud) y de la infancia, que ha visto disminuir la tasa 
de mortalidad infantil a valores entre 2 y 7 por mil nacidos 
vivos en la mayor parte de la UE, Israel, Canadá, Cuba, 
Japón, Corea del Sur, Singapur, Australia y Nueva Zelanda 
(OMS, 2010). En este tiempo, los avances en la prevención 
y en la curación de enfermedades han sido impresionantes 
y, sin duda, más impresionantes serán en el futuro.

Sin embargo, muchos de estos avances médicos y tecno-
lógicos, sin duda importantes, no proporcionan una cura-
ción definitiva. Con frecuencia son origen de afecciones 
crónicas que requieren atención sanitaria continua y du-
rante largo tiempo. Es un hecho admitido, identificado en 
los últimos años por las administraciones y las agencias 
sanitarias, que los avances en la medicina y la tecnología 
provocan, como efecto no intencionado, un progresivo 
incremento del número de niños que sobreviven con pro-
blemas complejos de salud.

Muchos de estos niños tienen afectación de diferentes 
órganos y sistemas que originan enfermedades crónicas 
complejas y complicadas que requieren la intervención 
de múltiples especialistas. Al crecer en número, consu-
men importantes recursos sanitarios y ocupan un por-
centaje creciente de las camas hospitalarias, lo que obli-
ga a mejorar los métodos con los que los tratamos.

De forma simultánea, a lo largo de estos años, la conver-
gencia de diversos factores ha producido cambios nota-
bles en las características de la hospitalización pediátrica. 
Entre ellos, la presión de los responsables sanitarios para 
controlar el coste y reducir las estancias hospitalarias in-
necesarias; la percepción de los pediatras hospitalarios 
de lo que constituye una hospitalización adecuada y lo 
que debería ser atendido de forma ambulatoria; la puesta 

VIERNES 1 DE JUNIO, 09:30-11:00 h. 
SALA MACHADO

MESA REDONDA

PEDIATRÍA HOSPITALARIA, UNA REALIDAD, UNA NUEVA SOCIEDAD CIENTÍFICA

Moderador: Juan Ignacio Montiano Jorge. Hospital Universitarioa Txagorritxu, Vitoria-Gasteiz (Álava), y Presidente 
Sociedad Española de Pediatría Hospitalaria
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se espera que sean permanentes, aunque algunos niños 
puedan mejorar con el tiempo.

Limitación funcional. En función de variaciones de la es-
tructura anatómica, alteraciones de la función de órganos 
y sistemas y dificultades para la realización de activida-
des habituales y en la participación comunitaria o social.

Uso de recursos sanitarios. Los NPCS típicamente muestran 
una mayor utilización de recursos sanitarios: hospitalizacio-
nes frecuentes y prolongadas, múltiples intervenciones qui-
rúrgicas y número elevado de consultas con especialistas 
pediátricos y otros profesionales relacionados. La intensidad 
de uso puede variar en el tiempo, pero siempre es conside-
rable cuando se le compara con otros grupos de CSHCN.

IMPACTO DE LOS NIÑOS CON ENFERMEDAD CRÓNICA 
COMPLEJA

No se conoce la prevalencia de NPCS. En la Tabla 1 se 
refiere la prevalencia estimada para cada uno de los tér-
minos empleados.

En EE. UU., la prevalencia de CSHCN es del 15,1 % en 
niños y adolescentes (0-17 años), según la última en-
cuesta de salud realizada en 2009/10, superior a la de 
2001 (12,8%) y a la del 2005 (13,9%). La prevalencia 
aumenta con la edad y es mayor en niños (17,4%) que 
en niñas (12,7%).

Un reciente editorial señala que los responsables de los 
sistemas de gestión hospitalaria no han tomado en con-
sideración, hasta ahora, las repercusiones del grupo de 
niños con patología más compleja. Sin embargo, la re-
flexión sobre los datos disponibles permite adelantar que 
su incremento progresivo afecta a la línea de flotación de 
la hospitalización pediátrica.

Actualmente, el 90% de los niños con alguna afección 
crónica llegará a los 20 años. Se calcula que consumen 
el 80% del gasto en sanidad de los niños en EEUU, mul-
tiplicando por 5 el coste de servicios relacionados con la 
salud respecto a los demás niños, y que el 40% de las 
familias con algún hijo con enfermedad crónica o con ne-
cesidades especiales presentan dificultades económicas 
importantes como consecuencia de la enfermedad.

Los niños con trastornos del desarrollo y con enferme-
dades crónicas tienen mas riesgo de padecer enferme-
dades agudas graves que precisan mayor frecuentación 
de los servicios de urgencia, mayor número de hospitali-
zaciones y mayor necesidad de ingreso en Cuidados In-
tensivos Pediátricos (CIP), con mayor uso de tecnología 
y mayor número de complicaciones que los niños sin en-
fermedades crónicas.

Los CSHCN utilizan los servicios de urgencia entre 2 y 5 
veces por encima de los demás niños, especialmente los de 
familias con menos ingresos; presentan 4 veces más riesgo 
de ingresar y, una vez ingresados, muestran una estancia 

de la enfermedad, como los psicológicos, cognitivos, 
conductuales, afectivos o sociales, su duración y el tipo 
de recursos utilizados (número de especialistas, ámbito 
ambulatorio u hospital precisión de tecnología, etc.).

-  A partir de repercusiones sobre la actividad y funciona-
lidad del paciente (las discapacidades) en la clasifica-
ción seguida por la OMS.

La Tabla 1 recoge los términos mas empleados y los cri-
terios para definirlos. El término “niños con necesida-
des especiales de salud” (CSHCN, su acrónimo inglés), 
ha sido aceptado en EEUU por el Institute of Medicine 
(IOM), el Maternal & Child Bureau y la Academia Ame-
ricana de Pediatría (AAP). Define a aquellos niños que 
tienen o están en mayor riesgo de padecer un trastorno 
crónico físico, conductual, emocional o del desarrollo que 
requieren servicios de salud y otros relacionados de ca-
racterísticas especiales o en cantidad superior a los que 
precisan los demás niños.

El grupo de “niños con problemas complejos de salud” 
(NPCS) constituye un subgrupo especial del CSHCN que 
se identifica con el recientemente propuesto de “niños 
médicamente complejos” (NMC) o “niños con comple-
jidad médica” (NCM). En estos términos la proposición 
“con” alude al mayor tiempo, la mayor experiencia y los 
mayores recursos que son necesarios para tratar a estos 
pacientes. Como se refiere en una revisión reciente, inde-
pendientemente de los diagnósticos subyacentes, todos 
estos niños comparten consecuencias funcionales y uso 
de recursos de forma similar, incluyendo:
-  Necesidad de servicios asistenciales intensivos a nivel 

comunitario y hospitalario.
-  Dependencia de tecnología, polifarmacia y asistencia 

domiciliaria para mantener una calidad de vida acep-
table.

-  Riesgo de hospitalizaciones frecuentes y prolongadas 
que conlleva un amplio uso de los recursos sanitarios.

-  Necesidad de altos niveles de coordinación entre los 
diferentes profesionales y niveles asistenciales.

En base a ello, se ha propuesto que el marco concep-
tual para la caracterización de enfermedades, afeccio-
nes o problemas crónicos con necesidades especiales 
de salud debe establecerse contemplando los siguientes 
cuatro ámbitos: las necesidades, la(s) enfermedad(es) 
crónica(s), las limitaciones funcionales y el uso de re-
cursos. Los NPCS presentan patrones característicos en 
cada uno de estos aspectos que los definen y deben ser 
considerados a la hora de su identificación. 

Necesidades. Las familias de estos niños muestran una 
demanda elevada de atención médica y de tratamientos 
especializados, especiales necesidades educativas y ma-
yores cargas financieras. 

Enfermedad crónica. Los NPCS tienen 1 o mas afeccio-
nes crónicas, diagnosticadas o no conocidas, que son 
graves y que producen fragilidad médica (tasas elevadas 
de morbilidad y mortalidad) y que ellas o sus secuelas 
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los NPCS con discapacidad están menos satisfechos con 
el cuidado durante el ingreso que los de niños con otras 
enfermedades agudas.

Cuando se evalúa médicamente a un niño que ingresa con 
enfermedad crónica compleja el pediatra hospitalario debe 
estar predispuesto a tratar al “niño en su conjunto”, en el 
contexto de las alteraciones y limitaciones funcionales, y no 
solo en relación al diagnóstico específico de la enfermedad.

Entre los aspectos únicos que caracterizan la hospitaliza-
ción de los NPCS destacan:

Cuidado centrado en la familia
La responsabilidad de los padres en el cuidado y vigi-
lancia de estos niños es distinta de las de otros niños 
hospitalizados con enfermedades agudas, independien-
temente de la gravedad de las mismas, existiendo una 
correlación positiva entre la salud y el bienestar del niño 
con NPCS y el de sus padres. En ellos preciso vigilar los 
problemas clínicos que pueden padecer derivados de la 
enfermedad de su hijo: cefalea, dolor de espalda, epi-
gastralgia, ansiedad, deprivación de sueño, frustración , 
tristeza, depresión, aislamiento social.

Los familiares deben ser implicados en todos los aspectos 
del cuidado del niño, para lo que precisan adiestramiento 
general y específico. La aceptación de los padres como 
cuidadores -“expertos” en el cuidado del niño- y de su 
posición central en su atención durante la hospitalización 
debe ser sentido y compartido por el conjunto de profe-
sionales que lo atienden, lo que implica la información 
rigurosa y la toma de decisiones compartida.

Coordinación de los cuidados
Incluye la planificación y la evaluación de la atención 
mediante la coor dinación de los diferentes especialistas. 
Para ello es necesario la identificación de la Lista de Pro-
blemas, las reuniones de actualización de Planes diag-
nósticos y terapéuticos haciendo accesible el Plan de Ac-
tuación Clínica al conjunto del equipo, los especialistas, 
las enfermeras y la familia, como un instrumento para 
prevenir y disminuir errores.

La gestión del alta es un elemento clave de la coordinación. 
Debe planificarse de forma completa y detallada, para:
-  Promover el contacto entre el hospital y los servicios de 

la comunidad.
-  Organizar los ajustes necesarios en el domicilio del pa-

ciente.
-  Garantizar el adiestramiento de padres y cuidadores en 

habilidades prácticas.
-  Contrastar con la familia las cuestiones emocionales y 

psicológicas.
-  Establecer los sistemas de comunicación-información 

entre los servicios.
-  Organizar el equipamiento necesario y los repuestos.
-    Plantear el apoyo social necesario.
-  Prever los efectos sobre los miembros de la familia y el 

apoyo disponible.

media 8 veces más larga que el resto de niños, por lo que el 
impacto en el sistema de salud se hace manifiesto. 

Se ha referido que niños con enfermedades extremada-
mente complejas, excluyendo el cáncer, suponen única-
mente el 0,4 % de la población infantil pero comprome-
ten el 24% del coste de la hospitalización pediátrica. Dos 
publicaciones recientes, utilizando datos a nivel nacional, 
revisan los ingresos de niños con afecciones o condicio-
nes crónicas complejas (CCC) en hospitales de EE. UU. 
con diferentes perspectivas, pero con resultados similares 
e importantes. En ambas se comprueba un aumento pro-
gresivo de las hospitalizaciones que, en 2006, supusieron 
el 10% del total de ingresos en <18 años. El incremento 
fue mayor en aquellos niños médicamente mas complejos 
(³2 CCC), con un aumento del 17,6% frente al 5,59% en 
niños con solo una CCC. En este grupo el consumo de 
recursos fue muy elevado: >25% de las estancias totales, 
43% de las muertes, del 75% al 90% de las diferentes 
formas de tecnología y 40% de los costes totales.

En resumen, a pesar del relativamente pequeño número 
de NPCS, el impacto de una atención insuficiente sobre 
su salud, el bienestar de la familia y el sistema sanitario 
es muy importante. No es sorprendente que la Unión Eu-
ropea los considere una prioridad en su Programa Marco 
2007-2012, dentro del conjunto de las Enfermedades 
Crónicas, y que en 2003 el IOM de los EE. UU. conside-
rara igualmente prioritaria a la población de CSHCN en 
su programa de Acción Nacional, enfatizando el impacto 
de aquéllos que se presentan con problemas médicos 
mas complejos.

LA HOSPITALIZACIÓN DE NIÑOS CON PROBLEMAS 
COMPLEJOS: ASPECTOS DIFERENCIALES

Esta cuestión ha sido revisada recientemente, señalando 
de forma especial los aspectos únicos de la hospitaliza-
ción de niños con problemas complejos.

Las características que definen a estos niños hacen que 
la asistencia en el hospital deba realizarse a partir de una 
valoración completa dirigida a proporcionar cuidados efi-
cientes, coordinados y centrados en la familia que atien-
dan a las múltiples necesidades (médicas, psicológicas, 
afectivas, educativas y sociales) de ellos y de sus familias.

De forma general se acepta que, en la actualidad, la 
atención de los NPCS manifiesta fragmentación y falta de 
coordinación y comunicación (AP, especialistas, urgen-
cias hospitalarias, pediatras generales hospitalarios). Se 
ha estimado que casi el 22% de los ingresos recurrentes 
de niños con enfermedades crónicas se relacionan con 
las opiniones médicas contrapuestas y que aproximada-
mente el 33% se asocian exclusivamente con el criterio 
médico no contrastado. Se sabe que la satisfacción del 
paciente y sus familiares durante la hospitalización ase-
gura la adhesión al plan establecido al alta, minimiza los 
reingresos y, en general, mejora el bienestar y la salud de 
estos niños. Sin embargo, es conocido que los padres de 
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cial. Todos ellos coinciden en valorar de forma especial 
la coordinación (entre especialistas y entre niveles asis-
tenciales) y la experiencia de los distintos profesionales 
sobre las enfermedades que atienden.

Una de los mayores cuestiones para las familias y para 
los responsables sanitarios es dónde deben ser atendi-
dos los niños con problemas complejos de salud. Por el 
tipo de tratamientos y el equipamiento utilizado, tradicio-
nalmente se ha requerido la hospitalización. Cuando era 
necesario la ventilación asistida, precisaba la permanen-
cia en unidades de CIP. Sin embargo, para situaciones 
prolongadas, se ha considerado inadecuada la atención 
en CIP debido a la imposibilidad de satisfacer las necesi-
dades específicas afectivas y psicosociales. Es inevitable 
que los niños que requieren ventilación prolongada, pero 
que están médicamente estables en CIP, están expues-
tos a escasa estimulación y carecen de las experiencias 
normales para su completo desarrollo psicológico y afec-
tivo. Incluso fuera del ambiente de los cuidados intensi-
vos, el hospital de agudos es un lugar inapropiado para 
el crecimiento atendiendo a razones educativas, psicoló-
gicas y sociales.

El incremento en el número de niños con dependencia 
tecnológica compleja o cuidados médicos frecuentes ha 
ido acompañado con el reconocimiento de que, siempre 
que sea posible, los niños deben ser atendidos en el ám-
bito de su hogar, para que sean atendidas de la mejor 
forma sus necesidades psicológicas, afectivas y sociales, 
incluyendo los niños con enfermedades crónicas médi-
camente complejas. Este planteamiento, se ha demostra-
do moderadamente coste-efectivo para los sistemas de 
salud, según una revisión Crochane reciente.

Las relaciones y el funcionamiento en el hospital con-
vierten a los padres en “visitantes”, mientras que en el 
ámbito familiar los “visitantes” son los integrantes del 
equipo sanitario que atiende al niño. Facilitar el entrena-
miento para resolver problemas, promueve en los padres 
un mayor grado de autonomía en la toma de decisiones 
sobre el niño, lo que se ha demostrado beneficioso para 
su evolución.

El medical home (hogar médico) es un modelo concep-
tual, propuesto por la AAP en 1992 y refrendado en do-
cumentos posteriores, de provisión continua y global de 
cuidados en AP en el que el pediatra es el centro sobre el 
que gravita la coordinación de todas las necesidades de 
salud. Este modelo se ha asociado con mejores resulta-
dos en CSHCN, por lo que se ha sugerido como la forma 
ideal para la asistencia de CSHCN, especialmente para 
enfermedades no complejas (asma, diabetes, trastornos 
conductuales).

Sin embargo, la aplicación y evaluación de este modelo 
para NPCS ha sido muy escasa. A ello ha contribuido las 
limitaciones que impone el tiempo prolongado de dedi-
cación a estos pacientes, la necesidad de formación y 
adiestramiento en estas patologías complejas por parte 

Disminución de las complicaciones secundarias
Para la prevención de posibles complicaciones de la en-
fermedad aguda que causa la hospitalización o la nece-
sidad de suspender o adicionar tratamientos farmacoló-
gicos específicos que pueda interferir con la enfermedad 
de base, debe realizarse el registro detallado de comor-
bilidades con especial atención a las interacciones medi-
camentosas, los medicamentos con indicación especial 
(p.ej. gabapentina – dolor neuropático) o compasiva y las 
reacciones adversas.

Necesidades nutricionales y empleo de tecnología
Las cuestiones nutricionales necesitan de especial aten-
ción en los NPCS hospitalizados (valoración nutricional, 
tipo de alimentación, horario de tomas, vía de adminis-
tración, utensilios, monitorización de ingestas y excretas, 
etc.).

Asimismo todo el equipo médico y de enfermería debe 
estar familiarizado con el material sanitario y tecnológico 
empleado en el tratamiento hospitalario y domiciliario de 
los NPCS. Deben conocer adecuadamente las indicacio-
nes, las contraindicaciones, las complicaciones y la com-
probación de su adecuado funcionamiento (gastrosto-
mía, tubos de enterostomía y traqueostomía, ventilación 
no invasiva, oxigenoterapia, catéteres centrales, nutrición 
enteral y parenteral, sondaje vesical intermitente, catéte-
res de derivación ventriculoperitoneal).

Limitaciones funcionales
Frecuentes en los NPCS que pueden beneficiarse de 
equipos adaptados (ortesis, sillones de ruedas). Favore-
cer siempre la participación del niño en las actividades 
habituales, evitando las complicaciones de la inmoviliza-
ción (estreñimiento, atelectasia, rigidez articular, atrofia 
muscular, desmineralización, etc.).

Coordinación con atención primaria y transdiciplinar
El contacto continuado de los NPCS con el hospital y 
los múltiples especialistas origina frecuentemente que 
no se cumplan las medidas preventivas y de promoción 
de salud propias de la AP, que deben ser atendidas y 
completadas, en su caso. Entre ellas, lasinmunizaciones 
especiales para este grupo (gripe A, VRS, neumococo) 
así como las recomendaciones de programas especiales 
(obesidad y riesgo cardiovascular) y los de socialización 
y recreación. Especialmente importante son la comuni-
cación y coordinación con trabajo social, maestros y pro-
fesores.

ORGANIZACIÓN DE LA ASISTENCIA A NIÑOS 
CON PROBLEMAS COMPLEJOS DE SALUD

Se dispone de pocos datos sobre la provisión de una 
atención sanitaria efectiva y eficiente en NPCS. Los pro-
gramas ensayados, especialmente en Norteamérica, 
Australia, Reino Unido, Suecia, Holanda y otras expe-
riencias aisladas en la UE incluyen el Medical Home, en 
el ámbito de la AP, las Unidades Hospitalarias de NMC 
y modelos híbridos centrados en la coordinación asisten-



Sesiones científicas oficiales AEP 2012 - 61 Congreso de la Asociación Española de Pediatría

256

inestabilidad del SN autónomo, espasticidad, y otros que 
puede justificar que se haya denominado a este tipo de 
atención médica como el “cuidado intensivo ambulatorio”. 
Algunos han considerado si esta actividad puede ser un 
área emergente de interés que podría seguir a las de me-
dicina de urgencia o el cuidado intensivo.

En nuestra opinión, la formación de pediatras, y también 
de enfermeras especialistas, en relación a la asistencia 
de NPCS es necesaria incluirla en los programas de pos-
grado, con su imprescindible actualización periódica. El 
compromiso de garantizar la atención de calidad des-
de la perspectiva científico-técnica, social y ética es un 
derecho del paciente y sus familias y un deber de los 
profesionales e instituciones. Se ha planteado la nece-
sidad de programas específicos para el entrenamiento 
de pediatras hospitalarios, debido a que los NPCS no se 
consideran en los programas de residencia incluyendo 
los aspectos específicos de su atención, especialmente 
las cuestiones relativas a la coordinación, continuidad de 
cuidados, las estrategias de la información, la calidad, 
los recursos sociales y comunitarios, así como aspectos 
asistenciales y de bioética relacionados con el manejo de 
niños al final de la vida. 

Como ya se ha comentado, diversas instancias supra-
nacionales y nacionales han introducido el análisis de la 
efectividad de los diferentes modelos de asistencia a las 
enfermedades crónicas graves como un área prioritaria 
de investigación. La investigación sobre NPCS, como un 
subgrupo de CSHCN, se considera crítica para estudiar 
y mejorar la calidad de los cuidados que reciben. Los 
retos para analizar esta población incluyen la enorme 
diversidad de problemas médicos y el número reducido 
de pacientes en un solo hospital, a pesar de lo cual es 
deseable establecer métodos para medir la calidad de la 
atención (calidad de los procesos y resultados). Asimis-
mo, es importante determinar si los nuevos programas 
propuestos de hospitalización (Unidades especiales de 
NPCS atendidas por pediatras generales hospitalarios) 
pueden integrar mejor el cuidado a estos niños a través 
de la asistencia continuada (hospitalización-ambulatoria) 
de forma coordinada con las distintas especialidades y 
pediatras y enfermería de AP.

Un primer objetivo de investigación lo constituye la iden-
tificación de los NPCS, mediante métodos prospectivos 
que sean accesibles, válidos y reproducibles que permi-
tan la comparación y colaboración entre instituciones.

Otros obejtivos se orientan a introducir medidas de ca-
lidad que evalúen los procesos y sus resultados duran-
te la hospitalización tanto de afecciones específicas o 
enfermedad-dependiente, tales como los efectuados so-
bre el asma, el reflujo gastroesofágico, la prevención de 
trombosis y muchas otras afecciones, y los dirigidos a 
aspectos comunes de la hospitalización en estos niños 
(enfermedad-independiente). 

Ejemplos de ello serían:

de los pediatras y enfermeras y, en algunos sistemas, la 
ausencia de compensaciones económicas.

A pesar de los esfuerzos que se han desarrollado todavía 
existen importantes barreras para su implementación, en 
especial para el subgrupo de niños médicamente com-
plejos. La aplicación del concepto de medical home (ac-
cesible, centrado en la familia, continuo, integral, coordi-
nado, compasivo y culturalmente efectivo) a programas 
en Unidades Especiales de NPCS en hospitales terciarios 
(hospital medical home) puede ser beneficioso, tanto 
para el niño como para sus familias y puede tener reper-
cusiones positivas sobre los servicios de salud de la co-
munidad. Estas Unidades para NPCS pueden proporcio-
nar atención a pacientes hospitalizados y ambulatorios; 
disponen de un mejor soporte técnico; la coordinación 
entre los diversos especialistas es más efectiva y está 
más garantizado el adiestramiento en el manejo de estos 
problemas, aunque pueden carecer de algunas de las 
características que definen el modelo de medical home.

Por dificultades metodológicas y como consecuencia de 
que muchos de estos programas en Pediatría están en 
sus inicios, se dispone de pocos estudios que evalúen 
sus efectos. Los resultados preliminares son estimulantes 
al evidenciar reducciones de las estancias, del número 
de ingresos y de los costes. Algunas programas recientes 
en EE. UU. han centrado la función de coordinación en 
pediatras generales hospitalarios (pediatras hospitalistas) 
proponiendo, además, la colaboración “sin fisuras” entre 
el servicio hospitalario (hospitalización y consulta ambu-
latoria) con la hospitalización domiciliaria y los pediatras 
y las enfermeras de AP para la atención multidisciplinaria 
de estos niños con el objetivo de alcanzar una asistencia 
que sea accesible, centrada en la familia, integral, con-
tinua, coordinada, compasiva y culturalmente efectiva, 
características del “hogar médico”.

FORMACIÓN E INVESTIGACIÓN

Se ha afirmado que la puesta en marcha de Servicios o 
Unidades de NPCS requiere verdaderos paladines en di-
ferentes entornos para programar la mejora en la calidad 
de la asistencia. Los esfuerzos iniciales deben dirigirse 
hacia la puesta en marcha de herramientas simples con 
el objetivo de mejorar la calidad. Ejemplos de estas he-
rramientas incluyen la “identificación de pacientes”, el 
“plan de cuidados”, establecer iniciativas dirigidas a la 
“seguridad del paciente” (ej. aumentar la coherencia en-
tre equipos médicos) y la formación continuada de los 
profesionales (ej. mejores prácticas para procedimientos 
específicos o complicaciones).

Cuando cualquiera se hace cargo de estos niños de forma 
regular se aprecia de inmediato que se precisan conoci-
mientos y habilidades especiales. Estos incluyen experien-
cia con el equipamiento (ventiladores, nutrición enteral y 
parenteral, catéteres centrales, gastrostomías, traqueosto-
mías, derivaciones ventriculoperitoneales) y con cuadros 
clínicos complejos como dolor neuropático, convulsiones, 
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precisan frecuentes reingresos, coordinando sus cuidados 
con AP y otros profesionales: psiquiatras y psicólogos in-
fantiles, rehabilitadores, fisioterapeutas, logopedas, profe-
sores y trabajo social. Desde el inicio se ha establecido 
comunicación y coordinación con la Unidad de Cuidados 
Paliativos Pediátricos de la Comunidad de Madrid.

La Unidad de NPCS está ubicada en un área especial de 
la Planta de Hospitalización General Pediátrica, dispone 
de 10-12 camas en habitaciones individuales; es aten-
dida por 3 pediatras hospitalarios, adscritos al Servicio 
de Pediatría General y por personal de enfermería adies-
trado en la atención de niños médicamente complejos 
en una proporción de 1 enfermera/4 camas. Se realiza 
atención ambulatoria de pacientes mas complejos o con 
mayor fragilidad médica un día por semana. Se dispone 
de un teléfono móvil para consultas de familiares y para 
la resolución de incidencias de pacientes hospitalizados 
durante el horario de atención continuada. La Unidad 
dispone de una enfermera con funciones de suministro 
de material a las familias, coordinación con AP y, junto 
con los pediatras hospitalarios, participa en el adiestra-
miento de las familias y en la atención domiciliaria.

Como documento específico, la Unidad de NPCS ha ini-
ciado un formulario informatizado, el Plan de Atención 
Clínica, que constituye la base de un programa específi-
co de evaluación de resultados relativos a la información 
de la coordinación de cuidados que incluye a los profe-
sionales que intervienen (pediatra de AP, especialistas y 
otros profesionales), el diagnóstico de la enfermedad con 
las comorbilidades y complicaciones, las necesidades 
asistenciales (tratamientos, alimentación, tecnología em-
pleada), limitaciones funcionales (desarrollo, sensoriales, 
lenguaje, movimiento), advertencias de manejo (alergias, 
dificulta de vías, limitación del esfuerzo terapéutico) y 
educativas y sociales (escolarización, dificultades de 
aprendizaje).

Problemas detectados
La experiencia del tiempo transcurrido ha servido para la 
identificación de problemas y el estudio de propuestas 
de solución, además del inicio de nuevos programas que 
mejoren la atención de estos niños y sus familias.
-  La insuficiente y difícil identificación de niños con afec-

ciones crónicas complejas o potencialmente crónicas y 
su incorporación al programa de NPCS.

-  La deficiente comunicación y coordinación, con evi-
dente fragmentación de la asistencia entre los múltiples 
profesionales, utilizando como única vía de comunica-
ción al paciente y sus padres o cuidadores. 

-  Deficiencias en la continuidad de cuidados, especial-
mente manifiesta en situaciones de urgencia con reper-
cusiones contradictorias, incluyendo la limitación del 
esfuerzo terapéutico.

-  Necesidad de formación y adiestramiento de los profe-
sionales y de las familias.

-  Falta de programas de transición a los servicios médicos 
de adultos, que permitan la continuidad de una asisten-
cia integral, eficiente y coordinada.

-  La reducción del uso excesivo de recursos sanitarios, in-
cluyendo la atención en urgencias, el número de ingre-
sos y de estancias hospitalarias, así como los reingresos 
precoces (< 30 días) y el coste global.

-  La reducción de complicaciones.
-  La descripción de las limitaciones funcionales y los re-

sultados de las intervenciones sobre el tipo y gravedad 
de las discapacidades, en el sentido global que con-
templa la OMS (defectos anatómicos, alteraciones fisio-
lógicas y disfunciones de las actividades diarias y de la 
participación social).

-  Las mediciones de la percepción del estado de salud y 
la calidad de vida, individual o de la familia, en relación 
al tipo de asistencia.

La identificación de las necesidades familiares en estos 
niños y el análisis del impacto de la enfermedad sobre el 
niño y su familia con mediciones del estrés familiar, las 
repercusiones sobre la salud de los padres y cuidado-
res, las desavenencias de la pareja, el impacto sobre los 
hermanos, la nueva organización de la vida familiar, así 
como las consecuencias financieras y sociales.

Para muchos NPCS con enfermedades que limitan la ex-
pectativa de vida resultan esenciales la evaluación de la 
disponibilidad, el tipo de intervenciones y la organización 
de los Cuidados Paliativos.

Finalmente, los aspectos relacionados con la transición 
exitosa a la medicina del adulto, tanto de procesos cró-
nicos específicos (FQ, cardiopatías congénitas, parálisis 
cerebral, etc.) como de pacientes con problemas cróni-
cos complejos.

LA UNIDAD DE NPCS DEL HOSPITAL UNIVERSITARIO 
INFANTIL LA PAZ

El Servicio de Pediatría General del Hospital Universitario 
La Paz cuenta desde finales de 2008 con una Unidad 
Asistencial Específica dirigida a la atención integral de 
NPCS. El equipo que la integra trabaja de forma coor-
dinada con otros Especialistas pediátricos facilitando la 
continuidad de cuidados y su coordinación en la aten-
ción ambulatoria (Consultas Externas), la Unidad de Ur-
gencias Pediátricas del Hospital y los equipos de AP. El 
programa es producto de la reflexión y el análisis retros-
pectivo sobre la actividad realizada con esta tipología de 
pacientes en nuestro Servicio, como consecuencia del 
desarrollo y expansión de la Neonatología, los Cuidados 
Intensivos Pediátricos, las Especialidades Pediátricas y la 
muy importante actividad de la Cirugía Infantil y las Espe-
cialidades Quirúgicas.

En nuestro conocimiento, se trata de la primera Unidad 
Hospitalaria de NPCS que existe en España, y es por tanto 
un proyecto pionero. Desde su creación ha atendido a pa-
cientes del propio hospital y de otros de la Comunidad de 
Madrid y de otras Comunidades Autónomas. Atiende una 
media de 100 pacientes/año, con un número de pacientes 
activos actuales cercano a los 300, muchos de los cuales 
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2 Berry JG, Agrawal R, Kuo D, Cohen E, Risko W, Hall M, et al. Charac-
teristics of hospitalizations for patients who utilize a structured clinical 
care program for children with medical complexity. J Pediatr 
2011;159:284-90.
3 Burns KH, Casey PH, Lyle RE, Mac Bird T, Fussell JJ, Robbins JM. 
Increasing prevalence of medically complex children in US hospitals. 
Pediatrics 2010; 126: 638–46.
4 Cohen E, Friedman J, Nicholas DB, Adams S, Rosenbum P. A home 
for medically complex children: the role of hospital programs. J Healthc 
Qual 2008; 30: 7-15.
5 Gordon JB, Holly H, Colby HH, RN, Bartelt T BSN, Jablonski D, Krau-
thoefer ML, Havens P. A tertiary care–primary care partnership model 
for medically complex and fragile children and youth with special health 
care needs. Arch Pediatr Adolesc Med 2007;161: 937-44.
6 Hall DE. The care of children with medically complex chronic disease. 
J Pediatr 2011; 159: 178-80.
7 Hewitt-Taylor J. Caring for children with complex and continuing health 
needs. Nurs Stand 2005; 19: 41-7.
8 McPherson M, Arango P, Fox H, et al. A new definition of children with 
special health care needs. Pediatrics 1998;102 :137-40.
9 Simon TD, Berry J, Feudtner C, Stone BL, Sheng X, Bratton SL, et al. 
Children with complex chronic conditions in inpatient hospital settings 
in the United States. Pediatrics 2010; 126: 647–55.
10 Srivastava R, Stone BL, Murphy NA. Hospitalist care of the medically 
complex child. Pediatr Clin N Am 2005; 52: 1165-87.

CONCLUSIONES

Los niños médicamente complejos imponen importan-
tes retos a las familias, los profesionales sanitarios y al 
conjunto del sistema de salud que son cualitativamen-
te diferentes de las de otras poblaciones de niños con 
necesidades especiales de salud. El desarrollo de nue-
vos programas asistenciales para niños con enfermedad 
compleja (o con necesidades complejas) sugiere que los 
sistemas asistenciales tradicionales puede que no estén 
atendiendo a las necesidades sustanciales del niño y de 
sus familiares, abriendo oportunidades de investigación 
y mejora. 

La puesta en marcha de estos modelos asistenciales ba-
sados en la evaluación rigurosa de resultados, con in-
corporación de médicos y otros profesionales adecuada-
mente formados y entrenados, es esencial para aumentar 
la calidad de vida de estos niños y sus familias.

BIBLIOGRAFÍA
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Término Definición/criterio Prevalencia

Enfermedad crónica1

(Chronic illness)
Una afección física, generalmente no fatal, de duración > 
3 meses en 1 año o que ha precisado una hospitalización 
continua > 1 mes, de suficiente gravedad para interferir con 
las actividades ordinarias del niño

11% en < 16 años

Afección crónica de la salud2

(Chronic health condition)
Afecciones de carácter biológico, psicológico o cognitivo; 
de duración >1 año o que se prevea que la tengan y que 
produzcan ≥1 de las siguientes secuelas:

1. Limitaciones de la función, la actividad o sociales en 
comparación con niños sanos en lo que respecta al 
crecimiento y desarrollo físico, cognitivo, emocional y 
social.

2. Dependencia para compensar las limitaciones ante-
riores de: medicamentos, dieta especial, tecnología 
médica o asistencia personal.

3. Necesidad de atención y cuidados médicos o servicios 
relacionados, psicológicos o educativos superiores a los 
usuales de niños de la misma edad o de tratamientos, 
intervenciones o alojamientos especiales en la escuela 
o en el hogar.

14,8% en < 18 años

Niños con necesidades especiales de 
cuidados de salud3

(Children with special health care 
needs - CSHCN)

Niños que tienen o están en mayor riesgo de padecer un 
trastorno físico, del desarrollo, conductual o emocional 
y que requieren servicios de salud y otros relacionados 
de características especiales o en cantidad superior a los 
requeridos por los demás niños

12% en <18 años.
Un 6% adicional con 
probable necesidad 
de servicios de salud o 
servicios relacionados

Afección crónica compleja4

(Complex chronic condition)
Cualquier afección médica de la que razonablemente pue-
de esperarse que dure al menos 12 meses (excepto que se 
produzca la muerte) y que afecta a diferentes sistemas or-
gánicos o a un único sistema orgánico pero con la suficien-
te gravedad para requerir atención pediátrica especializada 
y probablemente algún episodio de hospitalización en un 
hospital terciario.

24% de muertes en 
<19 años

TABLA 1. NIÑOS CON ENFERMEDADES CRÓNICAS y PROBLEMAS COMPLEJOS DE SALUD (NPCS): TERMINOLOGÍA, DEFINICIONES 
y PREVALENCIA ESTIMADA.
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competencias y objetivos de la residencia de pediatría en 
general y de la rotación por una unidad de pediatría hos-
pitalaria a cargo de pediatras hospitalistas en particular. 

IMPACTO DEL MODELO HOSPITALISTA EN LOS RESIDENTES

El impacto del modelo hospitalista en la docencia fue pri-
meramente evaluado en la medicina hospitalista de los 
adultos. Existen diversos estudios en diferentes hospitales 
en que se demuestra un mayor grado de satisfacción de 
los residentes con los adjuntos hospitalistas con respecto 
a los no hospitalistas y, en general, una mayor satisfacción 
global de la docencia al incorporar la medicina hospitala-
ria al currículo docente , . Además, los residentes refieren 
una mejor calidad en el pase de visita y un mayor énfa-
sis en la educación sin referir una merma en el grado de 
autonomía, de forma que tan sólo referían problemas en 
dicho aspecto un 8% de los residentes que habían rota-
do con médicos hospitalistas frente un 28% de aquellos 
que no habían rotado . Sí se ha referido en algún estudio 
una pérdida de la capacidad en la toma de decisiones y 
en el lideraje de los residentes mayores frente un equipo 
de residentes pequeños, pero dichas pérdidas han sido 
sólo pasajeras y podrían explicarse por la transición en el 
sistema docente, al pasar de un modelo a otro, o por la 
curva de aprendizaje necesaria también en los médicos 
hospitalistas, que tienen que habituarse a proporcionar la 
autonomía necesaria a los residentes mayores . Tampoco 
debemos pasar por alto que lo que el residente puede vivir 
como una pérdida en la autonomía, debido al aumento de 
la supervisión, puede ser el resultado de un aumento en la 
comunicación y colaboración con el adjunto y en definitiva 
puede representar en realidad un aumento en la seguri-
dad y en la calidad de la asistencia al paciente.

En pediatría también se pueden encontrar hallazgos simi-
lares. En un estudio de Landrigan, en el Children’s Hospi-
tal de Boston, la satisfacción del residente en su rotación 

HOSPITALIZACIÓN, PUNTAL DOCENTE EN LA PEDIATRÍA
Juan José García García
Hospital Sant Joan de Déu, Esplugues de Llobregat 
(Barcelona)

Una de las especialidades médicas más en auge en los 
últimos tiempos en países como EE. UU. es la Medicina 
Hospitalaria. Es de esperar que, en los próximos años, en 
España y otros países europeos tenga lugar un desarrollo 
similar de esta nueva especialidad, dada la eficiencia que 
han demostrado los pediatras hospitalarios o hospitalis-
tas en comparación con otros sistemas de trabajo más 
tradicionales, en que los pediatras que se hacen cargo de 
los niños especializados no tienen como lugar fundamen-
tal de trabajo la planta de hospitalización.

No obstante, se ha estudiado poco acerca de la capaci-
dad de los pediatras hospitalistas para impartir docen-
cia. De hecho hay quien ha argumentado que, debido 
a la excesiva focalización en la eficiencia que tienen los 
pediatras hospitalistas, se puede producir incluso una 
reducción excesiva de la estancia media y de la utiliza-
ción de recursos, con el consiguiente impacto negativo 
en los médicos en formación, al restarles oportunidades 
de aprender de los enfermos. Otro efecto potencialmen-
te negativo sería el excesivo control que podrían ejercer 
los hospitalistas frente al residente, lo cual iría en contra 
de la promoción de su autonomía. Además, los médicos 
hospitalistas tienen tendencia a realizar menos intercon-
sultas, al ser capaces de resolver más problemas que los 
médicos no hospitalistas, con lo que podrían impedir que 
los residentes entrasen en contacto con subespecialistas.

En esta revisión, en primer lugar se efectuará un repaso 
de diferentes estudios que abordan el impacto del modelo 
de la medicina hospitalista en los residentes y estudian-
tes de medicina. En la segunda parte, se repasarán las 

Niños dependientes de tecnología6

“Technology-dependent child”
Niños que presentan una afección crónica por la que 
requieren asistencia diaria mediante un aparato para au-
mentar una función corporal o mantener la vida. 

0,16 % < 18 años

Enfermedad crónica en niños5

(Chronic condition in childhood)
Enfermedad que cumple los siguientes 4 criterios:

- Ocurre en niños de 0 a 18 años.
- El diagnóstico está asentado sobre el conocimiento 

médico científico y puede ser establecido mediante mé-
todos válidos y reproducibles o instrumentos ajustados 
a los estándares profesionales.

- No es (todavía) curable o, en el caso de afecciones 
mentales, es altamente resistente al tratamiento.

- Ha estado presente durante mas de 3 meses o la afec-
ción ha ocurrido 3 veces o mas durante el último año y 
probablemente recurrirá.

Niños con complejidad médica7

(Children with medical complexity)
Mayor Niños que precisan ≥ 5 especialistas y mues-

tran ≥ 3 sistemas orgánicos afectados
Menor Enfermedad de etiología incierta. Riesgo 

social.

1Pless y Douglas (1971); 2Stein y Silver (1999); 3McPherson et al. (1998); 4Feudtner el al. (2000); 5Mokkink et al. (2008); 6Palfrey et al. (1994); 
7Cohen et al. (2011)
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Sin duda, para el médico hospitalista, focalizarse en el 
desarrollo de dichas cualidades le proporcionará una 
ocasión única para constituirse como una pieza funda-
mental en la formación de los residentes y los estudiantes 
de medicina, y constituirá un beneficio cualitativo claro 
en su trabajo del día a día.

En un reciente artículo de Daru, en que enviaron 300 
encuestas a residentes de pediatría de Estados Unidos, 
se aborda la percepción que los residentes tienen de los 
pediatras hospitalistas . La mayoría de los encuestados 
piensa que los hospitalistas son los médicos ideales para 
llevar a los pacientes complejos (64%) y un 83% piensa 
que la hospitalización es un campo con gran interés y 
futuro. Un 82% piensa que trabajar con pediatras hospi-
talistas mejora la educación de los residentes. Sin embar-
go un porcentaje considerable de los encuestados opina 
que es un trabajo para realizar sólo durante un tiempo 
mientras se espera otra oportunidad de trabajo y la ma-
yoría cree que no es necesario un proceso de especiali-
zación posterior para ejercer como pediatra hospitalista 
dado que la residencia en sí ya constituye el aprendizaje 
de dicha “especialidad”. Este pensamiento discrepa de 
la filosofía de la medicina hospitalista dado el papel fun-
damental que debe tener el pediatra hospitalista no sólo 
en la asistencia al paciente ingresado sino también en 
su papel en las diferentes políticas de la unidad, en la 
seguridad del paciente, en el control de la calidad y en 
la búsqueda continua de la excelencia en el cuidado al 
enfermo. 

OBJETIVOS BáSICOS y COMPETENCIAS DE LA RESIDENCIA 
DE PEDIATRÍA y DE LA ROTACIÓN POR HOSPITALIZACIÓN 
PEDIáTRICA

La Ley Orgáncia de las Profesiones Sanitarias (Ley 
44/2003) establece un cambio de concepto en la for-
mación de los MIR, de forma que se substituye el tér-
mino “Servicio” por “Unidad Docente” . Por otro lado la 
ORDEN SCO/3148/2006, de 20 de septiembre, por 
la que se aprueba y publica el programa formativo de 
la especialidad de Pediatría y sus Áreas Específicas 
establece que el objetivo de la formación del MIR de 
Pediatría es adquirir los conocimientos, habilidades y 
actitudes que le permitan ser un pediatra general capaz 
de trabajar en el medio hospitalario y extrahospitalario 
a la vez que adquirir las competencias necesarias para, 
a partir de las mismas completar su formación en al-
guna de las áreas específicas cuando sea el caso . Por 
tanto, el núcleo curricular de la pediatría comprende 
aquellos aspectos necesarios en la formación de todos 
los pediatras sea cual sea su actividad futura. De esta 
forma el periodo de especialización debe focalizarse en 
formar Pediatras Generales, y no Subespecialistas en 
algún área de la Pediatría como se ha tendido a hacer 
en multitud de programas, reflejo del sistema de fun-
cionamiento de la mayoría de hospitales docentes, con 
una asistencia fragmentada y en un entorno de gran 
especialización, que dificulta en muchas ocasiones la 
formación del pediatra general.

de planta subió de 4,1 a 4,7 en una escala de 5 puntos 
tras la implantación de un programa de pediatría hospita-
laria, sin cambios sustanciales en el resto de rotaciones . 
Los residentes referían además una mejoría de la calidad 
de vida, de la capacidad de auto-evaluación de sus ha-
bilidades y conocimientos y una mayor satisfacción del 
periodo de su residencia. Los pediatras hospitalistas pun-
tuaban más alto en su papel docente en comparación 
con otros subespecialistas y se les reconocía más acce-
sibilidad e implicación en la docencia y en el feed-back 
que eran capaces de proporcionar.

En un estudio comparativo que evaluaba las cualidades 
docentes de hospitalistas, internistas y subespecialistas, 
se constataba que hospitalistas e internistas puntuaban 
mejor que los especialistas como docentes. Además los 
hospitalistas destacaban sobre los internistas en la calidad 
de los pases de visita, entusiasmo docente, en el uso de la 
medicina basada en la evidencia, en una mayor presencia 
e implicación con el paciente y como modelo a imitar .

Por lo que respecta a los estudiantes de medicina, los 
médicos hospitalistas explican mejor que los adjuntos 
tradicionales los objetivos de la rotación, se perciben 
como mejores y más efectivos docentes y son clasifica-
dos como más entusiastas . Además los estudiantes opi-
nan que son mejores pediatras y mejores defensores de 
los derechos de los estudiantes .

Fromme, a través de un focus group con residentes y 
estudiantes de medicina identificó las cualidades y habi-
lidades que debería tener un pediatra hospitalista desde 
el punto de vista docente :

1. Habilidades docentes:
a. Ser capaz de proporcionar un adecuado feed-back.
b. Marcar expectativas.
c. Crear un clima de aprendizaje.
d. Involucrarse en el aprendizaje.
e. Mostrarse accesible.
f.  Adoptar como método la enseñanza centrada en el 

paciente.
g.  Estimular el aprendizaje y la resolución de problemas.
h. Estimular la autonomía.
i.  Tener un adecuado manejo de los tiempos que se 

dedican a las tareas.

2. Cualidades personales:
a. Entusiasmo.
b. Empatía.
c. Autoreflexión.

3. Habilidades clínicas:
a. Conocimiento médico.
b. Comunicación.
c.  Adquisición de conocimientos adecuada (mantener-

se al día).
d. Conocimiento del sistema sanitario.

4. Ser un modelo a imitar.
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asumiendo más responsabilidades de una forma pro-
gresiva a lo largo de su residencia. De esta forma es 
conveniente que los residentes no roten por Hospita-
lización en un solo periodo sino que tengan la oportu-
nidad de rotar varias veces durante su residencia. De 
esta forma, en cada período podrá aumentar su nivel de 
responsabilidad ante el paciente y en los últimos años 
de residencia tendrá ocasión de realizar una supervisión 
directa sobre los residentes más jóvenes y los estudian-
tes de medicina así como asumir el liderazgo en cuanto 
a organización del trabajo diario y en la gestión de los 
equipos de residentes, prácticamente al mismo nivel de 
un adjunto. 

La rotación por Hospitalización no debería limitarse sólo a 
la rotación por la planta de pediatría, en aquellos hospita-
les que no tengan instaurada la figura del médico hospita-
lista o en los hospitales docentes grandes, con frecuencia 
excesivamente fragmentados en múltiples especialidades. 
La rotación debería también incluir el pase de visita por 
otras subespecialidades de forma que, a través de los resi-
dentes, todo el hospital se fuera impregnando progresiva-
mente de la filosofía de la Medicina Hospitalista.

En la siguiente tabla se muestra el Plan Docente de rota-
ciones para los MIR de Pediatría del Hospital Sant Joan 
de Déu de Barcelona, que asume en su diseño las com-
petencias y objetivos que debe conseguir un residente 
de pediatría en formación y que incorpora como hecho 
diferenciador una amplia rotación per Pediatría Hospita-
laria, que persigue conseguir los objetivos anteriormente 
expuestos:

ROTACIONES MIR PEDIATRÍA HOSPITAL SANT JOAN DE DéU 
(BARCELONA)

Los números indican meses de rotación

Durante su rotación por hospitalización, los residentes 
pasan dos tercios de su tiempo con pediatras hospitalis-

Las competencias esenciales que los residentes deben al-
canzar en el periodo de la especialización representan una 
profundización en las competencias que debe tener cual-
quier graduado en Medicina según indicaciones elabora-
das por el Institute for International Medical Education . 

Las competencias básicas a adquirir durante la residen-
cia se engloban en las siguientes dimensiones:

1.  Valores profesionales, actitudes, comportamiento y 
ética: De este modo, se debe potenciar el profesiona-
lismo como piedra angular del residente. Esto incluye 
no sólo el conocimiento médico y las habilidades sino 
también el compromiso con el conjunto de valores que 
deben caracterizar nuestra profesión.

2.  Fundamentos científicos de la Medicina: El residente 
debe poseer unos fundamentos científicos médicos 
modernos y aplicarlos en la práctica diaria.

3.  Habilidades de comunicación: Debe ser capaz de co-
municarse adecuadamente con los pacientes y fami-
liares y con otros profesionales.

4.  Habilidades clínicas: Deben saber hacer un manejo 
correcto de las patologías más habituales.

5.  Uso de la información: El residente debe conocer los 
avances que nos proporcionan las tecnologías de la 
información y de gestión del conocimiento para poder 
aplicar la información obtenida en la toma de decisio-
nes.

6.  Pensamiento crítico y de investigación: Con el fin de 
adquirir nuevos conocimientos y habilidades, demos-
trar escepticismo constructivo y utilizar el criterio per-
sonal para la resolución crítica de problemas.

Sin duda, uno de los lugares más propicios para con-
seguir dichas competencias es la Hospitalización Pe-
diátrica, debido a la filosofía intrínseca de la Medicina 
hospitalaria y a su visión integral.

Los objetivos de los residentes en esta rotación deben 
ser los siguientes:

1.  Ofrecer una atención completa, adecuada a las nece-
sidades del paciente incluyendo el diagnóstico, trata-
miento, y la realización de procedimientos médicos.

2.  Ser capaz de proporcionar una capacidad de respues-
ta rápida.

3.  Contribuir en la atención integral de los pacientes hos-
pitalizados, colaborando en el establecimiento de cir-
cuitos de coordinación, comunicación y colaboración 
con todo el personal sanitario encargado del cuidado 
de los pacientes hospitalizados.

4.  Garantizar la continuidad asistencial participando en 
el proceso de transición del hospital al domicilio de los 
pacientes pluripatológicos o complejos.

5. Colaborar en los procesos de mejora de la calidad.
6.  Realizar un uso eficiente de los recursos hospitalarios 

y de atención sanitaria.

Uno de los elementos fundamentales a considerar en la 
rotación por hospitalización es que los residentes vayan 

 
R-1 R-2 R-3 R-4 Total 

Hospitalización 6 3 3 4 16 

Nursery 1 1 
  

2 

Neonatos 
 

2 4 
 

6 

UCIP 
  

4 
 

4 

Especialidades 
CCEE 3 1 1 

 
5 

Especialidades 
electivas 

   
6 6 

Primaria 
 

3 
  

3 

Urgencias 2 2 
  

4 

Investigación 
   

1 1 

Transporte 
   

1 1 

Total 12 12 12 12 
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que la rotación por una planta de hospitalización a cargo 
de pediatras hospitalistas contribuye de forma positiva a 
la formación de los residentes, debido a la filosofía intrín-
seca de la pediatría hospitalaria, y se convierte de esta 
forma en un puntal docente de los futuros pediatras.
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tas, y el otro tercio asistiendo a pacientes a cargo subes-
pecialistas. Mientras los residentes asisten a los pacientes 
a cargo de subespecialistas, el equipo de residentes es 
gestionado por un residente de cuarto año, lo cual favore-
ce la potenciación de la autonomía y el lideraje de grupo.

Además durante toda la residencia, los residentes forman 
parte de los equipos de atención continuada de hospi-
talización (todos los días del año de 8 a 20 Horas), ur-
gencias, neonatología y cuidados intensivos pediátricos 
(todos los días, 24 horas/día), con lo que tienen ocasión 
de vivir diferentes experiencias de atención al paciente 
en multitud de situaciones.

El plan de rotaciones se completa con un programa teó-
rico diseñado específicamente para residentes (diferen-
ciado de las sesiones hospitalarias o de los diferentes 
servicios del hospital) y con la programación de talleres 
prácticos que deben ir destinados a completar la forma-
ción de aspectos específicos, sean clínicos, sociales o de 
investigación.

En conclusión, la residencia en pediatría tiene unos ob-
jetivos claros y específicos y el programa formativo del 
Hospital Sant Joan de Déu se ha desarrollado en base a 
dichos objetivos, sin que se haya visto reducido simple-
mente a que el residente rote por los diferentes servicios 
que componen el hospital. La importancia de la rotación 
por hospitalización pediátrica, desarrollada a lo largo de 
los diferentes años de residencia, es una de las caracte-
rísticas fundamentales del plan docente.

RESUMEN

Los datos de la literatura indican que los médicos hos-
pitalistas realizan una docencia de calidad, incluso en 
muchas ocasiones por delante de los médicos no hospi-
talistas. Además constituyen un modelo a imitar por los 
futuros pediatras. No obstante debe prestarse especial 
atención a que la supervisión que realizan los pediatras 
hospitalistas no suponga un menoscabo en la autonomía 
del residente. Con los datos actuales, puede afirmarse 
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su disposición todos los recursos de la institución acadé-
mica a la que pertenece el hospital infantil. En muchas 
ocasiones es posible compatibilizar cursos de máster en 
epidemiología, bioestadística, etc, con la investigación 
concreta que esté llevando a cabo.

El Hospital Infantil Montefiore, vinculado al Albert Eins-
tein College of Medicine en el Bronx neoyorquino, dispo-
ne de 130 camas y aporta formación especializada a 87 
residentes de pediatría (29 por año) y más de 60 fellows 
(20 por año) de distintas subespecilidades pediátricas. El 
Departamento de Nefrología Infantil tiene una larga tra-
dición en el campo de la nefrología pediátrica. Muchas 
de las entidades patológicas de nuestra subespecialidad 
fueron descritas por nefrólogos pediátricos de este centro 
durante la segunda mitad del siglo pasado, por lo que 
goza de reconocido prestigio internacional. El programa 
cuenta actualmente con nueve fellows (tres fellows por 
año), siete adjuntos y un jefe de departamento. De los 
nueve fellows, seis han optado por la investigación clínica 
y tres, como es mi caso, por la investigación básica, aun-
que las cifras varían cada año.

Desde el inicio de mi segundo año de fellowship me he in-
corporado al grupo de investigación de nefrología del Albert 
Einstein College of Medicine, que lidera la prestigiosa Kata-
lin Susztak, MD PhD. Se me ha asignado la investigación en 
el campo del gen Lkb1, también conocido como Stk11, que 
codifica una serina-treonina quinasa, que está adquiriendo 
un relevante papel en la fisiopatología de la homeostasis ce-
lular y el desarrollo del cáncer a pasos agigantados durante 
los últimos años. Experimentos de mutagénesis dirigida en 
ratones han demostrado in vivo el papel fundamental de 
este gen en la regulación del metabolismo y el crecimiento 
celular, el establecimiento de la polaridad celular y del ci-
toesqueleto de todo tipo de células. 

El riñón contiene células altamente diferenciadas y con 
marcada polaridad. Nuestro grupo, sugirió la hipótesis 
de que un gen promotor regulador, como el Lkb1, debe 
jugar un papel importante en el desarrollo y el manteni-
miento de la estructura de los distintos tipos de células 
renales. Es más, es muy posible que el gen Lkb1 sea 
fundamental para la regulación del complejo metabolis-
mo de estas células mediante cascadas de señalización 
como AMPK o mTOR, íntimamente ligadas a conocidos 
trastornos renales.

INVESTIGACIÓN y FORMACIÓN ACADéMICA 
EN DIFERENTES áREAS DE LA PEDIATRÍA: EXPERIENCIA 
DE RESIDENTES JOVENES INVESTIGADORES–
NEFROLOGÍA PEDIáTRIA EN EE. UU. 
Laura Málaga Diéguez, MD PhD
Hospital Infantil Montefiore, Albert Einstein College of 
Medicine, Nueva York (USA)

La etapa de formación en una determinada subespe-
cialidad pediátrica en los EE.UU. es conocida como 
“Pediatric Fellowship”. Después de completar los 3 
años de residencia en pediatría general, el “American 
Board of Pediatrics” (ABP), organismo que regula la 
formación pediátrica en este país, oferta fellowships 
en medicina del adolescente, UVI pediátrica, pedia-
tría del desarrollo y comportamiento, urgencias, endo-
crinología, gastroenterología, hematología-oncología, 
enfermedades infecciosas, neonatología, nefrología, 
enfermedades respiratorias, reumatología y pediatría 
del abuso infantil. 

La duración de la mayoría de los fellowships es de tres 
años y todos ellos combinan necesariamente asistencia 
clínica e investigación. Esta última puede ser clínica o 
básica, pero en cualquier caso es requisito fundamen-
tal para obtener la titulación de subespecialista. Durante 
los últimos meses del fellowship, una comisión del ABP 
evalúa si la investigación realizada por cada fellow es 
suficiente para obtener el título de subespecialista. Ade-
más, una vez completados los tres años del fellowship, 
es necesario obtener la certificación correspondiente de 
la ABP, mediante un examen específico para cada sub-
especialidad.

La subespecialidad de Nefrología Pediátrica en EE. UU. 
consiste en un primer año íntegramente asistencial, de-
dicado a cubrir las distintas áreas de la especialidad (ne-
frología general, transplante renal, hemodiálisis/diálisis 
peritoneal/ hemofiltración/hemodiafiltración y otras tera-
pias renales sustitutivas), seguido de dos años dedica-
dos casi exclusivamente a la investigación y formación 
académica, con una mínima carga asistencial (cobertura 
de guardias y consultas externas). El campo de investi-
gación elegido es una decisión individual de cada fellow. 
Unas veces está asociado a la tradición de la institución 
y otras al estricto interés personal del fellow. Una vez in-
corporado a la línea de investigación, cada fellow tiene a 
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Moderadora: Asunción Mejías, Nationwide Children’s Hospital, Columbus and The Ohio State University (EE. UU.)
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Nuestros experimentos han demostrado que la de-
leción del gen Lkb1 en las células tubulares renales 
condiciona un fenotipo muy marcado. A primera vista, 
a las 27 semanas de vida, los riñones de los ratones 
transgénicos han aumentado claramente de tamaño y 
han perdido su característica superficie lisa. Los cam-
bios son aun más demostrativos a nivel microscópico, 
al permitir observar como han perdido la delicada ar-
quitectura renal. Los túbulos renales en la médula y 
córtex interno del riñón se hallan muy dilatados, for-
mando estructuras saculares, mientras que los glo-
mérulos, en la corteza renal, conservan su estructura 
normal. Las células tubulares renales, además de la 
pérdida de la polaridad, experimentan cambios en su 
morfología, que adopta una estructura cuboidal. Estos 
cambios no se observan en los ratones de 5 semanas 
y son solo sutiles en los ratones de 14 semanas, lo que 
nos está indicando la importancia del tiempo en el de-
terioro progresivo de los riñones.

Asi pues, la deleción del gen Lkb1 en las células tubula-
res renales es capaz de provocar un daño renal severo. 
Nuestros experimentos continúan para intentar determi-
nar el mecanismo de este daño renal y las cascadas in-
tracelulares relacionadas con este gen. 

espontáneo, se inició suplementación diaria con L-car-
nitina oral (100 mg/kg/day) o placebo (control). A las 4 
semanas de edad, se realizó estudio hemodinámico y de 
reactividad pulmonar en todos los animales incluídos en 
el estudio, y se recogieron muestras de sangre, tejido pul-
monar y vasos pulmonares para su análisis. 

Comparados con sus controles, los corderos suplemen-
tados con L-Carnitina presentaron: niveles significativa-
mente elevados de carnitina libre y total en plasma y teji-
do pulmonar; disminución de los niveles de acilcarnitina; 
elevación de los niveles de Carnitina-palmitoiltransferasas 
1 y 2 (CPT1 y CPT2); elevación de la actividad enzimática 
de la Carnitina-aciltransferasa (CrAT); y una ratio lactato/
piruvato significativamente disminuida.

A su vez, en los corderos suplementados con L-carnitina 
evidenciamos un incremento significativo en las interaccio-
nes eNOS/HSP90, en la actividad NOS y en los niveles de 
NOx, así como una disminución significativa en los niveles 
de superóxido derivados de eNOS. Además, en el estudio 
hemodinámico demostramos que la acetilcolina significa-
tivamente disminuía la resistencia vascular pulmonar sólo 
en los corderos suplementados con L-carnitina.

En conclusión, la suplementación con L-carnitina pare-
ce mejorar y/o atenuar el declive en la función endotelial 
pulmonar característica de niños con cardiopatías congé-
nitas con hiperaflujo pulmonar. Este hallazgo puede tener 
importantes implicaciones clínicas y requiere por tanto, 
ser investigado en mayor profundidad. 

El objetivo de nuestra investigación es describir los efec-
tos preponderantes de la deleción genética de Lkb1 en 
las células tubulares renales y las cascadas intracelulares 
involucradas en el desarrollo del nuevo fenotipo. 

Durante los últimos años, nuestro laboratorio ha crea-
do ratones modificados genéticamente, con una dele-
ción específica del gen Lkb1 en las células tubulares 
renales. Para ello utilizamos el sistema Cre/LoxP. Cre 
es una recombinasa con capacidad de eliminar frag-
mentos de ADN flanqueados por sitios lox-P (secuen-
cias de ADN específicas). En nuestros ratones transgé-
nicos, el gen Cre está bajo la influencia de un promo-
tor específico de las células tubulares renales y el gen 
Lkb1 está flanqueado por los sitios lox-P. En los ratones 
que contienen ambos genes, el gen Lkb1 es extraído 
solamente donde la recombinasa Cre es expresada, es 
decir, única y exclusivamente en las células tubulares 
renales. 

Hemos analizado el fenotipo de estos ratones transgéni-
cos a las 5, 14 y 27 semanas de vida y los hemos com-
parado con controles sanos de la misma edad usando 
técnicas de microscopía, PCR cuantitativa, western blot e 
immunohistoquímica. 

L-CARNITINE PRESERVA LA FUNCIÓN ENDOTELIAL 
EN UN MODELO ANIMAL OVINO DE HIPERAFLUJO 
PULMONAR
Ángela Aramburo Caragol
Hospital Clínico Universitario de Santiago de Compostela

Los niños con cardiopatías congénitas con hiperaflujo pul-
monar desarrollan una disfunción progresiva del endotelio 
vascular pulmonar, parcialmente dependiente de una dis-
minución en la vía de señalización de óxido nítrico (NO). 

Desde 1996, disponemos de un modelo animal ovino 
de cardiopatía congénita con hiperaflujo pulmonar, que 
reproduce con validez la enfermedad humana. En este 
modelo, hemos demostrado recientemente la existen-
cia de una disrupción en la homeostasis de la carnitina, 
asociada a disfunción mitocondrial y disminución en las 
interacciones eNOS/HSP90, contribuyendo al desacopla-
miento de eNOS, a la elevación de niveles de superóxido 
y a la disminución de NO biodisponible. 

El objetivo del presente trabajo fue testar la hipóstesis 
de que la suplementación con L-carnitina es capaz de 
mantener la homeostasis de la carnitina, la función mi-
tocondrial y la vía de señalización NO en nuestro mode-
lo animal ovino de cardiopatía congénita con hiperaflujo 
pulmonar. 

Durante el último trimestre de gestación, se colocó bajo 
anestesia general un injerto aorto-pulmonar intrauterino 
en trece fetos de cordero. Inmediatamente tras el parto 
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a través de un programa de especialización o fellowship. 
Mas recientemente, la AEP ha creado un Comité de In-
vestigación para el fomento y la ayuda a la investigación 
pediátrica. 

En mi caso concreto con respecto a la Infectologia Pe-
diátrica:, la Sociedad Española de Infectología Pediátrica 
(SEIP) y la Europea (ESPID) también están aumentando 
el fomento de la investigación, bien por medio de becas, 
como de reuniones formativas e iniciativas de puesta en 
común de resultados. Así, por ejemplo, este año se ha 
celebrado la primera reunión de formación en investiga-
ción en el marco del VI Congreso de la SEIP, o la ESPID 
promueve reuniones científicas anuales donde los jóve-
nes investigadores apoyados por sus mentores, pueden 
exponer sus trabajos frente a otros grupos y así mejorar 
los proyectos.

Fundaciones Hospitalarias. Aunque mi experiencia se li-
mita al hospital donde trabajo actualmente, creo que es-
tán canalizando de una manera más efectiva los recursos 
necesarios para hacer investigación. Así, facilitan mucha 
información que de otra manera no estaría a nuestro al-
cance, promueven cursos, sesiones, reuniones donde 
poder interactuar de primera mano con personas experi-
mentadas en la investigación. Por último, colaboran con 
el investigador para la solicitud de becas y para el desa-
rrollo de proyectos. 

Masters en Infectología Pediátrica. Al igual que en otras 
especialidades y que en otros paises del mundo, desde 
hace unos años existe un Máster en Infectología Pediá-
trica Barcelona, y este año ha sido el primero de Madrid, 
dependiente de la Universidad Complutense. El máster 
pretende impulsar un mayor grado de especialización ne-
cesario y formación rigurosa dentro de la infectología pe-
diátrica, fomentando, como no podía ser de otra manera, 
la investigación del masterando. 

Grupos de Investigación. Es muy importante que se siga 
promocionando la formación de grupos fuertes de inves-
tigación, y la interrelación entre ellos por medio de Redes 
de Investigación u otro tipo de plataformas. Una red que 
está siendo muy productiva es la red nacional Corispe de 
VIH pediátrico. La cohorte de VIH pediátrico de Madrid 
lleva más de 10 años trabajando e, igualmente, ha sido 
muy exitosa en su organización y producción científica. 
Es evidente que hay que realizar estudios multicéntricos 
y trabajar con otros grupos dentro y fuera de España, por 
lo que otra herramienta que es fundamental para el de-
sarrollo exitoso de cualquier problema es el manejo del 
ingles.

En este resumen voy a contar de forma resumida mi 
experiencia fuera, así como a la vuelta en España. Cómo 
me ha servido formarme en otro ambiente diferente, y 
las ventajas e inconvenientes que ello ha podido supo-
ner y los proyectos de investigación derivados de mi for-
mación.

INVESTIGACIÓN MáS ALLá DE LA RESIDENCIA 
Jesús Saavedra Lozano, MD, PhD
Hospital General Universitario Gregorio Marañón, Madrid

La pregunta más importante que un médico, o al menos 
yo, se podría hacer es: ¿Es realmente importante la inves-
tigación en mi práctica clínica? E, independientemente 
de la importancia de avanzar en medicina, y más especí-
ficamente en pediatría, la respuesta es que si ya que, con 
la investigación podemos: 

-  Responder de una forma estructurada a preguntas clíni-
cas de las que aun se desconoce el porque y así poder 
avanza la medicina.

-  Mantener una motivación para estar actualizados en te-
mas científicos.

-  Entender mejor la fisiopatología de las enfermedades a 
las que nos enfrentamos.

-  Tener una mayor capacidad de reflexión y diferentes 
planteamientos ante situaciones clínicas complicadas o 
diferentes. 

-  Conseguir una red investigadora que ayude a plantear 
hipótesis, crear soluciones y sirva de foro de debate, 
tanto en la investigación como en la clínica.

El objetivo final de la investigación (básica, clínica o trans-
lacional, en esta ultima se fomenta la interacción entre 
la investigación básica y la práctica clínica), es mejorar 
nuestra práctica clínica diaria. 

POSIBILIDADES DE MANTENER LA FORMACIÓN y CARRERA 
DE INVESTIGACIÓN EN ESPAÑA

Después de terminar la especialidad de pediatría en Es-
paña no existe de momento una opción clara para con-
tinuar con la especialización iniciada durante la residen-
cia, o con la investigación. Con frecuencia, los residentes 
recién acabados permanecen ligados de alguna mane-
ra con la Unidad donde se formaron para completar su 
formación clínica o de investigación. Pero esta situación 
suele ser algo oficiosa, sin una remuneración adecuada 
y con gran esfuerzo personal se consiguen terminar pro-
yectos de investigación con la culminación de, por ejem-
plo, una tesis doctoral. 

Un problema importante en la investigación médica, 
y más concretamente en pediatría, es, que hasta re-
cientemente, al residente no se le orientaba hacia la 
importancia de la investigación o las posibilidades de 
investigar en España. Todos estos problemas han me-
jorado de forma significativa, y en la actualidad existen 
más posibilidades de conseguir financiación, además 
de formación. Las sociedades científicas se están con-
cienciando de la importancia de la investigación y están 
haciendo esfuerzos para fomentar la investigación y for-
mación de sus socios. Algunas sociedades como la AEP 
tienen una larga trayectoria en la oferta de becas, tanto 
para formación e investigación en España como en el 
extranjero. En este sentido, no es inusual la utilización 
de estas becas para iniciar la formación en el extranjero 
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Vuelta a España
Al volver a España, continué con mi trabajo en un centro 
de salud y en parte debido a mi formación y experiencia 
en investigación, me incorpore de adjunto en el Hospi-
tal de Fuenlabrada, y posteriormente, como adjunto en 
la Sección de Infecciosas del H.G.U Gregorio Marañón. 
Además, conseguí escribir y leer la tesis doctoral 4 años 
después de mi vuelta a España con el trabajo realizado 
allí.

Desde mi puesto de adjunto en la Sección, y con la cola-
boración de mis compañeros del hospital y de otros cen-
tros, estamos consiguiendo desarrollar diferentes líneas 
de investigación. Cabe destacar:

-  Infecciones respiratorias en niños con cáncer que de-
sarrollan fiebre y neutropenia. Estudio prospectivo, ya 
con una año de evolución, colaborativo, y que empieza 
a dar frutos. 

-  Cohorte de niños con infección osteoarticular. Proyecto 
que se quiere extender a otros centros. A colación se ha 
formado el Grupo de Infección Osteoarticular de la SEIP 
que pretende fomentar el consenso diagnóstico y de 
tratamiento, así como la investigación en esta patología. 

-  Colaboración en el proyecto europeo de prescripción 
antibiótica en niños, ARPEC (Antibiotic Resistance and 
Prescribing in European Children). 

-  Desarrollo del I Máster en Infectología Pediátrica de la 
Universidad Complutense de Madrid.

Igualmente, he trabajado en algún proyecto de vacunas, 
de epidemiología en la GEA por rotavirus y ensayos clí-
nicos en pediatría, así como en cohortes de niños con 
diferentes patologías. Y lo mas importante, gran parte del 
esfuerzo lo dedico también a formar a los residentes que 
están interesados. Y ellos a su vez me enseñan a mí. 

Parece que la Infectologia pediátrica esta despegando en 
España. Sólo deseo que esto continúe así, al igual que, 
espero, en el resto de espacialidades pediátricas, ya que 
fomentar la investigación es fomentar la excelencia en 
nuestra profesión. 

CONCLUSIONES

1.  La investigación es parte fundamental de la IP y de 
la pediatría en general, y así lo deberíamos entender 
cuando decidimos especializarnos en ella. 

2.  En España, se están creando foros de investigación 
y programas de formación, y aunque aún está en el 
camino de conseguir que la investigación pediátrica 
esté a la altura de otros países de su entorno, se están 
dando pasos muy positivos.

3.  Sería básico que existiera un claro camino de vuelta 
para las personas que deciden formarse fuera de Es-
paña. 

4.  A pesar de todo, mi experiencia personal me dice que 
sí se puede realizar investigación en España, aunque 
me parece importante, casi básico, tener la experien-
cia que proporciona formarte en un centro extranjero. 

EVOLUCIÓN DE MI FORMACIÓN CLÍNICA 
y EN INVESTIGACIÓN

Research fellow
Una vez terminada la residencia mis mentores me ani-
maron a pedir una beca FISS para el desarrollo de un 
proyecto en un centro extranjero. El proyecto presentado, 
y sobre el que ha girado gran parte de mi trayectoria du-
rante los últimos 15 años, fue sobre la latencia del VIH y 
sus posibles tratamientos. La beca fue concedida y estuve 
trabajando durante 8 meses en el laboratorio de Octavio 
Ramilo y Ellen Vittteta en Dallas, TX. Junto a la investiga-
ción, se me facilitó el contacto con la clínica, ir a las sesio-
nes, y pasar visita con los adjuntos y fellows (residentes 
de especialidad). Fue una experiencia increíble. Aprendí 
mucha Infectologia pediátrica (IP), mucha investigación, 
además de inglés: no solamente para la investigación, un 
médico DEBE saber inglés si quiere desarrollarse como 
profesional a niveles de países de nuestro entorno. De 
este trabajo salió un abstract para el ICAAC (Interscience 
Conference on Antimicrobial Agents and Chemotherapy). 
Además, colaboré en un estudio de VRS con muestras 
respiratorias de niños, lo que probablemente despertó mi 
interés por este tipo de infecciones, igualmente. 

Clinical fellow
Tras volver de EE. UU. decidí que quería especializarme 
de forma reglada en IP, entrar en un programa de Fellows-
hip y hacer investigación. Así que me preparé y pase los 
exámenes (Steps) para poder incorporarme como fellow 
en la Universidad de Southwestern en Texas y el Hospital 
Childrens Medical Center de de Dallas. El fellowship en 
EEUU engloba un periodo de formación de 3 años, cons-
ta de aproximadamente 30-35% clínica y 65-70% inves-
tigación bajo la dirección de un mentor. A experiencia 
de trabajar en otros centros es siempre positiva, desde 
el punto de vista profesional y humano. Aprendí infinito 
sobre IP, conocí de primera mano la forma de trabajar 
de investigadores y clínicos reconocidos, tuve la oportu-
nidad de asistir a formación, cursos, conferencias, con-
gresos. Y por supuesto, conseguí investigar. Continué con 
mi proyecto de latencia en el VIH y como resultado tuve 
varios abstracts en congresos (ICAAC, CROI-Conference 
on Retroviruses and Opportunistic Infections), así como 
artículos en revistas prestigiosas. Otro hecho a remarcar 
es la necesidad de publicar, si no se publican los trabajos 
realizados no cuenta y todo el esfuerzo empleado pasa 
desapercibido.

Además de la línea principal de investigación sobre VIH, 
colaboré en otros proyectos como la infección respiratoria 
por VRS, la meningitis en el modelo de conejo o el estudio 
de citoquinas en niños con VIH. Igualmente, colaboré en 
estudios clínicos como el tratamiento de las meningitis 
por enterovirus en niños, la epidemiología y aproximación 
diagnóstica y de tratamiento de las osteomielitis o el trata-
miento antirretroviral en niños con VIH.
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VIERNES 1 DE JUNIO, 11:15-12:45 h. 
SALA 1

CONFERENCIA

ANALES DE PEDIATRÍA. PRESENTE y FUTURO

Moderadores: Eduardo González Pérez-Yarza. Editor Jefe de Anales de Pediatría. Hospital Universitario Donostia, 
Donostia-San Sebastián (Guipúzcoa)

FACTOR DE IMPACTO y OTROS ÍNDICES DE CALIDAD
José Valverde Molina
Coeditor de Anales de Pediatría, Hospital General 
Universitario Los Arcos del Mar Menor, San Javier 
(Murcia)

El factor de impacto (FI) es el índice bibliométrico más 
utilizado en la actualidad, y disponer del mismo es indi-
cativo de calidad de la revista, visibilidad, así como pres-
tigio para autores e instituciones. El FI mide la frecuencia 
con la cual ha sido citado el “artículo promedio” de una 
revista en un año particular.

El FI de Journal citation Reports –JCR- se calcula dividien-
do el número de citas actuales a artículos publicados en 
los dos años anteriores, por el número total de artículos y 
revisiones publicados en dicho periodo. Por lo tanto, el FI 
para 2011, seria el resultado de dividir el número de citas 
recibidas en 2011 de manuscritos publicados en 2009 y 
2010, entre el número de los manuscritos “citables” publi-
cados en 2009 y 2010. Se consulta desde el portal de ISI 
Web Of Knowledge –WOK-, en la base de datos JCR.

Las limitaciones del FI, son argumentadas por editores e 
investigadores debido a diversos factores:

El tiempo arbitrario de dos años para el cálculo del FI, 
dado que la calidad de un documento no debe estar li-
mitada en el tiempo. La base de datos del ISI no incluye 
todas las revista científicas. Las revisiones son citadas 
con mas frecuencia que la investigación original. El FI no 
toma en cuenta las autocitaciones, que suponen hasta 
1/3 de las citaciones. Existen errores en las listas de refe-
rencia que afectan a la certeza del FI (hasta en un 25%). 

La importancia de determinar el Fl radica en diversos 
sentidos:
-  Para los editores: el FI determina que tomen medidas 

para tratar de darle más selectividad y alcance a su re-
vista.

-  Para los autores: la información del FI puede hacer que 
tomen la decisión entre dos o mas revistas similares.

-  Para las bibliotecas: La importancia radica en disponer 
de las mejores revistas con la información mas relevan-
te y actual.

-  Para medir la productividad una institución: el FI pro-
medio puede ser utilizado, junto con otros indicadores, 

como una medida de alcance de las publicaciones ge-
neradas.

Para establecer tendencias en las distintas disciplinas: 
el FI puede ayudar a establecer tendencias de cómo se 
mueve la actividad en un área del conocimiento y sus 
diferentes especialidades.

Pero existen usos incorrectos y problemas generados por 
la manipulación del FI y las citaciones: copia de citas, ses-
go de citación, deficiencias en el algoritmo para el cálculo 
del FI. Eugen Garfield, inventor de FI, planteó la necesi-
dad de mejorarlo para convertirlo en un indicador mas 
potente, dado que la relación entre calidad y citación no 
es absoluta. Refiere que la mejor manera de mejorar el FI 
es insistir en que los autores citen la literatura relevante.

El FI de 5 años es útil para una mejor medición del im-
pacto de revistas en campos determinados donde la in-
fluencia de la investigación publicada crece a lo largo de 
un tiempo más prolongado en comparación con los dos 
años del FI. Se refiere a citas en el año actual a contenido 
publicado en revistas en los cinco años anteriores.

Eigenfactor: es un índice que considera un período de 5 
años de actividad de citas utilizando datos de JCR. Uti-
liza la estructura de la red entera (ISI) para evaluar la 
importancia de cada revista, excluyendo las autocitas. Se 
considera que una revista es influyente si recibe citas de 
otras revistas influyentes y considera que una cita de una 
revista de alta calidad puede ser de más valor que mu-
chas citas de revistas periféricas. Proporciona la influen-
cia completa que tiene una revista, mas que la influencia 
por artículo individual. La suma de todos los Eigenfactor 
es de 100. En definitiva mide la influencia de una revista 
sobre la literatura científica. 

SJR (Scimago Journal Rank) es un índice de impacto 
semejante al JCR pero elaborado a partir de la base de 
datos de SCOPUS. Analiza las citas durante un perío-
do de tres años. La calidad de las revistas en las que 
se incluyen las citas tiene influencia en el cálculo del 
índice.

SNIP (Source Normalized Impact per Paper) es un ín-
dice que se basa en la comparación de publicaciones 
dentro de sus campos temáticos, contabilizando la fre-
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ÍNDICES DE ANALES DE PEDIATRÍA AÑOS 2009-2010:

BIBLIOGRAFÍA

1 WOK-JCR: http://www.accesowok.fecyt.es/
2 SCOPUS: http://www.scopus.com
3 Esential Science Indicators: http://www.accesowok.fecyt.es/esi/home.

cgi
4 SCIMAGO Journal and country Rank: http://www.scimagojr.com
5 Eigenfactor: http://www.eigenfactor.org

fica de la investigación científica en nuestro país, y por 
tanto, la calidad científica de sus publicaciones. 

Hoy se hace necesario tener un amplio abanico de co-
nocimientos, además de los aplicables a cada campo de 
investigación específico. 

Los ensayos clínicos aleatorizados y controlados se han 
convertido en la herramienta fundamental para la valora-
ción de la eficacia y de la seguridad de los nuevos trata-
mientos y constituyen el soporte primordial de la medici-
na basada en la evidencia. 

La Pediatría, es una de las ramas de la medicina que 
precisa de un gran número de estudios, ya que nuestros 
pequeños pacientes reciben múltiples tratamientos que 
no han sido estudiados ni autorizados específicamente 
para su uso en esa edad. Esta preocupación ha sido to-
mada por la Unión Europea y así el Parlamento Europeo y 
el Consejo de la Unión Europea han establecido un regla-
mento con fecha 12 de Diciembre de 2006 con entrada 
en vigor el 26 de Enero de 2007, directamente aplicable 
en cada Estado miembro, que pretende facilitar el de-
sarrollo y la accesibilidad de medicamentos de uso pe-
diátrico, velar para que dichos medicamentos sean fruto 
de una investigación ética y de calidad, estén específica-
mente autorizados para su administración a la población 
pediátrica, y mejorar la información disponible sobre el 

cuencia con la que los autores citan otros documentos, 
y la inmediatez del impacto de la cita. Es más objetivo 
que JCR.

Article influence score: mide la influencia de los artículos 
de una revista en los cinco años siguientes de su pu-
blicación. Se obtiene dividiendo el Eigenfactor entre la 
cantidad de artículos publicados.

Índice de Inmediatez: mide la rapidez con la cual es ci-
tado el “artículo promedio” de una revista. Nos dirá con 
qué frecuencia los artículos publicados en una revista 
son citados en el mismo año. Se calcula dividiendo el 
número de citas a artículos publicados en un año dado, 
por el número de artículos publicados en ese mismo año.

Vida media de las citas recibidas: indica la edad de los 
artículos citados al mostrar el número de años a partir del 
año en curso que representan el 50% del número total 
de veces que se citó la revista en el año en curso. Esta 
cifra ayuda a evaluar la antigüedad de los artículos de la 
revista que han sido citados y puede ser utilizada para to-
mar decisiones de gestión y organización de colecciones.

El Journal Ranking: nos informa la situación de la revista en 
las categorías que esta clasificada y del cuartil que ocupa.

Otros indices serían: el número total de citas recibidas, El 
H-index, el índice global.

INVESTIGACIÓN y COMUNICACIÓN
Fernando Cabañas González
Coeditor Anales de Pediatría. Servicio de Neonato-
logía, Hospital Universitario La Paz, Universidad 
Autónoma de Madrid. Departamento de Pediatría y 
Neonatología Hospital Universitario Quirón Madrid, 
Universidad Europea de Madrid

Los pediatras deben tener como objetivo mejorar la salud 
de ellos niños, y la investigación debe desempeñar un 
papel importante en ello. El investigador debe publicar 
los resultados de investigación, ya que es la forma de 
transmitir a la comunidad científica los conocimientos 
generados sobre la materia investigada. 

Una de las mayores responsabilidades de los Edito-
res de una publicación científica es conseguir que el 
proceso de revisión de los manuscritos sea realizado 
de forma que lo publicado cumpla con los requisitos 
establecidos, tanto desde el punto de vista científico 
como ético. 

Existen varios aspectos imbricados entre sí que deben te-
ner presentes los Editores de una publicación científica, a 
la hora de desarrollar su trabajo. ANALES DE PEDIATRÍA 
ha publicado en los últimos años, editoriales y artículos 
especiales, cuya finalidad han sido divulgar algunos co-
nocimientos que sirvieran para mejorar la calidad cientí-

Índices 2009 2010

FI 0,36 0,57
FI-5 0,403 0,545
I. Inmediatez 0,050 0,222

Vida media citas (años) 3,8 3,9

Eigenfactor 0,00113 0,00164

Article influence score 0,075 0,112

Journal Ranking 89/94 Q4 94/109 Q4
Nº citas (Totales/FI) 338/113 554/174
SJR 0,045 0,049
SNIP 0,39 0,36

http://www.accesowok.fecyt.es/
http://www.scopus.com
http://www.accesowok.fecyt.es/esi/home.cgi
http://www.accesowok.fecyt.es/esi/home.cgi
http://www.scimagojr.com
http://www.eigenfactor.org
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forma importante a ello. El pediatra investigador necesita 
conocimientos sobre ética médica, y sólo debe partici-
par en la investigación que sea ética. Es axiomático que 
no llevar a cabo una investigación es poco ético, pero 
también es verdad que la mala investigación no es ética. 
Lamentablemente el repetir investigaciones que ya han 
sido publicadas, y cuyos resultados fueron rigurosos, es 
un ejemplo de investigación no ética. 

Anales de Pediatría sólo conseguirá sus objetivos si pu-
blica artículos de calidad y eso será posible si se realiza 
investigación de calidad. Todos estamos involucrados. 
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uso de medicamentos en las distintas poblaciones pediá-
tricas. Estos objetivos deben de alcanzarse sin someter a 
la población pediátrica a ensayos clínicos innecesarios y 
sin retrasar la autorización de medicamentos para otros 
grupos de edad. El 7ª Programa Marco de la UE ha dado 
prioridad de financiación a los estudios de medicamentos 
off label en pediatría, y la Agencia Europea del Medica-
mento (EMA) ha elaborado un listado de fármacos prio-
ritarios a investigar, tras recabar información de la Agen-
cias Nacionales, entre ellas la Española (AEMPS). Este 
hecho tendrá implicaciones en las revistas pediátricas, 
que es a donde se enviarán los estudios a publicar. 

Por último, debemos mencionar algunos aspectos éticos, 
que han sido objetivos fundamentales del comité editorial 
de ANALES DE PEDIATRÍA. Un número importante de 
trabajos llegan a los comités editoriales de las revistas, 
sin la preceptiva reseña de la autorización del estudio. 
El investigador debe conocer las normas que rigen la in-
vestigación en seres humanos, y las connotaciones espe-
ciales que tiene la investigación en Pediatría. El exquisito 
respeto de los derechos del niño garantiza su protección 
individual, ya que se trata de una población legalmente 
incapacitada para consentir, y dependiente de los adultos 
para su protección. Por tanto, el consentimiento informa-
do deberá ser siempre obtenido de los padres o repre-
sentantes legales. Los investigadores deben de conocer, 
que cualquier estudio que se vaya a iniciar, debe de tener 
la autorización de un comité de ética. 

Es necesario crear una cultura y un respeto por los prin-
cipios éticos entre nuestros investigadores, y los comités 
editoriales de las revistas biomédicas han contribuido de 

1. La idea original y la concepción del artículo.
2. El tipo de artículo.
3. La redacción del artículo.

Finalmente, hay que tener en cuenta dos aspectos que 
a menudo se pasan por alto. El primero se refiere a la 
obligatoriedad de ceñirse a las recomendaciones de los 
múltiples códigos de buenas prácticas científicas y que 
recogen, por ejemplo, indicaciones sobre quién debe 
considerarse autor de un artículo o el orden de los au-
tores. El segundo se refiere a una cuestión mayor, como 
es el lenguaje médico y las normas generales del idioma 
en el cual se redacta el artículo, tan a menudo ignoradas 
en los borradores que llegan a los comités de redacción 
de las revistas.

LA IDEA ORIGINAL y LA CONCEPCIÓN DEL ARTÍCULO

Probablemente se trata del aspecto más complejo en la 
elaboración de una publicación científica. La formulación 
de hipótesis y la creatividad científica son elementos cru-
ciales a la hora de hacerse preguntas, diseñar el sistema 
basado en el método científico para encontrar respuestas 
y discutir los resultados. En este sentido, la publicación 

FUTURO DE LAS PUBLICACIONES BIOMéDICAS
Óscar García Algar
Co-editor Anales de Pediatría. Hospital de Mar, 
Barcelona

La publicación científica en el ámbito de las ciencias de 
salud se podría resumir en el concepto “artículo biomé-
dico”. A pesar de las exigencias curriculares actuales 
en todos los ámbitos, tanto asistenciales como académi-
cos, sigue existiendo una enorme distancia entre la ac-
tividad cotidiana de los pediatras (asistencial, docente, 
de formación continuada y de nuevos especialistas, de 
investigación) y su concreción en publicaciones cientí-
ficas.

Además, el peso científico y curricular de los artículos 
biomédicos tienen una categorización en función de ín-
dices de calidad internacionales y locales: orden de los 
autores, tipo de artículo, factor de impacto de la revista, 
número de citaciones el artículo, etc.

En términos generales y de forma muy resumida, se po-
drían identificar 3 fases en la elaboración completa de un 
artículo biomédico para una revista científica:
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La redacción de un original para su publicación en una 
revista biomédica tiene varios apartados relevantes, como 
son la carta de presentación, el resumen, el cuerpo del 
artículo y las tablas y las figuras. Los apartados de cada 
tipo de artículo son distintos, aunque suelen ser cons-
tantes en todas las revistas. Por ejemplo, en un original 
se deben incluir: introducción, material (o pacientes) y 
métodos, resultados discusión, agradecimientos y refe-
rencias.

Al acabar la redacción del artículo es aconsejable revisar 
todos los apartados y, en general, no olvidar que sus cu-
alidades se refieren a claridad, concisión, precisión, or-
ganización, fundamentación, honradez e ingenio, y sus 
defectos se refieren a artificio, vacuidad, pretensión, 
monotonía, improvisación, coloquialismo y ambigüedad.

Para acabar, actualmente el envío de los originales a las 
revistas suele realizarse mediante sistemas automatiza-
dos a través de las páginas web de las revistas y es con-
veniente familiarizarse con su utilización.

EL FUTURO DE LAS PUBLICACIONES BIOMéDICAS

Actualmente, los científicos y los clínicos en el ámbito 
de la biomedicina traducen sus resultados fundamen-
talmente en publicaciones. Estas publicaciones deben 
reunir una serie de condiciones y han de alcanzar las 
máximas puntuaciones en diversos indicadores editoria-
les de calidad, como el factor de impacto, el número de 
citas o el índice de inmediatez.

No obstante, las ediciones en papel de las revistas su-
ponen un corsé ante la explosión de manuscritos, espe-
cialmente cuando la revista alcanza y desea mantener su 
factor de impacto, que está relacionado con el número 
de citas recibidas y el número de determinados tipos de 
artículos publicados.

Esta lucha editorial entre ambas cifras puede conllevar 
una manipulación probablemente no intencionada de 
la información, de forma, por ejemplo, que artículos ex-
celentes no son publicados en revistas de alto factor de 
impacto para no “diluir” el mismo, que algunas revistas 
publican un número ínfimo de manuscritos o que otras 
revistas “aumentan” de forma artificial su factor de im-
pacto incrementando las autocitas.

Esta constatación ha llevado a que muchos expertos 
recomienden apostar por las revistas “open”, que sólo 
se encuentran en la red, gratuitas y sin limitaciones de 
espacio ni de número de originales, con el único límite 
de su calidad científica. Estos manuscritos son revisados 
por pares y la decisión de su publicación es exclusiva-
mente de calidad de su contenido. Los autores suelen 
realizar una aportación económica que cubre los gastos 
de “edición” en la red del manuscrito. Además, el incre-
mento exponencial del número de trabajos publicados 
comporta un aumento correlacionado de las citas y, de 
forma directa, del factor de impacto de la revista.

puede derivar de diversas fuentes, por ejemplo, la revi-
sión de la literatura (basada en la evidencia o no), la opi-
nión como expertos, proyectos de investigación diseña-
dos como ensayos clínicos o como investigación clínica o 
la simple observación clínica.

La actividad de los pediatras debe contener obligada-
mente elementos clínicos y de investigación y docentes, 
en proporciones que actualmente no se ajustan a lo ideal. 
La implicación en la generación y la participación en pro-
yectos de investigación son fundamentales para la cali-
dad de las publicaciones científicas derivadas.

Por otro lado, existe un apartado que no siempre se tiene 
en cuenta y que se refiere a la oportunidad de publicar 
determinados datos. Es un error frecuente, por ejemplo, 
pretender publicar una simple epicrítica de un caso clíni-
co. Siempre hay que preguntarse qué aporta a la comu-
nidad científica la publicación de los datos.

EL TIPO DE ARTÍCULO

La decisión por parte de los autores del tipo de artículo es 
una parte importante del proceso de elaboración de una 
publicación científica. Está condicionado claramente por 
la fuente que ha originado los datos, por ejemplo, un caso 
clínico o una serie de ellos o un proyecto de investigación 
bien diseñado y validado por un comité de investigación 
y ética.

Otra parte importante es la elección de la revista, que 
está condicionada por el tipo de datos, por ejemplo, clí-
nicos o de investigación básica, por la especialidad del 
tema, por la relevancia de los resultados, por la calidad 
de la discusión, por las expectativas reales de los autores, 
e incluso, aunque no debiera ser así, por los contactos 
editoriales y otras influencias poco éticas que favorecen o 
dificultan en ocasiones la publicación.

En referencia a la revista elegida, hay que tener en cuen-
ta múltiples factores como la política editorial de la mis-
ma, si se trata de una revista on line (mucho más accesi-
bles dentro de los mismos parámetros de calidad ya que 
carecen de limitaciones de espacio y requieren el pago 
por parte de los autores de una cierta cantidad de dinero 
por el proceso editorial), la publicación previa de artícu-
los relacionados, la relevancia en el factor de impacto de 
nuestra publicación (por ejemplo, los casos clínicos ge-
neran poco factor de impacto porque es improbable que 
el artículo sea citado posteriormente).

LA REDACCIÓN DEL ARTÍCULO

Es muy importante seguir las normas de publicación de 
cada revista, que suelen estar accesibles bajo el epí-
grafe “información para los autores” en su página web, 
además de las recomendaciones generales de redac-
ción de textos, en referencia a la ortografía, la gramáti-
ca, el idioma, etc. y de las normas de buenas prácticas 
científicas.



AEP 2012 - 61 Congreso de la Asociación Española de Pediatría  Sesiones científicas oficiales

271

2 International Committee of Medical Journal Editors. Uniform Require-
ments for manuscripts submitted to biomedical journal. www.icmje.org 
(acceso marzo 2012).
3 Pichini S, Pulido M, García-Algar O. Authorship in manuscripts submit-
ted to biomedical journals: an author’s position and its value. Sci Eng 
Ethics 2005;11:173-5.
4 Vilarroya O (ed). Medicina clínica. Manual de estilo. Publicaciones 
biomédicas. Doyma. Barcelona. 1993.

Y éste es el futuro de las publicaciones biomédicas. El 
terreno de la edición biomédica categorizado en función 
del impacto científico y editorial estará en manos de las 
revistas (y sus editoriales) que se “abran” a la edición en 
libre en Internet.
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VIERNES 1 DE JUNIO, 13:00-14:00 h.  
SALA 1

ENCUENTRO CON EL EXPERTO. ESTUDIO DE LA MUERTE 

CANALOPATÍAS y SMSL. RECOMENDACIONES DE ESTUDIOS GENéTICOS EN ESTE áMBITO

Moderadores: Diana Domingo Valero1, Isabel Izquierdo Macián2, Pilar Molina Aguilar3, Miguel Ángel Arnau Vives1, 
Pilar Medina Badenes4, Antonio Salvador Sanz1 y Esther Zorio Grima1, en representación de la Unidad de Valoración 
del Riesgo de Muerte Súbita Familiar de la Comunidad Valenciana (UVRMSF)

1Servicio de Cardiología, Hospital Universitario y Politécnico La Fe, Valencia
2Unidad de Neonatología del Servicio de Pediatría, Hospital Universitario y Politécnico La Fe, Valencia
3Servicio de Patología del Instituto de Medicina Legal de Valencia
4Investigadora Miguel Servet, Centro de Investigación, Hospital Universitario y Politécnico La Fe, Valencia

el sueño y que permanece sin explicación después de la 
realización de una minuciosa investigación postmortem, 
que incluye la práctica de la autopsia, examen del lugar 
del fallecimiento y revisión de la historia clínica. En fun-
ción de las características epidemiológicas del fallecido, 
las circunstancias del exitus y los resultados de la autop-
sia, cada caso de SMSL debe ser clasificado en una de 
las categorías descritas para el síndrome [1].

CANALOPATÍAS COMO CAUSAS CARDIACAS 
ESTABLECIDAS DE SMSL

A pesar de que los mecanismos fisiopatogénicos preci-
sos del SMSL siguen siendo desconocidos, se estima que 
hasta un 15% de los casos son debidos a la presencia de 
canalopatías [2-5]. 

Las canalopatías son cardiopatías hereditarias ocasiona-
das por la presencia de mutaciones en los genes que 
codifican distintos canales iónicos del corazón y, en ge-
neral, incluyen al síndrome de QT largo (SQTL), síndrome 
de QT corto (SQTC), síndrome de Brugada (SB) y taqui-
cardia ventricular catecolaminérgica polimórfica (TVCP). 
Los cambios en la funcionalidad del canal dan lugar a 
una inestabilidad eléctrica que, en presencia de determi-
nados desencadenantes o triggers, es capaz de iniciar y 
mantener arritmias potencialmente letales que frecuente-
mente causan MS como primera manifestación sin dejar 
huella en la autopsia. Estas características las convierte 
en candidatas a ser responsables de un porcentaje de 
los casos rutinariamente catalogados de SMSL. Sólo la 
constatación de las características electrocardiográficas 
premortem o la identificación de una mutación causal 
postmortem permitiría establecer un diagnóstico certero 
evitando la etiqueta imprecisa de SMSL. 

La triple hipótesis, vigente en los últimos 15 años, esta-
blece que el SMSL sucede como consecuencia de un 
desencadenante o trigger (no fatal en sí mismo) en un 
lactante vulnerable (desde el punto de vista genético) en 
un momento sensible del desarrollo. Desde este prisma, 

El síndrome de muerte súbita del lactante (SMSL), como 
toda muerte súbita (MS), es un fenómeno de gran tras-
cendencia social con un alto impacto en las familias que 
lo sufren. 

El SMSL es raro durante el primer mes de vida y su in-
cidencia es máxima entre los 2 y los 4 meses de edad. 
Las investigaciones epidemiológicas realizadas a lo largo 
de los últimos años han reconocido la existencia de fac-
tores ambientales que aumentan el riesgo de SMSL y su 
control a través de campañas de educación pública ha 
demostrado ser eficaz en la reducción de la incidencia 
del síndrome. Así, desde que la Asociación Americana de 
Pediatría recomendara en 1992 colocar a los bebés para 
dormir boca arriba, las muertes por SMSL han descen-
dido en más del 50%, cayendo su frecuencia por debajo 
del 1‰ de los nacidos vivos. A pesar de todo, el SMSL 
es la primera causa de muerte en lactantes y sus causas, 
todavía ampliamente desconocidas, son objeto de inves-
tigación. 

A continuación se repasan las causas cardiacas poten-
cialmente causantes del SMSL para, a continuación, ar-
gumentar el posicionamiento de la comunidad cardioló-
gica al respecto y ofrecer unas recomendaciones desde 
el punto de vista del cardiólogo en la evaluación de estas 
familias.

SÍNDROME DE MUERTE SúBITA DEL LACTANTE (SMSL): 
CONCEPTO 

En Enero de 2004, la CJ Foundation for SIDS –Organi-
zación americana no gubernamental fundada en 1994 
por los padres de Jenna Carly, fallecida por SMSL– con-
vocó un Meeting en San Diego con la participación de 
patólogos pediátricos, patólogos forenses y pediatras con 
amplia experiencia en la muerte súbita infantil de Euro-
pa, Norteamérica y Australia. Fruto de esta cooperación 
surge la clasificación y definición general de SMSL de 
San Diego: Muerte súbita e inesperada de un niño menor 
de un año de edad, que ocurre aparentemente durante 
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más elevados de los que tendrá posteriormente (por 
inmadurez del sistema nervioso vegetativo), también 
en aquellos lactantes portadores de un SQTL congé-
nito, más susceptibles por tanto a eventos letales en 
este periodo.

El gen más sólidamente relacionado con el SMSL es el 
canal del sodio (SCN5A), donde el sueño es el factor des-
encadenante más importante y puede ocasionar bien un 
fenotipo de SB (por hipofunción del canal) o un SQTL 
tipo 3 (por hiperfunción del canal). Distintos trabajos han 
relacionado hasta 14 genes más en el SMSL, donde des-
tacan, entre otros, el gen del canal del potasio (KCNH2 y 
KCNQ1) o del calcio (RyR2) (Tabla 1).

CAUSAS MIOCáRDICAS COMO CAUSAS DE SMSL

Aunque la definición del SMSL recoge que la autopsia 
no debe mostrar alteraciones suficientes como para ser 
identificadas como causa de la muerte, con frecuencia 
se encuentran hallazgos patológicos en distintos órganos, 
incluido el corazón. Estas mismas circunstancias se dan 
con frecuencia en el estudio de fallecidos por síndrome 
de muerte súbita del adulto (SADS, del inglés, sudden 
adult death síndrome), donde existen series amplias de 
protocolos multidisciplinares tanto en el fallecido como 
en sus familiares que revelan que las miocardiopatías 
subclínicas y/o las mutaciones en los genes que las 
provocan están detrás de un porcentaje de esas muer-
tes (miocardiopatía arritmogénica 4%, miocardiopatía 

las canalopatías podrían justificar un aumento del riesgo 
en cada una de esas vertientes:

 1.  Niño vulnerable: el hecho de ser portador de un de-
fecto genético en los genes que codifican proteínas 
clave en la generación de corrientes eléctricas del co-
razón hace que los lactantes afectos se encuentren en 
riesgo de desarrollar taquiarritmias malignas en cual-
quier momento de su vida, también en etapa lactante, 
y especialmente cuando quedan expuestos a triggers 
específicos.

2.  Trigger: el sueño, circunstancia clave en la definición 
del SMSL, es el trigger más importante para la apari-
ción de taquiarritmias malignas en el caso del SQTL3 
y del SB fundamentalmente, pero también en el caso 
del SQTL2. La posición en prono en prematuros de 1 
mes de vida incrementó el intervalo QTc y redujo la va-
riabilidad de la frecuencia cardiaca en un estudio [6] y, 
aunque no lo demostró en los 45 lactantes de otro tra-
bajo, los autores reconocieron que la única víctima de 
SMSL registrada incrementó 25 mseg el intervalo QTc 
en prono en comparación con supino [7]. La hiperter-
mia, el dolor o el hambre, así como episodios menores 
de obstrucción de las vías aéreas altas pueden actuar 
de triggers de arritmias malignas en SQTL1, SQTL2 y 
probablemente en TVCP [8]. 

3.  Periodo vulnerable de su desarrollo: La repolariza-
ción ventricular no es un elemento estacionario, sino 
flexible y sujeto a cambios constantes en el lactante. 
Hasta los 3 meses el intervalo QTc mantiene valores 

Gen Canal Síndrome
% Respecto del total 

de SMSL
Referencias

KCNQ1 Iks
SQTL1
SQTC2

1-2,5%
9,10

KCNH2 IKr
SQTL2
SQTC1

1%
9,11,12

KCNE1 Iks SQTL5 2
KCNE2 IKr SQTL6 2
KCNJ2 IK1 SQTL7 2
KCNJ8 IKATP Onda J 2

SCN5A INa
LQTS3
SB1

2-6% caucásicos 10,13

SNTA1
alfa1-syntrophin que 
modifica INa

SQTL12 2

CAV3
Caveolin que modifica 
INa

SQTL9 6% negros 14

SCN1B INa SB5 2
SCN2B INa --- 2
SCN3B INa SB7 2
SCN4B INa SQTL10 2

GPD1L
Glycerol-3-phosphate 
dehydrogenase1-like 
que modifica INa

SB2 15

RyR2 calcio TVCP 2% 16

TABLA 1. RESUMEN DE EVIDENCIAS QUE APOyAN LA IMPLICACIÓN DE LAS CANALOPATÍAS EN EL SMSL. SÍNDROME DE QT LARGO (SQTL). 
SÍNDROME DE QT CORTO (SQTC). SÍNDROME DE BRUGADA (SB). TAQUICARDIA VENTRICULAR CATECOLAMINéRGICA POLIMÓRFICA (TVCP).
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En todo este contexto, el papel de la Cx43 se perfila sin 
duda interesante en el SMSL, donde el canal del sodio 
ya se ha labrado un nicho específico por sí mismo. 

POSICIONAMIENTO DE LAS SOCIEDADES CIENTÍFICAS 
CARDIOLÓGICAS

En los últimos 20 años hemos asistido a una verdade-
ra revolución en la Cardiología impulsada por increíbles 
adelantos tecnológicos que han permitido incorporar la 
genética al estudio de un grupo de cardiopatías heredi-
tarias causantes de MS, como son las miocardiopatías 
y las canalopatías. La cardiogenética no debe estudiar 
pacientes individuales, sino familias con cardiopatías he-
reditarias, uniendo el estudio cardiológico clínico con los 
datos genéticos obtenidos en cada sujeto y la información 
funcional disponible en cada caso con el objetivo de ofre-
cer la mejor estrategia en cuanto a diagnóstico, pronós-
tico, tratamiento, periodicidad de exploraciones, consejo 
genético, alta de la consulta, etc. 

Bajo esta perspectiva, tanto la Heart Rhythm Society 
(HRS) como la European Heart Rhythm Association 
(EHRA) respaldaron recientemente un consenso de 
expertos para la delimitación de los estudios genéticos 
en cardiopatías familiares. Puesto que la evidencia pu-
blicada hasta la fecha implica a las canalopatías como 
posible causa de SMSL recogieron un apartado especí-
fico en este sentido [4]. Los autores argumentan que la 
implementación de la autopsia molecular en el SMSL 
(estudio de genes más frecuentemente relacionados 

hipertrófica 1%) [17-18]. Igualmente, en el ámbito de 
un SMSL, pequeñas alteraciones histopatológicas no su-
ficientes para asentar un diagnóstico de miocardiopatía 
en firme y/o la presencia de mutaciones en sus genes 
responsables, podrían estar detrás de un porcentaje 
aún por determinar de casos de SMSL. En este senti-
do, es especialmente novedosa la aportación de Brion y 
col quienes han encontrado un 3,5% de pacientes con 
SMSL y corazón estructuralmente normal son portado-
res de mutaciones en genes sarcoméricos causantes de 
miocardiopatía hipertrófica [19]. Queda todavía por defi-
nir si el mero estado de portador permite acusar a estas 
mutaciones de ser la causa de estas muertes cuando la 
cardiopatía supuestamente responsable, miocardiopatía 
hipertrófica, a diferencia de las canalopatías, es causa 
de muerte súbita en presencia de las características es-
tructurales e histológicas que motivan este diagnóstico y 
habitualmente en niños y adultos jóvenes, no en etapas 
tan precoces de la vida. 

OTRAS CAUSAS CARDIACAS COMO CAUSA DE SMSL

El gen GJA1 codifica una proteína llamada connexin43 
(Cx43) que es la pieza clave en las uniones eléctricas de 
corazón, las gap junctions. Su función consiste tanto en 
asegurar la sincronía de la contracción mecánica (auricu-
lar y, especialmente, ventricular) como en garantizar, junto 
con el canal del sodio (INa), la conducción del potencial 
de acción a través de los cardiomiocitos. Así, el canal del 
sodio coexpresado en las uniones intercalares junto a la 
Cx43 y interactúa con ella de forma crucial, de forma que 
en casos de acoplamiento eléctrico muy reducido (escasa 
función de las uniones gap), la propia corriente del sodio 
tiene la posibilidad de mejorar la conducción eléctrica para 
evitar la generación de bloqueos de conducción y conduc-
ciones muy lentas que son el origen de las microreentra-
das (causa potencial de arritmias letales) [20]. 

La presencia de mutaciones en GJA1 pueden causar 
fibrilación auricular [21] por un lado, y displasia oculo-
dentodigital por otro, una enfermedad rara con afecta-
ción multiorgánica que ocasionalmente puede cursar con 
alteraciones cardiacas y MS cardiaca [22]. Gracias a la 
creación de ratones transgénicos que no pueden expre-
sar esta proteína (knockout), se ha comprobado que la 
Cx43 es importante tanto en la morfogénesis cardiaca 
como en el mantenimiento del equilibrio eléctrico que, 
al perderse, ocasiona MS [23,24]. Por otra parte, altera-
ciones en la cantidad y/o distribución de Cx43 pueden 
contribuir a arritmogénesis (por reentrada) causante de 
MS en distintas patologías cardiacas (estenosis aórtica, 
miocardiopatía hipertrófica obstructiva, fibrilación auricu-
lar, miocardiopatía dilatada, infarto de miocardio y tetra-
logía de Fallot) [25-30]. Recientemente se ha publicado 
una serie de 292 casos de SMSL donde un 0.7% de ellos 
(2 casos) presentaba mutaciones en GJA1 con una pér-
dida heterogénea en la expresión de Cx43 con potencial 
arritmógeno, abriendo la puerta a nuevas investigaciones 
que clarifiquen y cuantifiquen el papel causal de la Cx43 
en el SMSL [31].

Clase I (está recomendado)

· Se recomienda guardar muestras del fallecido (5–10 mL 
de sangre total anticoagulada con EDTA, sangre embebida 
en papel y/o piezas de miocardio, hígado o bazo congela-
do) para posterior aislamiento de ADN y secuenciación en 
los casos de SADS y SMSL

· Se recomienda en los familiares en riesgo el estudio gené-
tico de la/s mutación/es identificada/s en las víctimas de 
SADS y SMSL 

Clase IIb (puede ser considerado)

· En el escenario clínico de una autopsia negativa SADS, la 
secuenciación de los genes codificantes de los canales ió-
nicos del corazón (RYR2, KCNQ1, KCNH2 y SCN5A) pue-
de ser considerada en un intento por esclarecer la causa 
probable de la muerte y para facilitar la identificación de 
familiares en riesgo y está recomendada si existen eviden-
cias que apunten al diagnóstico clínico de un SQTL o una 
TVCP (como, por ejemplo, la sobrecarga emocional, un 
ruido súbito o un ahogamiento como desencadenante de 
la muerte)

TABLA 2. ESTADO DE LOS ESTUDIOS GENéTICOS POSTMORTEM 
EN SÍNDROME DE MUERTE SúBITA (DEL ADULTO

y DEL LACTANTE). TOMADO DE REF 4.
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sas de falsos negativos y de complicaciones potenciales 
de las pruebas de desenmascaramiento. Estos registros 
electrocardiográficos pueden dar un diagnóstico clínico 
certero (independientemente del resultado de los estu-
dios genéticos) o servir para orientar el estudio genético 
en otros casos. Así, si la autopsia molecular aporta un 
15% de éxitos en el SMSL y de un 35% en los casos de 
SADS, la evaluación cardiológica clínica es igualmente 
importante y complementaria, de forma que la evalua-
ción global necesariamente aportará rendimientos me-
jores. Dado que en el contexto de las canalopatías cada 
familia suele tener su propia mutación y no siempre es 
fácil distinguir entre polimorfismo y mutación, la carac-
terización fenotípica de los familiares de primer grado 
es fundamental para atribuir un papel causal a una va-
riante genética dada. La realización o no de estudios 
genéticos está limitada por la disponibilidad de ellos en 
los distintos centros y siempre se precisa de la colabo-
ración estrecha de los forenses y la autoridad judicial 
para disponer de la muestra donde poder realizarlo, por 
lo que la creación de unidades multidisciplinares faci-
lita increíblemente el manejo de estas familias. La baja 
clase de recomendación de la autopsia molecular en 
general en los casos de SMSL de las recomendaciones 
actuales (IIb) está ocasionada por una baja probabilidad 
preprueba (15%) con un alto coste económico de los 
estudios genéticos en el momento actual [4]. La revo-
lución tecnológica de la genética en los próximos años 
podría abaratar tanto los costes que el balance coste-
efectividad fuera claramente positivo apoyando la rea-
lización de estos tipo de estudios en el contexto clínico 
que nos ocupa, el SMSL. Por otra parte, en caso de 
disponer de sospecha clínica que oriente a una canalo-
patía en particular (por ejemplo, un patrón de Brugada 
en el electrocardiograma del padre del fallecido, varias 
muerte súbitas en la familia a edad joven asociadas 
a descargas catecolaminérgicas o la medición de un 
QTc>480ms en la madre del fallecido orientando a un 
SB, TVCP o un SQTL, respectivamente) modificaría el 
grado de indicación de la autopsia molecular de “puede 
ser considerado” a “está recomendado” [4]. Finalmen-
te, llegar a poner un nombre a la causa del fallecimiento 
es en sí mismo un éxito para los familiares a la hora de 
superar definitivamente lo sucedido y, si además per-
mite identificar a familiares en riesgo, permitirá adoptar 
medidas preventivas (listado de fármacos a evitar, mo-
dificación de hábitos de vida…), dar un consejo genéti-
co e iniciar tratamientos, si estuviera indicado en cada 
caso, con el objetivo de evitar, en la medida de lo posi-
ble, que se repitan eventos similares en la familia.
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con las canalopatías, en ADN obtenido de la autopsia 
del fallecido) tiene un balance coste-efectividad más 
desfavorable que en el caso del SADS, dada la menor 
probabilidad preprueba de identificar la/s mutación/
es responsable/s (10%-15% en SMSL versus 35% en 
SADS). 

Apuntan que estos estudios genéticos podrían tener un 
rendimiento mayor en lactantes menores de 2 meses y 
en lactantes entre 4 y 12 meses. Finalmente destacan 
que la evaluación clínica (donde el electrocardiograma 
juega un papel clave) y genética de los familiares de un 
caso de SMSL o de SADS representa una importante 
oportunidad para identificar más miembros de la familia 
en riesgo en los que estaría indicado iniciar medidas te-
rapéuticas conforme a guías. 

Aunque no hay mención al estudio de proteínas sarcoméri-
cas o de la Cx43 por la falta de resultados sólidos al respec-
to, los frentes de investigación abiertos en ambos sentidos 
aportarán resultados relevantes en los próximos años para 
arrojar luz en la aún desconocida etiopatogenia del SMSL.

EL PAPEL DEL CARDIÓLOGO EN EL SMSL

Las familias con algún caso de MS deben recibir toda in-
formación necesaria para entender la causa de la muerte 
de su ser querido y así poder afrontar el dolor por la pér-
dida sin desarrollar un duelo patológico. En los casos de 
SMSL y SADS estas explicaciones son especialmente di-
fíciles pues tras la autopsia el equipo que trata a la familia 
no dispone datos suficientes para establecer la causa de 
la muerte, aunque sí para poner en el punto de mira a 
un grupo de cardiopatías hereditarias, las canalopatías. 

Actualmente el debate en estos casos continúa abier-
to: A) debe realizarse directamente una autopsia mo-
lecular en el fallecido incluyendo la mayor cantidad de 
genes candidatos y evitar así el coste de pruebas clíni-
cas o bien, B) deben orientarse los estudios genéticos 
por los resultados de la evaluación cardiológica familiar 
(árbol genealógico, exploración física, electrocardiogra-
ma basal, pruebas de desenmascaramiento: prueba de 
esfuerzo, test de flecainida y/o prueba de adrenalina). 
Desde nuestro punto de vista, el papel del cardiólogo 
en el abordaje multidisciplinar de las familias con un 
SMSL es un punto clave para ofrecer la información que 
necesitan saber acerca del papel real que pueden estar 
jugando las canalopatías en el fallecimiento de su fami-
liar, para aclarar dudas en cuanto al fallecimiento que 
liberen a los padres de sentimientos de culpabilidad y 
para obtener datos importantes de la historia antigua 
para el enfoque posterior de la familia (otras MS en la 
familia, desencadenantes que orienten a una u otra ca-
nalopatía…). Además, en la consulta del cardiólogo se 
deben ofrecer las herramientas clínicas que pueden ser 
de utilidad para llegar a un diagnóstico concreto de una 
canalopatía (si se llega a dar el caso), como es el elec-
trocardiograma basal o el obtenido durante las pruebas 
de desenmascaramiento, informando siempre de las ta-
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las tumorales, respetando las sanas. La monitorización 
de fármacos es cada vez más sencilla y se aplica con 
mayor frecuencia.

Se ha conseguido el tratamiento prenatal con la inyección 
de antibióticos en el cordón umbilical para la maduración 
pulmonar del prematuro mediante corticoterapia o para 
la hiperplasia suprarrenal congénita mediante dexame-
tasona.

En el campo de la pediatría y la investigación farmacoló-
gica hay una importante laguna terapéutica a seguir cu-
briendo ya que hasta 2006 no se legisló debidamente el 
estudio de medicamentos dirigidos a niños. 

Una gran parte de los medicamentos pediátricos se elabo-
ran a partir de medicamentos no autorizados para niños y 
en la mayoría se avisa en el prospecto de su contraindica-
ción para menores de x años, en gran parte por falta de 
estudios que avalen su uso. Aquí hay camino a recorrer. 
Un niño es algo más que la proporción de peso y talla de 
un adulto. Se hacen necesarios los ensayos clínicos debi-
damente reglados con los preceptos bioéticos adecuados.

Los pediatras debemos reconocer que sin la química y la 
farmacología estaríamos todavía en el siglo XIX de la cien-
cia. Los pediatras necesitan aprender y seguir colaborando 
con estos profesionales.

APORTACIONES DE LA FÓRMULA MAGISTRAL 
A LA TERAPéUTICA PEDIáTRICA

La Fórmula Magistral permite acercarse a la definición de la 
medicina como “ciencia y arte en el oficio de curar”, apor-
tando dosificaciones no registradas en la farmacia clásica, 
cambios de vehículos orales o tópicos, asociar en la misma 
fórmula otros principios activos que se consideran necesa-
rios, permitiendo seguir la evolución de la enfermedad y se-
leccionando en cada estadio el excipiente más adecuado. 

Un campo donde la FM y la Prescripción Magistral ocupan 
un espacio importante es en las llamadas “enfermedades 
raras”, que aparecen en las edades pediátricas por origen 
genético o infeccioso, lo que obliga a ofrecer una FM para 
su tratamiento, a la medida del niño y de su patología.

Otro aspecto a considerar es que facilita “la relación mé-
dico-paciente” al ofrecer una atención más individualiza-
da y personalizada al paciente.

FÓRMULAS MAGISTRALES EN PEDIATRÍA 
Dr. Joaquín Callabed Carracedo
Director Club de Pediatria Social

INTRODUCCIÓN

La Formulación Magistral (FM) está renaciendo y es un 
campo terapéutico de utilidad en la atención sanitaria de 
niños y adolescentes.

Se define la FM como “medicamento destinado a un pa-
ciente individualizado, preparado por un farmacéutico 
para cumplimentar una prescripción facultativa de los 
principios activos que incluye.Debe seguir las normas 
de correcta elaboración y control de calidad estableci-
das.Debe ser dispensada en la oficina de farmacia o 
servicio farmacéutico.El paciente debe recibir uba co-
rrecta información de la FM”.

La prescripción FM debe suponer un encuentro y no una 
confrontación con la farmacia tradicional

Estudiaremos brevemente esta aportación sobre la FM en 
tres aspectos:

•	La farmacología y la química en la investigación de me-
dicamentos.

•	Aportaciones de la FM a la terapéutica pediátrica.
•	Algunas FM de uso pediátrico.

FARMACOLOGÍA y QUÍMICA EN LA INVESTIGACIÓN 
DE MEDICAMENTOS1

La farmacología y la química tienen un papel muy des-
atacado en la investigación de medicamentos. No ol-
videmos la clásica descripción de la farmacología que 
hacen Merat y de Leus “es la descripción de los agen-
tes de que se sirve la medicina con sus propiedades e 
indicaciones”.

La farmacología y la química han conseguido poner al 
día los mecanismos de acción de los fármacos, a veces 
sencillos y otras extraordinariamente complejos.

La farmacología ha logrado hallazgos como la farmacoge-
nómica que puede llegar a la obtención de fármacos a la 
carta, es decir adaptados al paciente y a su enfermedad. 
También nanofármacos que permiten aplicar tratamien-
tos dirigidos con precisión a determinadas células como 

VIERNES 1 DE JUNIO, 11:15-12:45 h. 
SALA 1

ENCUENTRO CON EL EXPERTO

FÓRMULAS MAGISTRALES EN PEDIATRÍA

Moderador: Joaquín Callabed Carracedo. Club de Pediatría Social
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Resulta sorprendente observar la pobreza de datos que 
suelen acompañar al impreso de prescripción de FM. Es 
necesario un impreso regulado por los Colegios Oficiales de 
Médicos y Farmacéuticos donde se haga constar además 
de los datos habituales del prescriptor, el nombre y apelli-
dos del paciente, edad y peso, forma farmacéutica, com-
posición, indicaciones, dosis y vía de administración, así 
como las observaciones y los efectos secundarios posibles. 

Un punto básico es la correcta comunicación con el far-
macéutico, que no debería ser nunca a través del pacien-
te, que puede transportar a veces “mensajes distorsiona-
dos” y si debería ser por teléfono, mediante un impreso o 
personalmente, que es lo ideal.

A modo de síntesis la Fórmula Magistral ha demostrado 
tener un espacio terapéutico amplio y privilegiado en al-
gunos aspectos en la terapéutica pediátrica.

1. LA FÓRMULA MAGISTRAL (FM)

La paulatina revalorización de la FM en el campo tera-
péutico de la infancia y adolescencia viene justificada por 
razones de tipo farmacológico y terapéutico.

a.  Algunos medicamentos dejan de ser fabricados por ra-
zones no científicas; la FM puede recuperarlos.

b.  La FM permite asociar en la misma fórmula a otros 
medicamentos que se consideran necesarios y que no 
se encuentran comercializados. La FM permite una 
medicación personalizada en función del peso, edad, 
peculiaridades fisiológicas del paciente y evolución del 
proceso.

c.  La FM permite formular dosificaciones no registradas. 
Permite seguir la evolución de la enfermedad, aplican-
do a cada estadio el excipiente adecuado (cremas, po-
madas, ungüentos).

d.  La FM evita la automedicación porque al dosificar la 
cantidad exacta de un tratamiento, no deben quedar 
restos en el botiquín casero.

e.  Algunos principios activos son de naturaleza inestable 
una vez preparados, por lo que necesariamente tienen 
que prescribirse para su elaboración extemporánea 
mediante FM, debido a su escaso tiempo de actividad 
terapéutica.

f.  La FM repercute en una atención más individualizada 
y personalizada a nuestros pacientes. Se mejoran de 
este modo los vínculos con el paciente y la familia. Se 
revaloriza el papel del profesional que prescribe

g. El facultativo deberá tener en cuenta estos aspectos:
1. Si desea prescribir FM es conveniente disponer de 

un listado con todas las FM que utiliza y entregará 
fotocopias al paciente.

2. Las FM habrán sido comentadas y estudiadas con 
bibliografía especializada y farmacéuticos con los 
que debe mantener una estrecha colaboración. La 
comunicación con el farmacéutico será por escrito 
o telefónica y no a través del paciente. Los mensa-
jes verbales de una u otra parte pueden prestarse 
a confusión y distanciamientos profesionales.

La Formulación Magistral como parte integrante del ar-
senal terapéutico está sometida a las mismas exigencias 
de investigación, farmacovigilancia, dispensación y pres-
cripción que el resto de medicamentos.

En la investigación habrá que tener en cuenta las espe-
ciales características del niño. Esto supone que la far-
macología clínica pediátrica no puede considerarse como 
una mera adaptación de la farmacología del adulto con-
forme a una dosificación ajustada al peso o superficie 
corporal.

La farmacocinética pediátrica varía según la edad y la 
respuesta farmacodinámica es imprevisible.

Se hace necesaria la realización de ensayos clínicos pe-
diátricos para garantizar que los niños reciban medica-
mentos seguros y eficaces adaptados a sus necesidades 
terapéuticas, si bien con todos los requisitos que exige la 
moderna bioética en la investigación.

La farmacovigilancia es completamente necesaria para 
detectar la yatrogenia, demasiado frecuente y también 
del empleo innecesario de medicamentos como el fe-
nómeno reciente del “disease mongering” o esfuerzo en 
fomentar enfermedades inofensivas con grandes campa-
ñas publicitarias para medicalizar la enfermedad.

La calidad de dispensación en la FM es una exigencia 
que deben imponerse tanto médicos como farmacéuti-
cos y pediatras en beneficio propio, de los pacientes y 
del Sistema Nacional de Salud. Debe cumplir todas las 
especificidades técnicas, es decir, una correcta elabora-
ción de tal manera que no existan diferencias en pre-
paraciones sucesivas o entre distintos profesionales para 
una misma fórmula. Debe cumplir las expectativas del 
paciente que recibe el tratamiento, las del médico pres-
criptor que aumenta así su arsenal terapéutico y la del 
farmacéutico elaborador que es por definición el profe-
sional del medicamento.

El profesional que prescribe debe tener formación ele-
mental en FM sabiendo que la información durante la Li-
cenciatura en Medicina suele ser escasa o nula. Debería 
comenzar prescribiendo FM de reconocida y contrastada 
eficacia clínica. Se recomienda evitar “invenciones” no 
contrastadas recordando que la investigación y la ciencia 
son una escuela de modestia y humildad.

El pediatra debería mantener una intensa y correcta rela-
ción con los farmacéuticos formuladores para combinar 
principios activos químicamente compatibles en vehícu-
los adecuados a la patología a tratar y a la localización 
donde debe aplicarse.

Son necesarios los foros multidisciplinarios donde la prin-
cipal razón sea la ayuda al paciente y todos los implicados 
sean escuchados y respetados. La ciencia y la ética deben 
estar por encima de las razones de mercado. Estamos ha-
blando de la salud humana y de la salud de los niños.
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Tisana galactógena para la madre4

Forma farmacéutica: TISANA
Galega 50 g
Hinojo 25 g
Ortiga blanca hojas 25 g
Comino 25 g
Lúpulo 25 g

Indicaciones: Facilita la secreción de leche a la madre.
Dosis: Tres tisanas al día durante todo el tiempo de la 
lactancia. Preparar en forma de infusión. 

Solución para grietas en pezones5

Forma Farmacéutica: SOLUCIÓN
Solución alcohólica de tanino al 20%
Glicerina 50 ml 
A partes iguales(aa)
Indicaciones: Escaras grietas, fisuras del mamelón.
Como preventivo aplicar sobre la zona a tratar con una 
gasa empapada.
Cuando ya existe lesión ulcerada utilizar el mismo méto-
do pero comenzando por el centro y extendiéndose hacia 
el exterior de la misma. Lavar y secar la piel antes de 
aplicar el medicamento
Dosis: 2-4 aplicaciones al día. Vía tópica. En alguna oca-
sión puede precisar antibióticos por vía general o local.

Pasta grasa para la costra láctea6

Forma farmacéutica: PASTA GRASA
Óxido de Zinc 10 g
Almidón 10 g
Lanolina 10 g
Vaselina filante 10 g

Indicaciones: Para la costra láctea de los lactantes típica 
de los 2-3 meses. Eccemas. Pieles atópicas.
Dosis: Seguir indicaciones. Normalmente, una aplicación 
diaria durante 2 semanas y según la evolución, disminuir 
a días alternos.

Solución para dermatitis del pañal6

Forma farmacéutica. SOLUCIÓN
Vaselina líquida (o parafina líquida)  125ml
Indicaciones: Dermatitis del pañal. Irritación.
Dosis: Aplicar diariamente después del baño.

Solución antiséptica de Burow7

Forma farmacéutica : SOLUCIÓN
Solución de Burow
    Sulfato de aluminio 22,5 g
    Ácido acético 30 %
    Carbonato cálcico 10 g
    Ácido tartárico 4,5 g
    Agua 75 ml
Indicaciones: Antiséptica y astringente
Dosis: Diluida al 10 %. Aplicar cada 8 horas sobre la 
lesión en forma de compresas mojadas durante 20 mi-
nutos.

3. Debe conocer la composición cuantitativa y cuali-
tativa del producto y del excipiente y sus propieda-
des en relación a la patología indicada.

4. Debe conocer formas galénicas de presentación. 
Cuando existen varias, elegirá la más idónea para 
el niño o para el joven.

5. Propiedades farmacológicas y toxicológicas (bio-
disponibilidad, vida media de eliminación, nivel 
plasmático, margen terapéutico...).

6. Indicaciones terapéuticas; evitar fármacos poten-
tes. Agresividad no es sinónimo de eficacia.

7. Vigilar contraindicaciones.
8. Vigilar interacciones medicamentosas.
9. Conocer la clasificación FDA (Food and Drug Ad-

ministration) y clasificación en la lactancia (CADI-
ME, Centro Andaluz de Documentación e Informa-
ción del Medicamento)

10. Recordemos que dentro de la actual legislación, 
sólo pueden prescribirse los medicamentos deno-
minados ortodoxos, es decir, los consignados en 
las Farmacopeas españolas vigentes, y los compo-
nentes de especialidades farmacéuticas, siempre 
y cuando se prescriban con la misma finalidad te-
rapéutica para la que fueron registrados.

2. ALGUNAS FM DE USO PEDIáTRICO

Solución para eritema e infección perianal2

Forma farmacéutica: SOLUCIÓN
Eosina al 2% 
solución acuosa 50 ml
Indicaciónes: Irritación del área del pañal, sobreinfección 
micótica.
Dosis: Después del aseo del lactante o niño (2-3 veces 
cada día).
Tiempo de utilización: 2 veces al día 2 semanas., tras 
aseo cuidadoso
Preparado oficinal del Formulario Nacional (FN/2003/
PO/030)
Observaciones: Despáchese en cuentagotas. Utilice 
guantes desechables para evitar mancharse los dedos de 
color rojo. Mejora el efecto si se expone la zona irritada 
al sol.

Emulsión para irritación piel del recién nacido3

Forma farmacéutica: EMULSIÓN
Ácido bórico 2 g
Lanolina 30 g
Mentol 0,4 g
Talco 20 g
Óxido de Zinc 30 g
Agua de cal 60 g
Aceite de almendras 60 g
        m.s.a. (mézclese según arte)

Indicaciones: Irritaciones de la piel y pliegues del recién 
nacido y primer año. Acné del lactante.
Dosis: Aplicar diariamente en zonas de irritación después 
del baño
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•	Linimento óleo calcáreo al óxido de zinc.
    Óxido de zinc 80 g
    Mentol 0,5ml
    Linimento óleo calcáreo 200 g

•	Formula del Linimento óleo calcáreo FE IX (Farmaco-
pea Española IX)
    Aceite de linaza 60 g
    Agua de cal 40 g
Indicaciones: Dermatitis irritativas, eccemas.
Dosis: Dos veces al día durante dos semanas.

Dermatitis atópica 
Se describen 7 FM para esta afección muy frecuente en 
la infancia.

La dermatitis atópica es una enfermedad recidivante 
aguda, subaguda o crónica que suele comenzar en la 
lactancia y que se caracteriza especialmente por seque-
dad de piel y prurito. El rascado consiguiente provoca 
liquenificación.

Gel antipruriginoso para el eccema agudo11

Mentol 1%
Gel dermatológico c.s.p. 100 ml

Indicaciones: El mentol tiene acción antiséptica, analgé-
sica local, antiinflamatoria y antipruriginosa.
 Dosis: Uso diario según picor
 Observaciones: También antihistamínicos por vía gene-
ral (hidroxicina, dexclorfeniramina, difenhidramina, cle-
mastina, ciproheptadina, ketotifeno). 

Aceite antipruriginoso para baño11

Polidocanol 15%
Aceite de soja c.s.p. 100 ml
 
Indicaciones: El polidocanol es un tensioactivo con ac-
ción anestésica y antipruriginosa, usado en forma de ba-
ños en casos de pruritos resistentes.
 Dosis: Dos cucharadas en la bañera, baños de unos 15 
minutos, a diario o días alternos. 

Solución antiinfecciosa para el eccema agudo11

 Fusidato sódico 2 g
Aceite purificada 98 g
 
Indicaciones: Lesiones exudativas infectadas. Actúa es-
pecíficamente sobre el estafilococo áureo.
Caducidad: 4 días en nevera.
Observaciones: También el uso de otros antibióticos loca-
les (mupirocina) o por vía oral para eliminar estafilococo 
áureo (dicloxacilina, eritromicina). 

El ácido fusídico está indicado en infecciones de estafi-
lococos y otras bacterias gram positivas. Se utiliza por vía 
tópica en casos de impétigo, eccemas, abscesos, intertri-
gos. Actúa inhibiendo la síntesis protéica bacteriana. Se 
dosifica al 2%.

Pomada de vaselina boricada PO. FN (preparado oficial 
formulario nacional)8

Forma farmacéutica: POMADA 
      Ácido bórico 10 g
      Vaselina filante c.s.p. 100 g 
Indicaciones: Escoriaciones, irritaciones de la piel, elimi-
nación de costras 
Dosis: Dos veces al día durante 2 semanas. Aplicar en 
capa fina sobre piel limpia y seca. Aplicación tópica. No 
aplicar en mucosas, heridas, quemaduras y en menores 
de res años. 

Pomada para la fisua anal y coaptación de labios 
vaginales9

Forma farmacéutica: POMADA UNGÜENTO
Nitroglicerina 0,2-0,8 %
pomada anhidra c.s.p 100 g

Indicaciones: Fisura anal. Coaptación de labios vagina-
les.
Si hay sobreinfección aplicar mupirocina.
Dosis: una aplicación cada 12 horas, máximo 8 sema-
nas. Evitar contacto con ojos, nariz y boca 
Coaptación de labios vaginales: aplicación diaria, 2-3 
semanas.
No utilizar en pacientes con hipotensión grave, insufi-
ciencia cardiaca, glaucoma u opresión intracraneal debi-
da a un traumatismo

Emulsión para el dolor de dentición
Miel rosada aa
Tintura de mirra 50 ml.
Indicaciones: Molestias por dentición infantil. Vía tópica.
Dosis: Extender con un aplicador de plástico o con el dedo 
enguantado por las encías varias veces al día durante el 
tiempo de la irrupción dentaria.
FM facilitada por el Dr Eusebio Carreras .Farmacéutico. 

Pasta al agua para el intértrigo10

Pasta al agua PO, FN
Oxido de Zinc 25g
Talco 25
Glicerol 25g
Agua purificada 25

Indicaciones: Intertrigo y dermatosis exudativas
Dosis:1-2 veces al día, Máximo dos semanas 
Aplicación: Tópica. Aplicar sobre la superficie afectada 
limpia y seca en capa fina

Linimento para intértrigo infectado11

Forma farmacéutica: LINIMENTO

Óxido de Zinc 10 %
Ketoconazol 2 %
Linimento óleocalcáreo 100 g.

Indicaciones: Intertrigo con infección micótica.
Dosis: Diaria, dos semanas. 
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Acné 

Se aportan 3 FM

Crema de eritromicina FN16

Forma farmacéutica: CREMA
Dp/
Eritromicina 2%
Gel hidroalcohólico c.s.p 100 g
Gel Hidroalcohólico
Hidroxietilcelulosa 2 g
Alcohol de 96º  50 g
Agua Purificada c.s.p 100 g

Indicaciones:Acné infectado. Rosácea. Procesos infec-
ciosos de la piel.
Dosis: Diaria durante dos semanas

Gel para acné inflamatorio17

Forma farmacéutica: Gel
Dp/
Benzoilo Peróxido 5%
Eritromicina base 3%
Emulsión O/W c.s.p.      100 g 

Indicaciones:Acné inflamatorio      
Dosis: Dos aplicaciones al día. En paciente con pieles 
muy sensibles, una aplicación al día. Aplicar en capa fina.
Lavar la zona con agua y jabón antes de la aplicación.

También puede usarse: Clindamicina – 1-2%
                   Sulfato de zinc 1%
                   Agua alcanforada 100 ml
Observaciones. Recuerde si tiene alergia a alguno de los 
componentes. Caducidad un mes. Conservar al abrigo 
de la luz (envase opaco). Evitar contacto con los ojos y 
mucosas.
A partir de 12 años. Evitar exposición solar durante el 
tratamiento
 
Emulsión para acné nódulo quístico18

Dp/
Tretinoina 0,05 %
Triamcinolona Acetónido 0,1 %.
Crema Base Beeler c.s.p. 100 g

Indicaciones: acné
Dosis: Dos aplicaciones al día. En pacientes con pieles 
muy sensibles,1 aplicación/día.
Atención a efectos secundarios de retinoides. Teratóge-
nos en embarazo.Precisa control estricto.

Vía de administración:Tópica

ROSÁCEA 19 
Gel de Metronidazol

Metronidazol 1%
Gel neutro c.s.p. 100g

Pasta grasa antiinflamatoria11

Pasta Lassar:
Vaselina filante 25%
Parafina líquida 25%
Zinc óxido 25%
Almidón de arroz 25%
 
Indicaciones: Eccemas e irritaciones por su acción cal-
mante, protectora, antiséptica y astringente.
Dosis: Aplicación diaria según evolución del cuadro.

Ungüento de hidrocortisona acetato al 1%12

Forma farmacéutica: Ungüento
  Acetato de hidrocortisona 1-2 %
  Vaselina filante c.s.p. 60 – 200 g

Indicaciones: Dermatitis atópica intensa
Dosis: Aplicar 1 vez al día.
En eccemas con marcado componente inflamatorio y re-
belde a otras terapéuticas puede añadirse Pasta Lassar 
Hidrocortisona acetato 1%
Pasta Lassar c.s.p 50g
 (acción antiinflamatoria, antipruriginosa y vasocons-
trictora. No debe utilizarse sola en infecciones virales, 
bacterianas o fúngicas.. 

Emulsión para dermatitis atópica severa 
con triamcinolona13

Triamcinolona acetónido 0,1%
Urea 15g
Lanolina anhidra 7%
Emulsión O/A c.s.p. 100g

Indicaciones: Dermatitis atópica severa. Psoriasis.
Dosis: Adultos: 2 aplicaciones al día.
Niños: 1 aplicación al día.

Los glucocorticoides tópicos 14 pueden causar atrofia de 
la piel, supresión del eje hipófiso-suprarrenal, osteopo-
rosis y retraso del crecimiento. En la infancia debe va-
lorarse en cada caso el riesgo-beneficio en la aplicación 
de corticoides considerando que se trata de un proceso 
crónico. Es bueno recordar la norma bioética Primun 
non nocere (en primer lugar no hacer daño).Conviene 
dialogar con dermatólogos y unificar criterios.

Suspensión antipruriginosa de calamina15

Calamina 8,00 g
Óxido de zinc 8,00 g
Magma de bentotita 25,00 ml.
Glicerol 200 ml 
Agua purificada c.s.p. 100 ml

Indicaciones: Irritación de la piel y prurito de diversas 
etiologías Varicela. Desecante en lociones exudativas 
como intértrigo. Aplicación tópica
Dosis: Aplicar 3-4 veces al día durante un máximo de 7 
días. La zona de aplicación debe estar limpia y seca.
No aplicar en mucosas, ojos o heridas abiertas y en me-
nores de dos años.
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FÓRMULAS MAGISTRALES EN EL HOSPITAL23

La F.M. Ha demostrado su utilidad en la Farmacia hos-
pitalaria. Merece especial atención la dosificación al pre-
maturo donde es preciso adaptar muchas veces la dosi-
ficación a una F.M.

CAPTOPRIL 1 mg/mL, solución oral
Antihipertensivo
HIDRALAZINA 10 mg/mL, solución oral
Antihipertensivo
AMIODARONA 5 mg/mL, suspensión oral
Antiarrítmico
TACROLIMÚS 1 mg/mL, suspensión oral
Inmunosupresor en el trasplante, corazón o riñón para 
evitar el rechazo.
HIDROCORTISONA 1 mg/mL, suspensión oral
Corticoide antiinflamatorio e inmunosupresor, utilizado 
en la Enfermedad de Addison
OMEPRAZOL 2 mg/mL, suspensión oral
Reflujo gastro-esofágico, úlcera duodenal, protector gás-
trico
CAFEÍNA base 10 mg/mL, solución oral
Estimulante del sistema nervioso central utilizado para 
combatir la apnea del sueño
FENOBARBITAL 10 mg/mL, suspensión oral
Hipnótico y sedante, útil en el tratamiento de la epilepsia
CARBAMAZEPINA 40 mg/mL, suspensión oral. Útil en 
crisis epilépticas tanto parciales como generalizadas.
FUROSEMIDA 2 mg/ml, jarabe
Diurético y antihipertensivo

CONSIDERACIONES FINALES

La F.M. debe ser un encuentro y no una confrontación 
con la Farmacia tradicional. El objetivo es ser útiles a los 
pacientes y a su patología.

La F.M. debidamente prescrita y elaborada contiene to-
dos los elementos científicos necesarios para una correc-
ta terapéutica.

Existen F.M. de eficacia contrastada cuyos principios ac-
tivos no existen en la Farmacia tradicional.

Recetar es un arte y algunas combinaciones de medica-
mentos y dosis pueden hacerse con la ayuda del farma-
céutico.Tiene particular interés en la farmacia hospitala-
ria, en la dosificación al prematuro24 y dermatología25.

En las Enfermedades Raras, la F.M. ayuda a resolver el 
problema terapéutico de medicamentos que no entran 
habitualmente en la industria farmacéutica.

Algunos medicamentos retirados del mercado por razo-
nes extracientíficas pueden ser recuperados con la F.M.

El paciente y la familia agradecen un tratamiento indivi-
dualizado y personalizado a las necesidades del pacien-
te. Se mejora el vínculo entre pediatra-paciente y farma-
céutico-paciente.

Indicaciones : Rosácea
Dosis:Una aplicación diaria. 3-9 semanas

Emulsión para escabiosis20

Permetrina 5%
Hidrocortisona 1%
Gentamicina sulfato 0,1%
Aloantoína 0,5%
Extracto de avena 5%
Emulsión O/A c.s.p. 200 g

Indicaciones: Escabiosis
Dosis: Aplicar en toda la piel después del baño. Seguir la 
evolución.
Medidas higiénicas complementarias. Higiene estricta de 
ropas

Loción repelente de insectos 
Acetona 8 g.
Permetrina 2%.
Esencia 20 g.
Aceite repelente 300
Alcohol 70º c.s.p 1 litro (1000 g.)

Indicaciones: Repelente de insectos.
Dosis: Aplicar en ropas próximas al lugar donde se des-
cansa y se quieren evitar los mosquitos. No aplicar en piel 
y mucosas
Fórmula facilitada por el Dr Eusebio Carreras. Farmacéu-
tico

Emulsión para pediculosis21 
Permetrina 1%
Emulsión O/W csp 100g

Indicaciones: “piojos” de los escolares y tambien pedicu-
losis pubis (ladillas)
Debe ser tratada toda la familia.
Las lociones o cremas son más eficaces que los cham-
pús.
Dosis: El tratamiento debe repetirse cada semana.Debe 
aplicarse sobre cabello seco y corto.
Descontaminar cepillos, peines, cojines. Lavar las ropas 
contaminadas a 65ºC durante 15 minutos.
Se debe aplicar “raya por raya” en todo el cuero cabellu-
do, ocluyendo después con un gorro de baño.
En casos rebeldes se puede usar permetrina al 5%

Loción antitranspirante22 
Cloruro alumínico hexahidratado 20 g
Alcohol 95º           c.s p    100ml

Indicaciones: Sudoración intensa de pies manos y axilas. 
Aplicación tópica.

Dosis: Diaria, según indicación médica, por las noches, 
en pirl limpia y seca. Después, 1-2 veces por semana, se-
gún evolución.Para disminuir la irritación en pieles sensi-
bles puede aplicarsehidrocortisona al 15 en pomada
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14 Ruiz D. Lesiones cutáneas primarias. Peculiaridades de la piel infantil. 
Uso de corticoides en la infancia. En Callabed J. Fórmulas magistrales 
en pediatría. Barcelona: Saymon, 2011. Pág 35-41.
15 Baixauli V, Baixauli V, Bajo V, Blanes R, Cebrian S, del Cacho MS. 
Formulario dermatológico. Colegio Oficial de Farmacéuticos de Valen-
cia. Valencia: Blauverd Impresors, 2008. Pág. 297-298.
16 Baixauli V, Baixauli V, Bajo V, Blanes R, Cebrian S, del Cacho MS. 
Formulario dermatológico. Colegio Oficial de Farmacéuticos de Valen-
cia. Valencia: Blauverd Impresors, 2008. Pág. 101-102.
17 Baixauli V, Baixauli V, Bajo V, Blanes R, Cebrian S, del Cacho MS. 
Formulario dermatológico. Colegio Oficial de Farmacéuticos de Valen-
cia. Valencia: Blauverd Impresors, 2008. Pág. 87-88.
18 Callabed J. Fórmulas magistrales en pediatría. Barcelona: Saymon, 
2011. Pág. 87.
19 Callabed J. Fórmulas magistrales en pediatría. Barcelona: Saymon, 
2011. Pág. 88.
20 Callabed J. Fórmulas magistrales en pediatría. Barcelona: Saymon, 
2011. Pág. 221.
21 Callabed J. Fórmulas magistrales en pediatría. Barcelona: Saymon, 
2011.
22 Callabed J. Fórmulas magistrales en pediatría. Barcelona: Saymon, 
2011. Pág. 200.
23 Villaronga M. Fórmulas Magistrales en el hospital pediátrico. En Calla-
bed J. Fórmulas magistrales en pediatría. Barcelona: Saymon, 2011. 
Pág 295-319.
24 Carreras E. El control farmacéutico de las dosis en la formulación 
magistral pediátrica. En Callabed J. Fórmulas magistrales en pediatría. 
Barcelona: Saymon, 2011. Pág 67-76.
25 Umbert P, Llambi F. La formulación en la dermatologia del 2010. 
Barcelona: Acofarma distribución, 2010.
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VIERNES 1 DE JUNIO, 15:15-16:15 h. 
SALA PICASSO

ENCUENTRO CON EL EXPERTO

ESOFAGITIS EOSINOFÍLICA: PATOLOGÍA EMERGENTE EN NUESTRO MEDIO

Moderador: Carolina Gutiérrez Junquera. Unidad de Gastroenterología Pediátrica. Hospital Universitario Puerta 
de Hierro, Majadahonda (Madrid)

Existe evidencia creciente de predisposición genéti-
ca en relación al gen de la eotaxina-3, citoquina que 
promueve el acúmulo y la adhesión de los eosinófilos 
y que presenta sobreexpresión en la esofagitis eosi-
nofílica . 

CLÍNICA

En la infancia es más frecuente en varones con un ran-
go 3:1 y parece existir una asociación familiar. Puede 
ocurrir en todas las edades pero las manifestaciones 
clínicas varían con la edad (Tabla). Dicha variación está 
relacionada con la capacidad del individuo de referir 
síntomas asociados a disfunción esofágica. En general, 
los niños afectos presentan buen estado general y nu-
tricional exceptuando algunos lactantes en los que se 
produce fallo de medro. En los lactantes y preescolares 
los síntomas son inespecíficos y se manifiesta por re-
chazo o dificultad con la alimentación y vómitos. La difi-
cultad con la alimentación incluye fallo para desarrollar 
patrones normales (p.e. paso a alimentación sólida) y 
desarrollo de estrategias compensadoras como rechazo 
para comer sólidos, habiéndolos comido previamente. 
Los escolares suelen presentar vómitos o dolor retroes-
ternal. En adolescentes y adultos la disfagia para sólidos 
y los episodios de impactación alimentaria son los sín-
tomas predominantes. La impactación puede resolverse 
espontáneamente o requerir extracción endoscópica. 
Muchos de los síntomas remedan los del reflujo gas-
troesofágico, pero característicamente no existe mejoría 
con el tratamiento antirreflujo habitual. 

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico se establece mediante los datos clínicos, 
hallazgos endoscópicos e histológicos. Por tanto, la prue-
ba inicial es la gastroscopia con toma de biopsias. 

Los hallazgos endoscópicos sugerentes (no patognomó-
nicos de esofagitis eosinofílica) incluyen:
1. Anillos circulares en esófago (traquealización).
2. Edema con atenuación del patrón vascular.
3. Surcos longitudinales que pueden extenderse a lo 

largo de toda la longitud del esófago.
4. Pápulas blanquecinas que representan microabsce-

sos de eosinófilos.
5. Estenosis esofágica (especialmente proximal).
6. Esófago de pequeño calibre.

En las últimas dos décadas hemos asistido a un aumento 
en el diagnóstico de una entidad caracterizada por la infil-
tración del esofágo por eosinófilos, denominada esofagitis 
eosinofílica, debido tanto a un probable incremento de su 
incidencia como a un mayor reconocimiento clínico por par-
te de pediatras, gastroenterólogos pediátricos y de adultos. 
Algunos de los aspectos etiológicos, clínicos y terapéuticos 
de esta entidad emergente se han ido conociendo, aunque 
todavía hay muchas incógnitas sin resolver, especialmente 
en cuanto a la historia natural y pronóstico de la misma. 

La esofagitis eosinofílica es un trastorno crónico mediado 
inmunológicamente o por antígenos y que se caracteriza 
clínicamente por síntomas relacionados con disfunción 
esofágica e histológicamente por inflamación con predo-
minio de eosinófilos . La enfermedad es exclusiva del esó-
fago y otras causas de eosinofilia (especialmente la enfer-
medad por reflujo gastroesofágico) deben ser excluidas. 

FISIOPATOLOGÍA

Aunque la fisiopatología no es del todo conocida, parecen 
influir factores genéticos y ambientales. 

Es frecuente (entre el 42 a 93% de los niños según las 
series) la asociación de manifestaciones atópicas como 
alergia alimentaria, dermatitis atópica, asma, rinitis o 
alergia a neumoalergenos. De hecho, la esofagitis eosi-
nofílica podría considerarse una nueva manifestación de 
atopia. Los alergenos alimentarios como precipitantes de 
esta entidad son más característicos de los niños y los 
inhalados de adolescentes y adultos , coincidente con lo 
que ocurre en la marcha atópica. Sin embargo hay que 
destacar que en un subgrupo de niños y adultos no aso-
cian manifestaciones de atopia ni se identifican alergenos 
mediante pruebas alérgicas. En alguna serie de casos se 
ha encontrado también asociación con la enfermedad 
celiaca. La participación de neumoalergenos se deduce 
de la aparición o exacerbación de síntomas e infiltración 
eosinofílica con carácter estacional, especialmente en 
polínicos con pico de incidencia en primavera. 

La esofagitis eosinofílica parece asociarse a una respues-
ta inmune Th-2, típica de la atopia, con elevación de 
determinado perfil de citoquinas IL-4, IL-5 e IL-13 y de 
mastocitos que también están presentes en el esófago de 
estos pacientes. Estas citoquinas participan en el recluta-
miento de eosinófilos. 
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tres estudios disponibles en la práctica clínica (prueba 
cutánea, IgE específica y test del parche) - . El estudio de 
alergias a neumoalergenos puede ayudar al control de la 
enfermedad atópica. 

El diagnóstico diferencial fundamental incluye la enfer-
medad por reflujo gastroesofágico, la gastroenteritis eosi-
nofílica y la esofagitis por cándida. 

TRATAMIENTO

Las distintas modalidades terapéuticas incluyen trata-
miento diétetico y farmacológico. La aproximación tera-
péutica se basa fundamentalmente en series de casos, 
experiencia clínica y algunos ensayos clínicos. En el mo-
mento actual existe debate sobre si el objetivo del trata-
miento debe ser el control de los síntomas, la remisión 
histológica o ambos. 

Tratamiento dietético

La mayor experiencia de este tratamiento es en niños, 
en los que puede usarse como primera opción terapéuti-
ca. Se basa en la observación de que muchos niños con 
esofagitis eosinofílica tienen alergias alimentarias y que 
dichas alergias pueden contribuir al cuadro. En este sen-
tido fue pionero el estudio de Kelly y Sampson en 1995 
que demostró que niños con eosinofilia esofágica sin res-
puesta clínica ni histológica a tratamiento inhibidor de la 
secreción ácida gástrica respondieron a la administración 
de dieta elemental  . La ventaja clara de este tratamiento 
es la ausencia de efectos adversos y la desventaja que en 
ocasiones las dietas no son fácilmente seguidas por los 
niños y pueden comportar un riesgo nutricional. 

Hay tres aproximaciones fundamentales: 1) eliminar los 
alimentos identificados como posibles inductores del 
cuadro mediante clínica y/o pruebas de alergia alimenta-
ria; 2) eliminación empírica de los alimentos que se han 
mostrado como más antigénicos en esta entidad (leche, 
huevo, soja, frutos secos, trigo, pescado y marisco) y 3) 
nutrición con dieta elemental. Cuando los síntomas se 
han controlado pueden introducirse paulatinamente los 
alimentos eliminados. Cualquier alimento que conduzca 

7. Mucosa esofágica que se denuda con desgarro al míni-
mo trauma o toma de biopsia (mucosa en paper-crepé).

La histología es esencial para el diagnóstico, debiendo 
realizarse de 2 a 4 biopsias de esófago distal y proximal-
medio. Con pocas excepciones la presencia de 15 eosi-
nófilos por campo de gran aumento (valor pico, obtenido 
del área con mayor densidad de eosinófilos) es el umbral 
mínimo considerado para el diagnóstico de esofagitis eo-
sinofílica. La eosinofilia esofágica en ausencia de sínto-
mas clínicos no es suficiente para el diagnóstico. 

Es conveniente obtener las biopsias esofágicas tras 1-2 
meses de tratamiento con inhibidores de la bomba de 
protones o un estudio de phmetría normal para excluir la 
enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE). Se de-
ben realizar biopsias de estómago y duodeno para excluir 
la gastroenteritis eosinofílica. Esta es una rara entidad 
en a que hay infiltración eosinofílica a distintos niveles del 
tracto digestivo asociando síntomas como malabsorción, 
dismotilidad y ascitis, en función de la capa afectada.

La mitad de los pacientes pueden tener eosinofilia perifé-
rica leve y hasta el 70% incremento de los niveles de IgE 
total. Aunque hay investigaciones en curso, no existe en 
la actualidad ningún biomarcador en suero de la esofagi-
tis eosinofílica que nos permita tanto el diagnóstico como 
el seguimiento y valoración de respuesta al tratamiento.

Ante el diagnostico de esofagitis eosinofílica es reco-
mendable el estudio alergológico por la alta frecuencia 
de alergia alimentaria, a neumoalergenos, asma, eczema 
y rinitis alérgica. El estudio de alergia alimentaria pue-
de guiar en algunos casos el tratamiento dietético de 
exclusión. En contraste con los adultos muchos niños 
presentan sensibilización alimentaria, especialmente de-
terminada por IgE específica sérica, aunque de dudosa 
significación clínica y sin datos sobre repuesta a dieta de 
exclusión en base a sus resultados. Para medir la reac-
ción de hipersensibilidad retardada se ha empleado el 
test del parche aunque sus metodología y resultados no 
están suficientemente estandarizados. Algunos estudios 
han identificado que la leche de vaca, el huevo y el trigo 
son los alergenos más frecuentemente positivos en los 

Lactantes y preescolares Niños y adolescentes Adultos

Síntomas

Rechazo o dificultad con la 
alimentación
Vómitos
Atragantamiento durante 
las comidas
Fallo de medro

Disfagia
Atragantamiento con ciertos ali-
mentos
Impactación alimentaria
Dolor torácico o abdominal
Vómitos/regurgitación

Disfagia
Impactación alimentaria
Ardor retroesternal intratable

Respuesta a tratamien-
to supresor de ácido

Pobre Pobre Pobre

Condiciones asociadas
Alergia alimentaria
Dermatitis atópica

Historia de atopia
Asma
Rinitis alérgica
Alergia alimentaria

Historia de atopia
Asma
Rinitis alérgica

TABLA. CLÍNICA DE LA ESOFAGITIS EOSINOFÍLICA
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En adultos, algunos autores recomiendan mantener la 
dosis mínima de corticoides deglutidos que les manten-
gan asintomáticos. Sin embargo, este tratamiento no está 
exento de efectos adversos que incluyen esofagitis por 
cándida y herpética. Potencialmente también puede con-
ducir a aparición de cataratas, detención del crecimiento 
y supresión adrenal, por extrapolación a lo que ocurre 
con los corticoides inhalados a dosis mayores de 440 
mcg/día por tiempo prolongado. 

Tratamientos experimentales

Diversos tratamientos están siendo investigados sin existir 
en el momento actual evidencia clara de su eficacia. Es-
tos incluyen inhibidores de los leucotrienos (montelukast) 
y anticuerpos monoclonales frente a IL-5 (mepolizumab y 
reslizumab) y frente a IgE (omalizumab). 

PRONÓSTICO

No se conoce el pronóstico de la esofagitis eosinofílica 
a largo plazo. La enfermedad que debuta en la infancia 
parece proseguir en la vida adulta. La infiltración del 
esófago por eosinófilos puede conducir a remodelado 
del mismo, mucho más manifiesta en adultos en for-
ma de estenosis o esófago de pequeño calibre. Algunos 
pacientes muestran síntomas en episodios con interva-
los de remisión. También se ha descrito la remisión es-
pontánea a largo plazo, aunque no se conoce el posible 
riesgo de recaída posterior. No se han descrito casos 
de displasia o desarrollo de carcinoma asociado a esta 
entidad.
 
PUNTOS CLAVE

•	 La esofagitis eosinofílica es una entidad emergente 
con diagnóstico en aumento en la última década.

•	 Debe ser considerada en lactantes y preescolares 
con rechazo de la alimentación, vómitos y fallo de 
medro y en niños y adolescentes con disfagia, im-
pactación alimentaria y síntomas de reflujo resisten-
tes al tratamiento antisecretor. 

•	 Se debe considerar especialmente el diagnóstico en 
caso de historia de alergia alimentaria, asma y atopia.

•	 Para el diagnóstico se requiere clínica compatible 
la clínica y la infiltración eosinofílica del esófago, así 
como la exclusión de otras causas de la misma, es-
pecialmente ERGE.

•	 El método diagnóstico ideal es la endoscopia con 
toma de biopsias. Es conveniente la evaluación aler-
gológica para identificar posibles alergenos precipi-
tantes y optimizar el tratamiento. 

•	 La dieta de eliminación empírica o tras identificación 
de alimentos es eficaz para la remisión clínica e his-
tológica.

•	 Los corticoides deglutidos constituyen el tratamiento 
farmacológico más importante de la esofagitis eosi-
nofílica.

a empeoramiento de los síntomas debe ser eliminado de 
modo indefinido. 

1)  Se puede realizar la identificación de los alimentos po-
tencialmente responsables mediante historia clínica y 
pruebas de alergia (pruebas cutáneas, determinación 
de IgE específica sérica y test del parche), aunque no 
existen datos claros de su valor predictivo en este con-
texto.

2)  La dieta de eliminación empírica de seis alimentos (le-
che, huevo, soja, frutos secos, trigo, pescado-marisco) 
se asocia a remisión clínica e histológica en el 74% de 
los niños afectos. En la reintroducción progresiva tras 
la remisión, el alimento precipitante más frecuente fue 
la leche de vaca, seguida por el trigo y el huevo.

3)  Se ha observado también la remisión clínica e histoló-
gica en más del 96% de los casos con la eliminación 
total de antígenos, empleando una dieta elemental con 
aminoácidos libres. Sin embargo esta terapia es muy 
mal aceptada por los pacientes, requiriendo en mu-
chas ocasiones administración por sonda nasogástri-
ca. Por ello estaría indicado en los raros casos graves 
y con importante afectación nutricional. 

Fármacos

Los fármacos más utilizados en la práctica clínica son los 
corticoides tópicos: fluticasona y budesonida. Son efica-
ces en la mejoría de los síntomas y en la remisión histo-
lógica. Su principal problema es la recaída en la retirada. 

El propionato de fluticasona se ha mostrado eficaz en 
ensayos clínicos en niños, se usa un inhalador MDI sin 
cámara espaciadora . Es muy importante explicar bien la 
forma de administración, el paciente debe sellar bien el 
dispositivo y respirar normalmente durante la misma, sin 
inhalación y con deglución inmediata. No debe beber ni 
comer en los siguientes 30 minutos. La budesonida tam-
bién se ha mostrado eficaz en ensayos clínicos en niños . 
Se administra como un gel viscoso preparado con sucra-
losa que posteriormente se deglute y es especialmente 
útil en niños más pequeños o con retraso de desarrollo 
que no son capaces de utilizar los sistemas MDI. Ambos 
tratamientos se administran durante 8 a 12 semanas, la 
mejoría suele producirse rápidamente, en la primera se-
mana del mismo. 

Tratamiento de mantenimiento

Puede ser necesario si se producen recaídas frecuentes, 
aunque el tratamiento de mantenimiento (nutricional o 
farmacológico) no está claramente estandarizado. En ge-
neral se opta por tratamiento dietético con eliminación 
indefinida de los alimentos identificados como precipi-
tantes, utilizando los corticoides deglutidos en las exacer-
baciones de la sintomatología.

En aquellos niños que tienen síntomas claramente esta-
cionales se podría optar por un tratamiento a demanda 
con corticoides tópicos, en las épocas de recaída clínica. 
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la presencia de trastornos de ansiedad crónicos, pade-
cidos durante años, que suponen un factor de riesgo 
para el desarrollo de síntomas depresivos en el futuro. 
Las consecuencias de los trastornos mentales pueden 
ser graves. La depresión, que afecta al 3-4% de los me-
nores de 18 años en España, es la 1ª causa de suicidio, 
y el suicidio es la 3ª causa de muerte en jóvenes entre 
10 y 24 años. 

El tratamiento psicofarmacológico siempre debe formar 
parte de un plan terapéutico más amplio, que incluya al 
menos también psicoeducación. En ningún caso se debe 
prescribir un fármaco sin una explicación detallada, no 
es correcto indicar un medicamento y “citar en unos me-
ses”. Tanto la familia como el niño o adolescente, deben 
recibir información clara y adaptada a la edad del pa-
ciente acerca de los síntomas principales del trastorno, 
las causas que lo originan y los efectos del fármaco pres-
crito. Se deben explicar los efectos beneficiosos que se 
esperan del tratamiento, para que las expectativas sean 
realistas, y resolver todas los temores y dudas acerca de 
posibles efectos adversos. 

PREJUICIOS SOBRE LOS PSICOFáRMACOS 

•	Riesgo de dependencia, tolerancia y abuso
Al contrario de las creencias populares, los psicofárma-
cos que se emplean en niños y adolescentes no produ-
cen dependencia ni tolerancia, ni tampoco tienen riesgo 
de abuso. El único grupo de fármacos que puede pro-
ducir este tipo de problemática son las benzodiacepinas, 
por lo que se deben utilizar de forma controlada y por 
periodos limitados de tiempo. También se han descrito 
casos de abusos con psicoestimulantes, aunque en los 
últimos años, con la aparición de formas de liberación 
retardada, el abuso es muy improbable. Cuando apare-
ce, suele suceder en adolescentes, a menudo con an-
tecedentes familiares o personales de abuso de sustan-
cias, o situaciones de desestructuración familiar. Estos 
aspectos se deben tener en cuenta antes de prescribir 
un tratamiento.

•	La personalidad del niño, agresividad y sedación
El temperamento es una característica biológica con la 
que todas las personas nacen, que no es modificable 
por factores externos. La personalidad es el “patrón de 
sentimientos y pensamientos ligados al comportamien-
to que persiste a lo largo del tiempo y de las situacio-

A FAVOR DE LOS PSICOFáRMACOS
Azucena Díez Suárez
Clínica Universidad de Navarra, Pamplona/Iruña (Navarra)

INTRODUCCIÓN 

En esta sesión de Controversia, se explicarán las princi-
pales características del tratamiento psicofarmacológico 
en los niños y adolescentes. El objetivo principal de la 
sesión es conocer las ventajas e inconvenientes de tratar 
a niños y adolescentes que padecen trastornos mentales 
con psicofármacos.

A lo largo de la última década en España se están supe-
rando algunos de los prejuicios que la población general, 
e incluso los profesionales de la salud, tienen acerca del 
tratamiento farmacológico en niños con enfermedades 
mentales. No obstante, todavía existen múltiples creen-
cias erróneas, que se tratarán de aclarar en esta ponen-
cia. Algunos de los principales prejuicios sobre los psi-
cofármacos son: 

•	Producen dependencia o riesgo de “adicción”.
•	Pueden modificar la personalidad del niño, aumentan-

do su agresividad o llevándole a un estado de sedación.
•	Pueden aumentar el riesgo de abuso de otras sustan-

cias.
•	La influencia de las compañías farmacéuticas puede 

influir en la prescripción de psicofármacos.

Estos mitos solo se pueden destruir mediante la infor-
mación fidedigna. Para conseguir este objetivo se debe 
ofrecer educación a la población y promover la formación 
de profesionales de la salud en salud mental. 

LA IMPORTANCIA DEL TRATAMIENTO

Según estadísticas recientes, los trastornos mentales 
afectan aproximadamente al 20% de la población me-
nor de 18 años en algún momento de su vida. Existe 
evidencia científica suficiente para afirmar que el riesgo 
de no tratar es mayor que el beneficio de tratar. El trata-
miento precoz disminuye las complicaciones derivadas 
de los trastornos mentales. Los niños que padecen tras-
tornos psiquiátricos suelen tener peor autoestima, dis-
minución del rendimiento académico y afectación en la 
dinámica familiar y la relación con iguales. Por ejemplo, 

VIERNES 1 DE JUNIO, 15:30-16:15 h 
SALA MANUEL DE FALLA

CONTROVERSIAS

¿PSICOTERAPIA O PSICOFáRMACOS? ¿QUé ES LO MáS ADECUADO EN EL TRATAMIENTO DEL NIÑO 
CON UN TRASTORNO EN SU SALUD MENTAL?

Moderador: Josep Cornellà i Canals. Escuela Euses-Garbí, Universidad de Girona, y Presidente de la Sociedad 
Española de Psiquiatría de la AEP
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jores resultados se obtienen con la combinación de am-
bos tipos de tratamiento. 

Los factores que influyen en la elección del tratamiento 
son los siguientes: 

•	Características del trastorno a tratar:
-  Gravedad del trastorno.
- Tratamientos disponibles para ese trastorno.
- Tratamientos previos y resultados.

•	Características del fármaco:
- Forma de administración y posología.
- Perfil de efectos adversos.
- Interacción entre fármacos:

•	Características personales del paciente: 
- Presencia de otras enfermedades asociadas.
- Opinión del paciente, estado de sus funciones bási-
cas (apetito y sueño).

•	Factores de la familia: 
- Preferencias y opinión sobre los tratamientos.
- Disponibilidad para asistir a las consultas.
- Estructura familiar.
- Posiblidad de supervisión del tratamiento.

Cuando se puede prescribir un fármaco que cuente con 
indicación para población infantil en su ficha técnica, 
se debe elegir éste en primer lugar. Al igual que suce-
de en otras especialidades pediátricas, en algunos casos 
la sintomatología es resistente al tratamiento de primera 
elección, o el paciente no lo tolera. En esos casos puede 
ser necesario recurrir a otros tratamientos aprobados en 
adultos, aunque no existan suficientes estudios de inves-
tigación en población pediátrica. 

En la decisión de prescribir un psicofármaco, el primer 
aspecto a tener en cuenta es el tipo de trastorno psiquiá-
trico. Los estudios han evidenciado diferentes niveles de 
evidencia: 

•	Trastornos psiquiátricos en los que el tratamiento far-
macológico ha mostrado eficacia superior a otro tipo de 
tratamientos: 
- Trastornos psicóticos (esquizofrenia).
- Trastorno bipolar.
- TDAH.

•	Trastornos en los que la medicación ha mostrado ser, 
al menos, igual de eficaz que la psicoterapia:
- Trastornos depresivos.
-  Trastornos de ansiedad, incluído trastorno obsesivo-

compulsivo (TOC).
•	Trastornos en los que la medicación puede resultar efi-

caz para síntomas asociados (no nucleares) o en casos 
graves:
- Trastornos del espectro autista.
- Trastornos de la conducta alimentaria.
- Trastornos por abuso de sustancias.
- Trastornos de tics y de Tourette.
- Trastornos adaptativos, estrés postraumático, etc.

nes”. A lo largo del desarrollo del niño, la personali-
dad se va conformando según múltiples factores, unos 
intrínsecos y otros extrínsecos. Todos los niños tienen 
unos determinados rasgos de personalidad, pero ésta 
no se acaba de conformar hasta la edad adulta. En 
ningún caso la personalidad se verá modificada por 
un tratamiento determinado, ni farmacológico ni psi-
coterapéutico. En algunos casos se puede confundir 
la cronificación de síntomas con características de per-
sonalidad. 
La agresividad es un síntoma de varios trastornos psiquiá-
tricos, que en ocasiones requiere la administración de un 
tratamiento farmacológico para mitigarla. Ningún fármaco 
aumenta la agresividad. La sedación es un efecto adverso 
indeseable, producido por varios de los fármacos que se 
emplean en psiquiatría. Cuando aparece, el médico se 
debe plantear la reducción de la dosis, la redistribución a 
lo largo del día o la suspensión del mismo. 

•	Riesgo de abuso de sustancias
El tratamiento adecuado de los diversos trastornos 
mentales no aumenta el riesgo de consumo de otras 
sustancias, como tabaco, alcohol o sustancias ilega-
les. De hecho, hay estudios que muestran que el tra-
tamiento farmacológico del TDAH reduce el riesgo de 
abuso de sustancias. Asimismo tanto en adolescentes 
como en adultos la presencia de síntomas de ansiedad 
y síntomas depresivos aumenta el riesgo de consumo 
de alcohol y otras drogas. El tratamiento adecuado de 
estos síntomas reduce el abuso de sustancias. 

LA INFLUENCIA DE LAS COMPAÑÍAS FARMACéUTICAS 

La aprobación de nuevos fármacos en niños y adolescen-
tes es un proceso complejo, ya que la investigación en 
este grupo de edad tiene implicaciones éticas comple-
jas, diferentes a las de los adultos. También suponen un 
grupo más heterogéneo de población, con diferencias en 
cuanto a farmacocinética y farmacodinamia.

Una de las principales funciones de las compañías far-
macéuticas que diseñan psicofármacos es la investiga-
ción y desarrollo de nuevos productos. Estas empresas 
están sometidas al control riguroso de leyes, reglamentos 
y comités éticos, que garantizan que los productos co-
mercializados sean seguros. 

Los profesionales de la salud en general y de la salud 
mental en concreto, deben recibir formación médica 
continuada. Para ello, las compañías farmacéuticas sue-
len ofrecer su apoyo en la financiación de actividades 
formativas. Este es un fenómeno generalizado en la for-
mación de los médicos en todas las especialidades, y no 
exclusivo de la psiquiatría. Esta relación comercial no im-
plica que los profesionales tengan una opinión sesgada 
en sus decisiones terapéuticas. 

ELECCIÓN DEL TRATAMIENTO

El tratamiento farmacológico nunca es incompatible con 
la psicoterapia. De hecho, en muchos trastornos, los me-
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“de por vida”. Los tratamientos psicofarmacológicos se 
deben prescribir durante un periodo de tiempo determi-
nado, según el tipo de patología. 

CONCLUSIONES 

Los psicofármacos son tratamientos seguros y efectivos 
en los trastornos psiquiátricos que afectan a niños y ado-
lescentes. La prescripción de un psicofármaco siempre 
debe ir acompañado de un plan terapéutico más amplio, 
que incluya psicoeducación. El paciente y su familia de-
ben recibir información clara, adaptada y suficiente. En 
algunos trastornos psiquiátricos el tratamiento farmaco-
lógico es el más eficaz, y por tanto, imprescindible. En 
otros se puede elegir entre psicofármacos y psicoterapia. 
Por último, existe un tercer grupo en los que los fármacos 
solo están indicados en los casos muy graves o para el 
tratamiento de síntomas asociados. 
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EFECTOS ADVERSOS y DOSIFICACIÓN

Los afectos adversos de los psicofármacos pueden ser 
de diferente gravedad. En ocasiones son transitorios, por 
lo que conviene explicar que si aparecen y son tolera-
bles, es aconsejable no suspender el tratamiento. Por 
ejemplo, los inhibidores de la recaptación de serotonina 
(ISRS) pueden producir inquietud y molestias gástricas 
inespecíficas los primeros días, que tienden a desapare-
cer. En otros casos hay que discutir con el paciente y sus 
familiares si los efectos son lo suficientemente molestos o 
graves como para suspender el tratamiento. Esto sucede, 
por ejemplo, cuando los psicoestimulantes, como el me-
tilfenidato, producen hiporexia sin repercusión ponderal. 
En este tipo de casos se les debe explicar el efecto y se 
les pueden ofrecer medidas compensatorias para dichos 
efectos. Por último, existen algunos efectos adversos que 
pueden resultar graves, y en los que es imprescindible 
suspender el tratamiento, como por ejemplo, la cardio-
toxicidad o algunas reacciones extrapiramidales agudas. 
Cada fármaco tiene su dosis mínima eficaz, que es la 
que se debe alcanzar en todos los casos. En niños, en 
especial en los de menor edad, suele ser necesario rea-
lizar una escalada progresiva de dosis antes de llegar a 
la definitiva. Aunque siempre hay que considerar el peso 
del niño, algunos fármacos se dosifican por peso, pero 
otros, como por ejemplo los ISRS, no. En la mayoría de 
los casos, el tratamiento farmacológico no es definitivo, 
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les determinantes de la masa ósea del esqueleto inclu-
yen la herencia, el sexo, la ingesta dietética de calcio y 
proteínas, la actividad hormonal (esteroides sexuales, 
calcitriol, hormona del crecimiento e IGF-1), el estrés 
mecánico, así como la actividad física y el peso cor-
poral. Por último, la exposición a factores de riesgo, 
como enfermedades crónicas y algunos tratamientos 
farmacológicos durante la infancia condicionan la con-
secución de la masa ósea final. Todos estos factores 
actúan conjuntamente durante el crecimiento y desa-
rrollo para facilitar la formación ósea y limitar la resor-
ción dentro de los límites fisiológicos del turnover óseo 
como un proceso normal de maduración esquelética. 
De gran importancia es el hecho que, una importante 
proporción del pico de masa ósea se consigue durante 
el incremento del crecimiento en la adolescencia (un 
aumento de aproximadamente 8% por año). La madu-
ración esquelética total no se alcanza, sin embargo, 
hasta la última parte de la tercera década de la vida. 
El porcentaje de mineralización varía según la etapa 
del desarrollo y es muy rápido en el período fetal y la 
lactancia, moderadamente rápido durante la infancia, 
alto durante la pubertad y la adolescencia y sólo mo-
deradamente alto en la edad adulta temprana. El de-
sarrollo esquelético va unido, en parte, a la absorción 
de calcio, y una adecuada disponibilidad de vitami-
na D es también esencial en este proceso. Aunque la 
1,25(OH)2D parece ser importante en el acoplamiento 
de la mineralización ósea y la absorción intestinal de 
mineral, la mineralización per se es regulada más por 
las hormonas reguladoras del crecimiento que por las 
hormonas calciotrópicas4.
 
FACTORES DETERMINANTES DE LA MASA ÓSEA

Determinantes genéticos de la masa ósea
Numerosos mecanismos genéticos están en vigor en el 
turnover óseo y en la adquisición de una óptima densi-
dad de masa ósea (DMO). Como la DMO es la principal 
determinante del riesgo de fracturas y depende del pico 
de masa ósea conseguido durante la infancia y la ado-
lescencia, los factores genéticos pueden jugar un papel 
destacado como factor de riesgo en la adquisición del 
pico de masa ósea, aunque no han sido identificados de 
forma específica. Las diferencias raciales también juegan 
un papel, y la población de raza negra tiene, en general, 
una masa ósea aumentada, en comparación con la po-
blación de raza blanca5.

POBLACIÓN PEDIáTRICA DE RIESGO DE OSTEOPOROSIS
Lucía Lacruz Pérez, Javier Lumbreras Fernández
Hospital Son Espases, Palma de Mallorca (Baleares)

El crecimiento y la mineralización del esqueleto es un 
proceso continuo que tiene lugar durante la infancia, 
pubertad y adolescencia. El proceso de acumulación de 
masa ósea cabría concebirlo como un fenómeno dinámi-
co entre fuerzas que forman hueso (depósito), y las que 
incitan su pérdida (resorción). Debemos señalar que se 
necesita que ocurran por igual la formación y la resorción 
para que proceda en forma normal la acumulación de 
masa ósea. Ésta última se acumula de manera progre-
siva durante la infancia y adolescencia. En consecuen-
cia, es durante esas épocas de la vida cuando pueden 
producirse situaciones de osteopenia que condicionen 
la aparición temprana de patología osteoporótica en la 
edad adulta1. Dado el número importante de fracturas 
y las complicaciones y muerte que conllevan hacen que 
la osteoporosis constituya un problema enorme de salud 
pública.

Es bien conocido que la adquisición de un “pico de masa 
ósea” adecuado es el factor más importante para la pre-
vención de la osteoporosis en el adulto. Dado que éste 
se adquiere durante las primeras décadas de la vida, el 
control de la mineralización del hueso durante la etapa 
infantil supone una obligación ineludible para el pediatra. 
Este debe identificar a los niños con riesgo de desarrollar 
osteopenia con el objeto de aplicar medidas terapéuticas 
adecuadas para evitar la disminución de masa ósea. Asi-
mismo, en la población general, se deben aplicar medi-
das tendentes a prevenir la aparición de la enfermedad 
promoviendo estilos de vida y medidas que aumenten la 
masa ósea2.

La osteoporosis es un síndrome clínico caracterizado 
por la pérdida paralela de mineral y matriz óseos, que 
se manifiesta con una fragilidad ósea mayor y riesgo de 
fracturas. En los países desarrollados la osteoporosis es 
la osteopatía metabólica más común3.
 
CRECIMIENTO DE LA MASA ÓSEA DURANTE LA INFANCIA 
y ADOLESCENCIA

La masa ósea se acumula de forma progresiva desde 
la infancia hasta el final de la adolescencia y, general-
mente, de forma paralela al crecimiento. Los principa-
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calcio, aproximadamente el 60% de la cantidad diaria re-
comendada.

La obesidad y el sobrepeso se han asociado con densi-
dad ósea aumentada pero sin embargo también hay da-
tos que asocian estas situaciones en los niños con mayor 
incidencia de fracturas7.

Influencia del ejercicio
También es importante valorar el efecto potencial del 
ejercicio sobre el crecimiento esquelético en niños. El 
crecimiento de los huesos responde a cambios en el es-
trés mecánico, como los huesos adultos. La mayoría de 
estudios parecen mostrar una asociación positiva entre el 
nivel de actividad física y la masa ósea en niños y ado-
lescentes. Otros estudios en niños también han mostrado 
una fuerte correlación entre la actividad física y la DMO.

OSTEOPOROSIS JUVENIL y SUS CAUSAS

Se define la osteopenia como la disminución de la den-
sidad mineral ósea entre -1 y -2.5 DE para edad, sexo, 
altura y estadio puberal. Cuando la disminución de la 
densidad mineral ósea está por debajo de 2 DE se habla 
de osteoporosis. 

La osteoporosis puede ser primaria o secundaria. En el 
primer caso, no existe relación con ninguna otra patolo-
gía y, aunque se puede presentar a cualquier edad, se la 
observa sobre todo en las mujeres menopáusicas.

Formas primarias
Osteogénesis imperfecta. Es un síndrome de fragilidad 
ósea ocasionado por la mutación de genes que codifi-
can para la síntesis osteoblástica de colágeno tipo I y un 
trastorno hereditario caracterizado por un déficit en la 
producción de este colágeno o por la síntesis de colá-
geno patológico. Su manifestación clínica es variable y 
se reconocen cuatro tipos: tipo 1, la más leve, con es-
tatura normal, deformidades óseas mínimas o ausentes 
y fracturas muy infrecuentes antes de la pubertad; tipo 
2, fracturas prenatales y eventual muerte intraútero; tipo 
3, estatura pequeña y múltiples fracturas que condicio-
nan deformidades graves; y tipo 4, con deformidades y 
enanismo menos pronunciados. En general, los tipos 3 
y 4 son progresivos y se asocian con dolores crónicos. 
En los casos dudosos, el diagnóstico se facilita por los 
antecedentes familiares, las escleróticas azules y las ano-
malías dentarias. La radiología también puede ser útil y, 
en cuanto a los exámenes de laboratorio, se observa un 
aumento de la fosfatasa alcalina sérica y de la hidroxipro-
lina y el calcio urinarios. El tratamiento médico se basa 
en los bisfosfonatos, asociados con medidas ortopédicas 
y kinesiológicas.

Osteoporosis idiopática juvenil. Es una patología infre-
cuente que, en general, comienza en el esqueleto axial 
y se presenta entre los 8 y los 14 años en sujetos sa-
nos. Los primeros síntomas consisten en dolor lumbar 
y de ambos pies, con dificultad para la deambulación. 

Las diferencias alélicas en el receptor de la vitamina D 
(VDR) pueden dar cuenta de las diferencias en la heren-
cia del pico de masa ósea que han sido encontradas en 
gemelos y en estudios familiares. Estudios hechos en ni-
ñas prepuberales concluyen que los cambios en la DMO 
y el incremento con aportes suplementarios de calcio se 
encuentran bajo la influencia del tipo genético de VDR6.

Diferencias esqueléticas entre ambos sexos
No hay diferencias en la masa ósea al nacimiento. Sólo 
después del inicio de la pubertad son aparentes las di-
ferencias en la adquisición de masa ósea entre ambos 
sexos. La mayorías de los huesos son más grandes en los 
adultos varones que en las mujeres. Con el crecimiento 
hay un gran incremento en la talla ósea y en la amplitud 
de la capa cortical en varones. Estas diferencias entre 
sexos parecen ser el resultado de un periodo de madura-
ción puberal más prolongado, en lugar de un mayor ritmo 
máximo de crecimiento de hueso.

El calcio en la dieta
Dentro de los factores nutricionales, el calcio juega un 
papel fundamental en la prevención de la osteoporo-
sis. Este mineral se encuentra depositado en el hueso 
(+99% del total del organismo), formando cristales de 
hidroxiapatita. A lo largo de la infancia se produce un 
balance cálcico positivo, pasando de 30 gramos al naci-
miento a unos 1.300 gramos al llegar a la edad adulta. 
La velocidad de aposición cálcica condiciona las distin-
tas recomendaciones a cada edad. El calcio se obtiene 
fundamentalmente de los lácteos siendo importante para 
su correcta absorción una adecuada relación calcio/fós-
foro. La leche de mujer contiene menos calcio que la de 
vaca pero la relación entre las concentraciones de calcio 
y fósforo facilita la absorción del calcio a nivel intestinal. 
También debe tenerse en cuenta la biodisponibilidad del 
calcio en los distintos alimentos, ya que la presencia de fi 
tatos, por ejemplo, inhibe su absorción y por ello las ver-
duras, legumbres y cereales, aunque contienen calcio, 
no es tan aprovechable como el de la leche. También los 
oxalatos, el alcohol, la cafeína y los fosfatos reducen la 
biodisponibilidad del calcio cuando están presentes en 
la dieta.

Es necesario optimizar el aporte de calcio durante las 
etapas de mayor crecimiento y particularmente durante 
la adolescencia. El pico de aposición de calcio al hueso 
se obtiene alrededor de los 12.5 años en las niñas y de 
los 14 en los niños. En el periodo de la adolescencia se 
acumula, como ya se comentó, el 40% del total de la 
masa ósea obtenida a lo largo de la vida. Hay trabajos 
de experimentación que demuestran que el suplemento 
de calcio en este periodo de la vida incrementa el con-
tenido mineral del hueso, pero esta suplementación ha 
de mantenerse para que el beneficio sea duradero. Esta 
observación avala la importancia de establecer hábitos 
dietéticos que promuevan una adecuada ingesta de cal-
cio pero que sean mantenidos. El hábito saludable de 
administrar en la infancia 500ml de leche diarios u otros 
derivados lácteos garantiza la ingesta de unos 400mg de 
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contribuir a la pérdida de densidad ósea.; asimismo, los 
glucocorticoides están reconocidos como potentes in-
ductores de osteoporosis, con una pérdida cualitativa y 
cuantitativa de masa ósea. La columna, en particular en 
su región lumbar, es la región afectada por fracturas en 
forma más frecuente. La pérdida de masa ósea está rela-
cionada con la dosis y vía de administración. A pesar de 
que varias evidencias sugieren que el MTX puede causar 
osteopenia en niños tratados por enfermedades neoplá-
sicas, el efecto antiinflamatorio del MTX en pacientes 
jóvenes con enfermedades reumáticas puede ser más 
importante asegurando una mineralización ósea razona-
blemente normal.

En las nefropatías, tanto por la utilización de corticoides 
en su tratamiento, como por las alteraciones metabóli-
cas y endocrinas en procesos como las tubulopatías o 
en la insuficiencia renal, encontramos elevada prevalen-
cia de osteoporosis. Igualmente, en ciertas enfermeda-
des crónicas como el asma y las leucosis, en las que el 
uso terapéutico de corticoides está indicado, también se 
han encontrado alteraciones del contenido mineral óseo. 
También en varias endocrinopatías, especialmente la dia-
betes mellitus, los hipogonadismos, el déficit de GH, el 
hipertiroidismo, el síndrome de Cushing, el Cushing iatro-
génico por corticoterapia y el síndrome de Turner.

Con respecto a las anemias, la osteoporosis es más grave 
en los pacientes talasémicos que entre quienes padecen 
anemia drepanocítica.

Inmovilización. La osteoporosis ocasionada por inmovili-
zación se relaciona sobre todo con patologías neurológi-
cas y ortopédicas.

En consecuencia, algunas enfermedades crónicas que 
afecten a estos factores durante la infancia y la adoles-
cencia pueden condicionar una deficiente mineraliza-
ción ósea ya en estas edades, y ser responsables de una 
osteopenia con el consiguiente riesgo para la aparición 
de osteoporosis en edades tempranas de la vida. La ob-
tención de una masa ósea normal constituye un objetivo 
primordial del tratamiento, que de no alcanzarse quizás 
no pueda ser reparado o restituido en etapas posteriores 
de la vida.
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En el aspecto radiológico, pueden presentarse fracturas 
vertebrales. En la mayoría no se indica tratamiento mé-
dico, dado que tiende a la resolución espontánea, pero 
se requiere un tratamiento de soporte para proteger la 
columna vertebral.

Formas secundarias
La osteoporosis juvenil también puede presentarse como 
consecuencia de tratamientos médicos diversos u otras 
patologías. Entre éstas se destacan las nefropatías y en-
fermedades metabólicas, hematológicas, endocrinológi-
cas, gastrointestinales y reumatológicas, así como otros 
trastornos sistémicos crónicos. Además, los pacientes 
trasplantados y oncológicos en general presentan un 
riesgo multifactorial de osteoporosis (inmovilización, tra-
tamiento médico, etc.).

Causas nutricionales. Situaciones de deprivación nutri-
cional crónica se acompañan de osteopenia, tal y como 
ha sido puesto en evidencia en la enfermedad celíaca, 
que es el ejemplo típico, con osteoporosis generalmen-
te asociada con retraso ponderal. Se destacan la mala 
absorción de calcio y vitamina D. Otros ejemplos son la 
Fibrosis Quística, la anorexia nerviosa y ciertas enferme-
dades inflamatorias intestinales crónicas. Igualmente, 
estados que comportan un incremento en los requeri-
mientos nutricionales, como la lactancia en madres ado-
lescentes, pueden favorecer también un cierto grado de 
osteopenia8.

Otro aspecto de interés actualmente, lo constituye el es-
tudio de los patrones de mineralización del esqueleto en 
recién nacidos a término y en prematuros, de su poste-
rior evolución y de la influencia que el tipo de lactancia, 
materna o de fórmula, puede desempeñar sobre la mine-
ralización del esqueleto en los primeros años de la vida9.

Una situación de especial interés, la constituyen los niños 
afectos de enfermedades reumáticas. En ellos se ha ob-
servado un menor índice de formación de hueso en las 
fases activas de la enfermedad y una acumulación defi-
ciente de la masa esquelética. Sobre tal base, hechos crí-
ticos negativos como la artritis, la anorexia, el retraso en el 
comienzo de la pubertad y el uso de algunos medicamen-
tos ejercen notable efecto en una menor acumulación de 
la masa ósea máxima. La Artritis Idiopática Juvenil es un 
buen ejemplo de osteoporosis secundaria. Los pacientes 
presentan una reducción en la mineralización ósea, en 
relación directa con el tiempo de evolución y el tratamien-
to utilizado, que en general es de corticoides. El Lupus 
Eritematoso Sistémico, la Dermatomiositis Juvenil y otras 
enfermedades reumáticas sistémicas también presentan 
un riesgo incrementado de osteoporosis. Los niveles au-
mentados de diversas citoquinas inflamatorias, como la in-
terleukina 1 y la 6, también se relacionan con una menor 
masa ósea, siendo conocido su papel como estímulo en la 
diferenciación y proliferación de osteoclastos10.

Los medicamentos, incluyendo los antiinflamatorios no 
esteroideos (AINEs) y el metotrexate (MTX), pueden 
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Los factores nutritivos y hormonales, entre otros, partici-
pan e influyen de manera decisiva en la adquisición de 
la masa ósea adecuada, por este motivo la investigación 
se ha centrado particularmente sobre la identificación de 
aquellos trastornos en la absorción de elementos nutriti-
vos y alteraciones endocrinas que potencialmente pue-
den repercutir negativamente en el buen desarrollo del 
esqueleto.

La exploración de la densidad mineral en edades pediá-
tricas es un campo con aspectos más fascinantes que en 
los adultos, debido a la mayor rapidez y magnitud en los 
cambios que se dan en el esqueleto. 

El crecimiento volumétrico de los huesos a estas edades, 
es uno de los aspectos técnicos más importantes a te-
ner en cuenta en la evaluación clínica de las mediciones 
óseas, especialmente en las conseguidas por la DXA, la 
técnica más recomendable en pediatría. En los adultos, 
las variaciones de densidad mineral ósea (DMO) en una 
región se debe estrictamente a cambios en el contenido 
mineral óseo (CMO), ya que las dimensiones del hueso 
permanecen estables. Sin embargo, durante la infancia y 
parte de la adolescencia, cuando no se ha alcanzado la 
estatura definitiva, el grosor del hueso y las dimensiones 
del área proyectada son cambiantes. Por tanto, este tipo 
de mediciones puede sobreestimar el mineral óseo exis-
tente medido en los huesos grandes y subestimarlo en los 
huesos de pequeño tamaño. A fin de solventar esta limi-
tación conocida, se han desarrollado diferentes formulas 
para ajustar los resultados de las mediciones del CMO 
considerando el volumen derivado del hueso.

Los diferentes modelos matemáticos propuestos produ-
cen una estimación más baja de la densidad volumétrica. 
La densidad mineral ósea muestra una elevada correla-
ción con la edad, peso y altura y con los cambios pube-
rales (Estadios de Tanner). En la evolución de la madura-
ción esquelética pueden advertirse varios tramos que se 
distinguen por las distintas velocidades de crecimiento. 
Estas cuatro fases son: infancia, pubertad, adolescencia 
tardía y etapa precoz de vida adulta.

Hay una rápida mineralización del tejido óseo en las úl-
timas semanas de la vida intrauterina del feto y en los 
primeros meses de la infancia. El crecimiento es lineal 
durante los primeros años de infancia con escasas di-
ferencias no significativas entre niños y niñas. En la pri-
mera etapa de la pubertad y adolescencia se adquiere 
el ≈40% de la masa ósea que dispondrá el sujeto en su 
etapa adulta. Durante la pubertad se observan algunas 
diferencias entre sexos cuya cuantía puede variar según 
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DENSITOMETRÍA ÓSEA EN PEDIATRÍA
Luis del Río Barquero
Centro Médico CETIR, Barcelona

La medición selectiva de la densidad mineral en el es-
queleto en grupos de población infantil y adolescente es 
un instrumento diagnóstico con personalidad propia y 
no se trata de una mera adaptación de los principios y 
metodología que se utilizan en edad adulta. También la 
interpretación de las mediciones debe hacerse de forma 
diferente. En la actualidad las mediciones de densidad 
ósea en pediatría se contemplan como un elemento diag-
nóstico emergente y de clara utilidad clínica. La identifi-
cación de los factores de riesgo en edad pediátrica per-
mite una acción precoz en unos procesos que han sido 
considerados más propios de la geriatría. Las innovacio-
nes tecnológicas han permitido adaptar la densitometría 
ósea como instrumento diagnóstico en pediatría como un 
método fiable, seguro de evaluar el estado del esqueleto 
y monitorizar con gran precisión la influencia de situacio-
nes patológicas o el efecto terapéutico. 

Múltiples estudios han puesto de relieve la importancia 
alcanzar la máxima cuantía de masa ósea en la ado-
lescencia, en aquellos momentos donde se alcanza la 
mayor madurez del esqueleto. La infancia y adolescen-
cia son particularmente importantes en este sentido, 
ya que el máximo nivel de densidad mineral del esque-
leto se obtiene durante estas edades. El capital óseo 
que alcanzamos en la primera etapa de vida adulta 
condiciona el ritmo y la cantidad de las pérdidas que 
podemos tolerar hasta que se alcanzan niveles críti-
cos en los cuales existe aumenta significativamente la 
fragilidad de los huesos y aparecen las fracturas con 
traumatismos mínimos.

A pesar de que aún no se conocen bien todos los meca-
nismos implicados en el desarrollo de la masa ósea en 
la infancia y adolescencia así como todos los factores 
asociados a la pérdida del contenido mineral óseo, se 
ha sugerido que los factores genéticos tienen probable-
mente una notable influencia en los niveles de adquisi-
ción y de la pérdida de masa ósea y llegan a justificar 
hasta el 85% de la mineralización máxima del tejido 
óseo. Factores como la ingestión inapropiada de calcio 
u otros elementos nutritivos, la existencia de menores 
cargas mecánicas sobre el hueso y las anomalías de la 
regulación autocrina y endocrina del metabolismo óseo 
son factores reconocidos y asociados al desarrollo de 
una masa ósea insuficiente que puede conducir a fallos 
el desarrollo de sus funciones mecánicas y la aparición 
de fracturas.
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La DMO resultante es denominada “aérea” y se ofrece en 
forma de g/cm2. 

El resultado neto de esto es que la densidad ósea de los 
huesos de pequeño tamaño es sub-estimada y por el 
contrario en los huesos de gran tamaño se produce una 
sobre-estimación de la DMO.

Se han propuesto varios métodos para corregir en la me-
dida de lo posible la dependencia del tamaño. Se han 
desarrollado modelos para aproximarse a la estimación 
de la densidad ósea volumétrica, utilizando los datos de 
la DXA . Uno de estos enfoques técnicos, asume que el 
grosor del cuerpo vertebral es proporcional a la altura y 
anchura. El grosor del hueso debe ser proporcional a la 
raíz cuadrada de la anchura por la altura (lo que equivale 
al área proyectada en densitometría). 

DMOv (L2-L4) = CMO / Área3/2

Otra alternativa propuesta por Kröger [24] es que la geome-
tría vertebral se asemeja a la de un cilindro, por lo que se 
puede estimar con la siguiente fórmula.

DMOv (L2-L4) = CMO / Volumen = DMO / [(4/π) 
x anchura vertebral].

La fórmula propuesta por Kröger produce una estimación sis-
temáticamente más baja de la densidad volumétrica que la 
derivada de la formula de Carter. Ambos modelos resuelven, 
sin embargo, el problema de la comparación de las medicio-
nes óseas en huesos que disponen de diferentes tamaños, 
facilitando la distinción entre el crecimiento óseo y las ganan-
cias Cada una de las fórmulas tiene ventajas y desventajas.

Además de la dependencia del tamaño óseo sobre las 
mediciones de DXA, los estudios de seguimiento pueden 
estar influidos por cambios de composición corporal. Por 
ejemplo la cantidad de grasa o de tejidos magros existen-
tes sobre el área proyectada por los huesos explorados. La 
DXA corrige la atenuación de los tejidos blandos, asumien-
do que su composición es análoga a la existente en los te-
jidos blandos de la zona vecina a los huesos. En un niño en 
crecimiento los tejidos blandos cambian indudablemente 
y pueden ser causa de inexactitudes en las mediciones.

Los algoritmos que permiten distinguir el hueso de los tejidos 
blandos se han diseñado para optimizar las mediciones en 
los adultos. Los cambios del tamaño de los huesos que se 
dan con el crecimiento y la baja mineralización de estos hue-
sos, especialmente en los niños pueden causar problemas 
en la diferenciación de los bodes óseos y afectar por tanto a 
los resultados. Los fabricantes de los equipos de medición 
han diseñado programas para la exploración específica y el 
análisis de estos estudios pediátricos, que están preparados 
con algoritmos para densidades bajas y la identificación de 
tejidos. El uso de estos programas pueden alterar los resul-
tados de las mediciones óseas y no pueden ser intercambia-
dos con los programas diseñados para los adultos, elemento 
importante a considerar en las exploraciones de seguimiento.

el sector óseo elegido. El hueso trabecular es más sen-
sible a la regulación hormonal y en los chicos el tamaño 
óseo, envuelta cortical y hueso trabecular es más grande 
que en las chicas. Sin embargo, no hay diferencias en 
la DMO volumétrica entre sexos. La DMO total continua 
incrementándose modestamente después del cierre epi-
fisario en los chicos pero se detiene en las chicas. El cre-
cimiento longitudinal de la masa esquelética apendicular 
(con la excepción del radio) es completado antes que en 
el esqueleto axial.

Aunque existen múltiples técnicas que pueden amparar-
se bajo la denominación genérica de densitometría ósea, 
la técnica de absorciometría radiológica de doble energía 
(DXA) es el método de referencia.

La DXA fue desarrollada a final de la década de los 80. 
El principio fundamental de la DXA es que mide la ate-
nuación o absorción que experimenta un haz de rayos-
x de dos diferentes energías al atravesar un material 
compuesto de dos tejidos de distinta densidad (hueso y 
tejidos blandos). El uso de las dos energías permite la 
discriminación entre estos dos tipos de tejidos e incluso 
la medición del componente adiposo en los sectores (cel-
dillas) donde no se detecta hueso. 

La medición de la atenuación de los rayos-x en cada una 
de las celdillas es transformada en resultados de masa 
ósea o contenido mineral en el área proyectada por el hue-
so (g/cm2). Los algoritmos de los programas de análisis 
permiten reconocer los bordes del hueso y conseguir el 
cálculo del área (en cm2), mediante la suma del área de to-
das las celdillas donde se detecta la absorción de un mate-
rial tan denso como es el hueso. La densidad mineral es el 
resultado de dividir el contenido mineral medido en todas 
las celdillas por el área a que corresponden las celdillas. 

La DXA puede ser aplicada a sectores concretos del es-
queleto (mediciones regionales) o incluso al esqueleto en 
su totalidad. 

La región más explorada es la columna lumbar. También 
la exploración del cuerpo entero ofrece una serie de ven-
tajas para la orientación clínica de las diversas situacio-
nes patológicas dada la capacidad adicional que la DXA 
tiene para el análisis de la composición corporal, además 
del cálculo de la densidad ósea total del esqueleto.

La DXA ofrece una exposición a la radiación muy baja 
al paciente y es considerada una de las exploraciones 
más seguras. La dosis de radiación en todas las regio-
nes es significativamente menor que la exposición a la 
radiación natural (radiación de fondo). La dosis efectiva 
oscila en un rango de 0.4 mSv para la columna lumbar a 
5.4 mSv para la exploración completa del esqueleto. Las 
dosis pueden variar dependiendo de la marca y modelo 
de densitómetro.

La limitación de la técnica DXA es que no tiene en cuenta 
la profundidad (tercera dimensión) del hueso explorado. 
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Osteogénesis imperfecta
Enfermedades neuromusculares

· Paresia cerebral
· Atrofia muscular cerebral
· Enfermedades neurometabolicas

Alteraciones cromosómicas
· Sd. de Turner (disgenesia gonadal, X0)
· Sd. de Klinefelter (síndrome XXY)
· Sd. de Edward (trisomía par 18)
· Sd. de Patau (trisomía par 13)

Enfermedades congénitas del metabolismo 
y/o almacenamiento

· Pseudohipoparatiroidismo
· Homocistinuria
· Enf. por almacenamiento del glucógeno
· Enf. por almacenamiento de mucopolisacáridos
· Enf. por almacenamiento de sustancias lipoides

Osteopenia del prematuro
Fibrosis quística del páncreas
Enfermedades congénitas hepáticas

· Hepatitis neonatal
· Hipoplasia intrahepática vías biliares
· Déficit de a-antitripsina
· Fenilcetonuria

Enfermedades raras
· Sd. de Ehlers-Danlos
· Progeria
· Sd. de Menkes
· Artrogriposis múltiple congénita
· Sd. de osteoporosis-pseudoglioma (autosómico 

recesivo)

de DMO. El pico de masa ósea (CMO) se relaciona más 
claramente con la masa de tejido magro (subrogado de 
masa muscular) en el cuerpo que al final de la adoles-
cencia es un promedio del 90% en chicos y del 75% en 
las chicas. La tensión esquelética por la actividad física 
es probablemente una importante variable en la consecu-
ción del pico de masa ósea. Sin embargo la actividad física 
es incluso más difícil de definir y medir que la ingesta de 
calcio en la dieta. Además, la actividad producida por la 
carga y el estrés físico sobre los huesos parecen influir más 
durante la fase prepuberal de crecimiento que durante la 
pubertad. Sin embargo, la participación en los deportes 
se asocia significativamente con el desarrollo óptimo de 
la DMO lumbar (trabecular) durante la pubertad. La acti-
vidad con carga, puede ser más significativa en los chicos 
que en las chicas en alcanzar la máxima DMO. En las chi-
cas se estima que el estadio de Tanner y el peso justifican 
el 80% de la variación de la DMO lumbar y el 85% de la 
DMO total. En los chicos, el peso y la ingesta de calcio pue-
den explicar hasta el 90% de la variación de la DMO total.

Existen múltiples causas que originan una osteopenia que 
pueden comportarse como factores de riesgo para que el 
niño o el adolescente dispongan de una masa ósea ade-
cuada y pueda desarrollar una osteopenia. Considerando 
si estos procesos son heredados o se encuentran relacio-
nados con eventos ajenos a la herencia se pueden clasifi-
car en formas congénitas (tabla 1) o adquiridas (tabla 2).

TABLA 1. FORMAS CONGéNITAS.

En el esqueleto central. La DMO lumbar aumenta entre 
un 35-70% durante la adolescencia en ambos sexos. En 
general la maduración ósea en la columna lumbar es 
completada al final de la segunda década. La tasa de 
cambio en la DMO lumbar es mayor en las chicas de 10 
a 15 años y en los chicos entre los 13 y 17 años. Las chi-
cas que presentan una menarquía precoz alcanzan una 
DMO lumbar más grande que las chicas que tienen su 
menarquía a los 14 años. En los chicos con una historia 
de retraso puberal, la DMO de columna es eventualmen-
te más baja que en los controles de similar edad.

En el esqueleto apendicular. El radio es diferente de otras 
regiones óseas en términos de maduración cuando se va-
lora mediante absorciometría. La DMO del radio aumenta 
en ambos sexos hasta aproximadamente 15 años de edad 
en que en este momento lo acelera en los chicos hasta 
al final de la segunda década. El hueso cortical aumenta 
gradualmente hasta los primeros años de la vida adulta.

Durante la pubertad se producen cambios en la forma 
y contorno del tercio proximal del fémur, dificultando la 
interpretación de la densitometría ósea DXA. La DMO del 
cuello femoral aumenta en un 30-40% y la diáfisis incre-
menta el CMO en un 40-50% en ambos sexos durante el 
periodo de crecimiento de la adolescencia. 

En las chicas, el pico de masa ósea en el cuello femoral 
se alcanza aproximadamente a los 14-15 años de edad y 
en la diáfisis femoral entre los 17-18 años. En los chicos, 
la masa ósea tanto en la diáfisis y el cuello femoral conti-
nua aumentando entre los 15 y los 18 años.

Se ha confirmado la influencia genética sobre la densi-
dad ósea en el adulto. De un 46 a un 85% de la variación 
total estimada en la masa ósea del adulto es atribuida al 
factor genético. Existe una alta correlación entre el gra-
do de mineralización del esqueleto de familiares y sus 
descendientes, cuando las comparaciones son hechas 
en parejas de madres-hijas, padres-hijos o ambos. Se 
han encontrado también evidencias en marcadores bio-
químicos del recambio metabólico que sugieren que la 
herencia genética influye tanto sobre el pico potencial de 
masa ósea que puede alcanzar como sobre el momento 
en que se producen los cambios hormonales, la cuantía 
de la masa corporal y en los factores que condicionan el 
subsiguiente ritmo de pérdida ósea.

El origen étnico tiene también relevancia. Se han descrito 
diferencias en el CMO y DMO relacionadas con el origen 
étnico cuando se valora la masa ósea total (esqueleto en-
tero) y la densidad ósea volumétrica de columna lumbar 
en población norteamericana de origen asiático, pobla-
ción negra y población blanca caucásica. Sin embargo, 
cuando se valora la masa ósea trabecular (densidad mi-
neral ósea real) mediante tomografía cuantitativa no se 
confirman esas diferencias.

Las cargas mecánicas y las tensiones derivadas de la acti-
vidad física son otras de las variables predictoras del pico 
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TABLA 2. FORMAS ADQUIRIDAS.

Situaciones carenciales
· Malnutrición crónica
· Celíaca
· Nutrición parenteral prolongada
· Sd. de malabsorción

Raquitismo
Escorbuto
Transtornos endocrinos

· Hipogonadismos
· Enfermedad de la corteza suprarenal
· Sd. de Cushing
· Hipertiroidismo
· Diabetes mellitus
· Déficit de hormona de crecimiento
· Reatrasos puberales
· Hiperprolactinemias

Situaciones que afectan al estilo de vida
· Inactividad generalizada
· Exceso de ejercicio (amenorrea secundaria)
· Anorexia nerviosa (amenorrea secundaria)

Enfermedades malignas
· Leucemia linfoblástica aguda

Trasplantes de órganos
Enfermedades reumáticas
Enfermedades idiopáticas

· Displasias esqueléticas
· Osteoporosis idiopática juvenil

Enfermedades iatrogénicas
· Tratamientos con glucocorticoides
· Quimioterapía

La densitometría ósea tiene como principales indicacio-
nes: (A) la evaluación de la masa ósea e identificación 
de aquellas situaciones patológicas que influyan negati-
vamente en el pico de masa ósea alcanzado (B) evaluar 
la severidad de la desviación frente a los valores de refe-
rencia y (C) monitorizar los cambios óseos.

VALORES DE REFERENCIA

El creciente interés en el estudio de los depósitos de mi-
neral en el esqueleto se refleja por la proliferación de es-
tudios sobre niños sanos y adolescentes. La técnica más 
ampliamente utilizada a lo largo del mundo es la DXA. En 
la actualidad existen ya valores de referencia de amplios 
grupos de población infantil y adolescentes. 

La interpretación de cualquier medición con densitome-
tría requiere disponer de unos datos consistentes y am-

plios de niños normales sanos. Este método de medición 
dispone de las base de datos más grandes en relación 
con cualquier otra técnica de medición de densidad 
ósea. La interpretación de los resultados de DXA debe te-
ner en cuenta la base de datos utilizada. Los fabricantes 
ofrecen a menudo valores de referencia. Otras fuentes in-
cluyen datos derivados de estudios locales o publicados 
en la literatura. Las bases de datos de utilizadas pueden 
afectar a las desviaciones estándar usadas para la valo-
ración de los resultados de los pacientes (puntuaciones o 
“scores”) obtenidas del densitómetro y pueden producir 
errores en la clasificación de del paciente (una diferencia 
igual o superior a 2 desviaciones estándar en relación 
al valor medio para su edad). Aunque se conoce que la 
edad, sexo y raza afectan a la DMO gran parte de estas 
bases de datos combinan el sexo y los grupos étnicos o 
cuentan con un número insuficiente se sujetos. La inter-
pretación de los resultados basándose en estas bases de 
datos puede originar errores por falta de exactitud cuan-
do se valora el estado del esqueleto. Es por tanto esencial 
tener cuidado de los programas de análisis utilizados y 
las bases de datos que utilizan.

Algunos densitómetros DXA proporcionan automática-
mente el T-score, que refleja la comparación de la me-
dición del paciente en relación con el pico de densidad 
ósea alcanzada en población joven de referencia. El T-
score sin embargo NO se puede utilizar en la interpreta-
ción de las densitometrías en pediatría, ya que estos aún 
no han alcanzado el estado de madurez del esqueleto. La 
interpretación debe recoger la comparación con el valor 
de referencia tomado en población de similar edad y sexo 
y origen étnico que el paciente. En el periodo puberal 
también se debe ajustar la comparación por el estadio 
puberal. La fórmula más recomendable para expresar los 
resultados es la puntuación Z, también conocida interna-
cionalmente como Z-score.

En aquellos casos en los que se advierta una desviación 
significativa del tamaño corporal, la interpretación de la 
densitometría también debe tener en cuenta este aspec-
to, realizando la comparación con valores de referencia 
ajustados por el tamaño esquelético. En este sentido, la 
exploración del esqueleto en su totalidad y el uso de la 
información complementaria que también aporta la DXA, 
como es la masa muscular y masa grasa permiten una 
evaluación más completa del niño o adolescente.
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Al inicio del cuadro puede existir también edema en el 
dorso de las manos y los pies, cara, cuero cabelludo y 
escroto, sobretodo en niños más pequeños.

•	Manifestaciones gastrointestinales: el dolor abdominal 
es un síntoma muy frecuente en la PSH (entre el 40 y 
el 80%). Generalmente aparece a partir de la segunda 
semana de enfermedad, pero entre un 14 y un 36% 
de los pacientes puede ser el primer síntoma, lo que 
dificulta el diagnóstico(1). La vasculitis de la pared in-
testinal produce edema y hemorragias de la mucosa, 
que pueden llegar a ocasionar invaginación intestinal 
y, en ocasiones, úlceras y perforaciones. Puede haber 
deposiciones sanguinolentas, y otras manifestaciones 
gastrointestinales menos frecuentes son: pancreatitis 
aguda, afección hepatobiliar, enteropatía y esteato-
rrea.

•	Manifestaciones renales: las manifestaciones renales 
se producen entre un 40 y un 50% de los pacientes, y 
son lo que marca el pronóstico de la PSH. El espectro 
de manifestaciones varía, desde hematuria microscópi-
ca aislada a leve proteinuria o, menos frecuentemente, 
síndrome nefrótico, nefrítico y fallo renal. Raramente las 
manifestaciones renales preceden a la púrpura (suelen 
presentarse hacia el primer mes) y el fallo renal no pa-
recer hasta años más tarde. Factores asociados a un 
aumento de riesgo de nefritis son: edad >4 años, lesio-
nes purpúricas persistentes (>1 mes), síntomas abdo-
minales graves con hemorragia gastrointestinal y activi-
dad del factor VIII disminuido(2).

•	Manifestaciones articulares: artralgias y artritis son otras 
manifestaciones muy frecuentes de la PSH (entre el 40 
y el 80%). Afectan grandes articulaciones como tobillos 
y rodillas, aunque también pueden afectar codos, muñe-
cas y dedos. Característicamente, la inflamación es pe-
riarticular, dolorosa, sin eritema ni calor, pero con limita-
ción del movimiento. Son transitorias, no migratorias y se 
resuelven en pocos días sin dejar deformidad residual.

•	Otras manifestaciones: otras manifestaciones menos 
frecuentes de la PSH son: afectación neurológica (ce-
falea, convulsiones, hemorragia, neuropatía periféri-
ca), manifestaciones pulmonares (hemorragia, neu-
monitis intersticial) y manifestaciones testiculares 
(dolor, edema escrotal, epididimitis, orquitis, torsión 
testicular)(3).

Exploraciones complementarias
Ningún hallazgo analítico ni exploración complementaria 
son patognomónicos de la PSH.

PACIENTE CON FIEBRE y EXANTEMA
Rosa Bou Torrent, Hospital Sant Joan de Déu, Esplugues 
de Llobregat (Barcelona)

PúRPURA DE SCHÖNLEIN-HENOCH

Introducción
La púrpura de Schönlein-Henoch (PSH) es una vasculitis 
leucocitoclástica, de vasos pequeños, mediada por inmu-
noglobulina A. Se manifiesta clínicamente en forma de 
púrpura palpable, no trombopénica, artralgias y/o artritis, 
dolor abdominal y afectación renal. En 1837, Schönlein 
describió una tríada de rash purpúrico, artritis y anoma-
lías en el sedimento de orina. Posteriormente, en 1874, 
Henoch describió la asociación de rash purpúrico, dolor 
abdominal con diarrea sanguinolenta y proteinuria.
 
Epidemiología
La PSH predomina en la infancia (entre los 3 y 15 años), 
aunque hay casos descritos también en adultos. Es más 
frecuente en niños, con una relación varón/mujer de 
1.5/1 y se ha observado mayor aparición en los meses de 
invierno y primavera (a menudo precedida de una infec-
ción del tracto respiratorio superior). 

Etiología y patogénesis
La etiología de la PSH es desconocida, aunque se han 
intentado implicar múltiples agentes infecciosos, ya que 
frecuentemente se presenta después de una infección 
(estreptococo β-hemolítico, Mycoplasma, Yersinia, Barto-
nella) o vacuna (varicela, rubéola, hepatitis). Otros agen-
tes implicados y posibles desencadenantes pueden ser 
fármacos, tóxicos…

La PSH es una vasculitis mediada por inmunocomplejos 
de IgA que se depositan en las zonas declives por grave-
dad y son los responsables de la aparición de la púrpura 
predominantemente en zonas distales de extremidades 
inferiores y nalgas.

Clínica
•	Manifestaciones cutáneas: púrpura palpable de predo-

minio en zonas de declive (sobretodo extremidades in-
feriores y nalgas, aunque también puede afectar a ex-
tremidades superiores, tronco y cara), simétrica, inicial-
mente eritematosa y que progresivamente va cambian-
do a colores violáceo y marrón. Generalmente mejora 
con el reposo y empeora al reiniciar la deambulación. 

VIERNES 1 DE JUNIO, 16:30-18:00 h.  
SALA MANUEL DE FALLA

CASOS CLÍNICOS INTERACTIVOS

VASCULITIS EN LA EDAD PEDIáTRICA 

Moderador: Jaime de Inocencio Arocena, Hospital Universitario 12 de Octubre, Madrid
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Tratamiento
En la mayoría de casos, será únicamente necesario el tra-
tamiento de soporte: reposo, hidratación adecuada, anal-
gesia con paracetamol o antiinflamatorios no esteroideos 
y protección gástrica.

El uso de corticoides en la PSH no está todavía consen-
suado. No hay estudios prospectivos controlados y bien 
diseñados sobre el tratamiento de la PSH pero sí estudios 
retrospectivos con resultados eficaces del uso de corticoi-
des en casos graves de afección abdominal, renal, testi-
cular o de sistema nervioso central. Aunque los corticoi-
des también mejoran rápidamente las manifestaciones 
cutáneas y articulares, no están, generalmente, indica-
dos en estos casos. Las dosis de corticoides tampoco es-
tán bien establecidas: se pueden utilizar dosis de 1-2 mg/
Kg/día, o pulsos de metilprednisolona en casos más gra-
ves. Los pacientes con nefritis severa pueden requerir, 
además de la corticoterapia, tratamiento con azatioprina, 
ciclosporina A, ciclofosfamida, urokinasa, plasmaféresis 
y gammaglobulina(5). El trasplante renal ha sido útil en 
algún caso de PSH con insuficiencia renal.

Evolución y seguimiento
En la mayoría de los casos la PSH es una enfermedad 
autolimitada entre unas cuatro u ocho semanas, aunque 
puede cursar con varios brotes (siendo los siguientes ge-
neralmente más leves).El pronóstico a largo plazo está 
relacionado con el grado de afección renal. Incluso si el 
análisis de orina es normal al inicio de la enfermedad, 
se deben seguir controles con tiras reactivas hasta los 
seis meses de evolución: si durante este período no ha 
presentado afectación renal, no precisa de posteriores 
controles(6). 

ENFERMEDAD DE KAWASAKI

Introducción
La enfermedad de Kawasaki (EK) es una vasculitis de 
vasos de pequeño y mediano calibre. Es un proceso in-
flamatorio agudo, de afectación sistémica, autolimitado, 
pero potencialmente grave por las complicaciones car-
díacas que pueden ocurrir. Fue descrita por primera vez 
en Japón, por Tomisaku Kawasaki en 1967, en 50 niños 
con un cuadro febril con afectación mucocutánea, linfoi-
de y descamación de dedos.

Epidemiología
Aunque es más frecuente en países asiáticos, actual-
mente tiene una distribución universal y está presente 
en todas las razas y etnias. La EK es una enfermedad 
pediátrica; en la mayoría de series el 85% de los pacien-
tes es menor de 5 años. Su presentación en menores 
de 6 meses o en edades más tardías es rara, pero hay 
descritos algunos casos en adolescentes y adultos, y en 
el período neonatal. Afecta predominantemente a niños, 
y la proporción varón/mujer es de 1.5/2.1 (dependiendo 
de la serie).

Las cifras de plaquetas son normales o aumentadas; 
puede haber ligera leucocitosis con desviación a la iz-
quierda en algunos pacientes y leve anemia secundaria 
al sangrado intestinal. La velocidad de sedimentación 
globular puede estar moderadamente aumentada. La 
función renal estará alterada sólo en aquellos casos con 
fallo renal, y en los pacientes con proteinuria importante 
puede haber hipoalbuminemia. Los niveles de IgA están 
aumentados en la mitad de los pacientes, sobre todo en 
menores de 5 años(4), y pueden encontrarse también, 
inmunocomplejos circulantes de IgA. La detección de 
sangre oculta en heces será con frecuencia positiva.

En el análisis de orina encontraremos, como alteración 
más frecuente, la hematuria aislada; a veces, asociada a 
proteinuria, que raramente será en rango nefrótico.

La biopsia cutánea mostrará una vasculitis leucocito-
clástica de pequeños vasos, con depósito de IgA. En la 
biopsia renal podemos encontrar desde glomerulonefritis 
con lesiones focales y/o segmentarias, hasta formación 
de semilunas. También encontraremos depósitos de IgA 
en la inmunofluorescencia.

La ecografía abdominal nos será útil en casos de dolor 
abdominal importante, para descartar invaginación intes-
tinal; y la ecografía escrotal en casos de escroto agudo, 
para identificar una posible torsión testicular. 

Según la clínica del paciente deberemos realizar otras ex-
ploraciones como radiografía de tórax y pruebas de ima-
gen cerebral, para descartar lesiones en estos ámbitos.

Criterios clasificatorios de la PSH
Púrpura palpable de predominio en extremidades infe-
riores y la presencia de al menos uno de los siguientes:

- Dolor abdominal difuso.
- Biopsia con depósitos de IgA.
- Artritis y/o artralgia.
- Afectación renal: hematuria y/o proteinuria.

Si la púrpura tiene una distribución atípica, se requiere la 
demostración de depósitos de IgA en la biopsia.

Diagnóstico diferencial
El diagnóstico diferencial de la PSH debe hacerse con 
el resto de vasculitis y, según la afección predominante, 
con las siguientes enfermedades:

-  En el ámbito abdominal deben descartarse: abdomen 
agudo, invaginación intestinal y pancreatitis.

-  En el ámbito renal debe diferenciarse de otras glomeru-
lonefritis, como la postestreptocócica, nefritis lúpica y el 
síndrome hemolítico urémico.

-  En el ámbito cutáneo con púrpura trombopénica, coa-
gulación intravascular diseminada, sepsis, malos tratos 
y reacciones de hipersensibilidad. 
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-  Exantema (95%): el exantema en la EK es polimorfo 
e inespecífico. A menudo es un rash maculopapular 
eritematoso; aunque más raramente, pueden aparecer 
erupciones escarlatiniformes, micropustulares o eritro-
dermia. Se suele observar en la fase aguda de la enfer-
medad, generalmente en los primeros 5 días de fiebre. 
Normalmente es un exantema generalizado, afectando 
predominantemente el tronco, pero también puede 
quedar limitado a la región perineal.

-  Inyección conjuntival (90%): se trata de una conjun-
tivitis bilateral, no supurativa ni dolorosa, afectando la 
conjuntiva bulbar (conservando el limbo). Aparece poco 
después del inicio de la fiebre y suele ser transitoria. 
Una leve iridociclitis aguda o uveítis anterior puede de-
tectarse con lámpara de hendidura en algunos casos.

-  Cambios en labios y mucosa oral (93%): los labios sue-
len estar secos, fisurados, con un eritema hemorrágico. 
También puede haber una lengua de aspecto afram-
buesado con papilas prominentes y un eritema difuso 
en la mucosa orofaríngea.

-  Adenopatía (43%): suele ser unilateral y localizada en el 
triángulo cervical anterior. Para cumplir el criterio diag-
nóstico, debería de haber al menos una adenopatía ≥ 
1.5 cm de diámetro, aunque si se realiza una ecografía 
cervical, a menudo se detectan múltiples ganglios adya-
centes aumentados de tamaño.

El diagnóstico de la EK se basa en la presencia de al me-
nos 5 días de fiebre y ≥ 4 de las 5 características clínicas 
principales (Tabla 1)(10).

TABLA 1. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS PARA LA ENFERMEDAD  
DE KAWASAKI.

Fiebre de ≥ 5 días* y presencia de ≥ 4 características 
principales**:
1. Cambios en extremidades:

-  Fase aguda: eritema de palmas y plantas, edema 
de manos y pies

- Fase subaguda: descamación de dedos de manos y pies
2. Exantema polimorfo
3. Inyección conjuntival bulbar bilateral
4.  Cambios en labios y mucosa oral: labios eritematosos y 

fisurados, lengua aframbuesada e hiperemia oral y faríngea 
5. Adenopatía cervical (>1.5 cm diámetro)

Exclusión de otras enfermedades con características 
clínicas similares

* Los pacientes con al menos 5 días de fiebre y < 4 criterios 
principales, pueden diagnosticarse de EK cuando se 
detecten anomalías coronarias. 

** En presencia de ≥ 4 criterios principales, el diagnóstico 
de EK se puede realizar el día 4 de enfermedad, 
o incluso antes, por médicos experimentados que 
hayan tratado muchos pacientes con EK. 

A parte de los criterios diagnósticos clásicos, existen otros 
hallazgos clínicos que pueden ayudarnos en el diagnosti-
co de la EK. Las manifestaciones gastrointestinales están 
presentes en aproximadamente 1/3 de los pacientes, en 
forma de vómitos, diarrea y/o dolor abdominal. En la EK 

Etiopatogenia
La etiología de la EK es aún desconocida, aunque una 
teoría razonable con los datos que disponemos actual-
mente sería que un agente infeccioso causaría una infec-
ción asintomática en la mayoría de pacientes pero pro-
duciría una EK en un grupo de individuos genéticamen-
te predispuestos(7). A favor de la infección estarían las 
características clínicas, epidemiológicas y de laboratorio, 
muy similares a las alteraciones que se producen durante 
una infección aguda. De todas maneras, los múltiples es-
tudios que se han realizado, han sido incapaces de iden-
tificar un único agente infeccioso, ni tampoco se ha po-
dido comprobar que esté relacionado con la exposición a 
alguna droga o como respuesta a superantígenos. Estu-
dios recientes han detectado respuestas IgA oligoclona-
les en pacientes con EK que han permitido la producción 
de anticuerpos e identificación de cuerpos de inclusión 
citoplasmáticos en tejidos de pacientes con EK. Se cree 
que una mayor investigación de las proteínas y ácidos 
nucleicos de estos cuerpos de inclusión pueda aportar 
más información acerca del posible agente etiológico de 
la enfermedad(8). Paralelamente, un estudio reciente ha 
relacionado epidemias de EK en Japón y fluctuaciones 
estacionales en el número de casos de EK en San Diego y 
Hawaii con corrientes de aire de la troposfera, sugiriendo 
que el agente causal de la EK pudiera ser transportado 
por dichas corrientes(9).

Por otro lado, la mayor incidencia de EK en población 
asiática y en hermanos e hijos de pacientes afectos, apo-
yan la teoría de la predisposición genética. La secuen-
ciación del genoma humano y los avances en genética 
molecular, han proporcionado nuevas herramientas que 
han permitido una reactivación de la investigación para 
definir los factores genéticos relacionados con una mayor 
susceptibilidad a padecer EK. El gen ITPKC, involucrado 
en la regulación negativa de las respuestas linfocito T de-
pendientes, ha sido el primer gen asociado con el desa-
rrollo de EK y con la formación de aneurismas coronarios 
en cohortes japonesas y estadunidenses.

Clínica
Las manifestaciones clínicas más frecuentes de la EK son: 

-  Fiebre: la fiebre en la EK es típicamente alta, en picos y 
remitente (en la mayoría de casos > 40 ºC). A menudo 
es resistente a los antitérmicos.

-  Cambios en extremidades (93%): el eritema y edema de 
manos y pies, a veces dolorosos, es una manifestación 
frecuente de la EK al inicio de la enfermedad, y dura de 
1 a 3 días. La descamación de dedos de manos y pies 
aparece en la fase de convalecencia (2-3 semanas des-
pués de la aparición de la fiebre), y por lo tanto es útil 
sólo para confirmar el diagnóstico, pero no para decidir 
cuándo iniciar el tratamiento. Una descamación más 
sutil en la zona perineal puede observarse en etapas 
más tempranas de la enfermedad. Aproximadamente 1 
o 2 meses después del debut de la enfermedad, pue-
den verse unos pequeños surcos lineales y transversa-
les en las uñas (líneas de Beau).
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sivamente se van añadiendo otros síntomas: adenitis, 
conjuntivitis, eritema y edema de las manos y pies, 
cambios en la mucosa oral. Si no se instaura trata-
miento, estos síntomas se mantienen durante 12-15 
días y luego desaparecen. Los hallazgos analíticos más 
comunes en esta fase son leucocitosis y aumento de 
reactantes de fase aguda, con hemoglobina normal o 
ligeramente disminuida y una cifra de plaquetas dentro 
de la normalidad.

-  Fase subaguda (3ª-6ª semana): una vez el paciente ha 
sido tratado con inmunoglobulina, la fiebre desaparece, 
los síntomas vuelven a la normalidad y se puede ob-
servar la típica descamación periungueal de los dedos 
de las manos y los pies. Los tests de laboratorio suelen 
mostrar una trombocitosis marcada y anemia, con nor-
malización de la leucocitosis y los reactantes de fase 
aguda. Es en esta fase donde se desarrollan los aneu-
rismas coronarios.

-  Fase de convalecencia: la mayoría de pacientes están 
asintomáticos en esta fase, y pueden detectarse las lí-
neas de Beau en las uñas. Los análisis sanguíneos vuel-
ven a la normalidad y los aneurismas coronarios pue-
den desaparecer o no, o hacerse sintomáticos en forma 
de infarto de miocardio.

Kawasaki atípico/incompleto
Independientemente de cómo se aplican los criterios 
diagnósticos, estos tienen una baja sensibilidad y especi-
ficidad. Algunos pacientes con sospecha de EK no cum-
plen los criterios diagnósticos, y el diagnóstico se realiza 
en base a la presencia de aneurismas coronarios. Estos 
casos serian los llamados “Kawasaki incompleto”. El tér-
mino “Kawasaki atípico” debería reservarse para aquellos 
pacientes que presentan síntomas que no se observan 
en la EK clásica, como insuficiencia renal, abdomen agu-
do quirúrgico, derrame pleural… Los niños menores de 
un año de edad presentan más frecuentemente una for-
ma de Kawasaki incompleto y por lo tanto es importante 
realizar un diagnóstico correcto e iniciar un tratamiento 
precoz, ya que además estos pacientes tienen un mayor 
riesgo de padecer aneurismas coronarios que pacien-
tes más mayores. En estos casos, los médicos deberían 
prestar especial atención a otros hallazgos clínicos y de 
laboratorio que no se incluyen en los criterios diagnósti-
cos, pero que pueden ser útiles para corroborar el diag-
nóstico. 

Tratamiento
Aunque el exacto mecanismo de acción no está claro, 
existe un tratamiento efectivo para la mayoría de pacien-
tes con EK. Las recomendaciones actuales siguen siendo 
el iniciar tratamiento con aspirina y gammaglobulina en-
dovenosa, la cual se ha visto relacionada con una reduc-
ción del riesgo de desarrollar aneurismas coronarios de 
un 20-25% a menos del 5% si se administra dentro de 
los 10 primeros días de enfermedad.

La aspirina a dosis altas (80-100 mg/Kg/día) se utiliza en 
la fase aguda de la enfermedad por su efecto antiinfla-
matorio y antipirético, aunque estudios más recientes su-

también puede observarse la distensión de la vesícula 
biliar (hidrops); y en algunos pacientes se ha descrito he-
patomegalia e ictericia. 

Una característica de los pacientes pediátricos con EK 
es que presentan una irritabilidad muy marcada; hasta 
el punto que si no está presente, se debería considerar 
otro diagnóstico. Esto puede ser reflejo de la meningitis 
aséptica que puede detectarse en aquellos pacientes en 
los que se realiza una punción lumbar. Por otro lado, una 
hipoacusia neurosensorial transitoria puede aparecer en 
el curso de la EK, y debería investigarse su aparición. 

Las artralgias y artritis pueden observarse durante la 
fase aguda o subaguda, afectando tanto pequeñas como 
grandes articulaciones. También se ha descrito una in-
duración y eritema en el lugar de punción de la vacuna 
Bacille Calmatte-Guérin.

Las manifestaciones cardíacas como la miocarditis y peri-
carditis aparecen en la fase aguda, mientras que los aneu-
rismas coronarios se forman en estadios más tardíos.

Exploraciones complementarias
No existe un test de laboratorio específico para la EK. Sin 
embargo, algunos análisis pueden realizarse para ayudar 
al diagnóstico. 

Los análisis de sangre convencionales, pueden mos-
trar leucocitosis y aumento de reactantes de fase aguda 
–proteína C reactiva, velocidad de sedimentación globu-
lar (frecuentemente >100 mm/h)– y anemia normocítica 
y normocrómica. Una trombocitosis marcada (que puede 
ser superior a 1 millón/mm3) aparece típicamente en la 
segunda o tercera semana de enfermedad. Otros hallaz-
gos incluyen aumento de enzimas hepáticos, alteración 
del perfil lipídico (disminución del colesterol y proteínas 
de alta densidad, y aumento de triglicéridos), hipoalbumi-
nemia, hiponatremia y más raramente hiperbilirrubinemia. 

El análisis de orina puede mostrar una piuria estéril, 
mientras que el análisis de líquido cefalorraquídeo puede 
evidenciar una meningitis aséptica con pleocitosis y valo-
res de glucosa y proteínas normales.

En la fase aguda de la enfermedad, un ecocardiograma 
puede revelar signos de miocarditis con una fracción de 
eyección disminuida; pericarditis, insuficiencia mitral y 
un aumento del brillo perivascular de las paredes coro-
narias. Los aneurismas coronarios aparecen en la fase 
de convalecencia (a partir de la segunda semana). Pre-
feriblemente, se debería realizar un ecocardiograma al 
diagnóstico, a la semana 2, y entre las semanas 6 y 8 de 
enfermedad.

Curso de la enfermedad
El desarrollo de la EK puede dividirse en 3 fases:

-  Fase aguda febril (1ª-2ª semana): la EK aparece re-
pentinamente, con fiebre alta e irritabilidad, y progre-
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Manejo de la enfermedad coronaria
El manejo de la enfermedad coronaria en pacientes con 
EK, depende de la severidad y extensión. El grupo de es-
tudio de la EK de la Asociación Americana de Cardiología, 
estableció unos niveles de riesgo, con unas recomenda-
ciones de tratamiento para cada nivel que se resumen en 
la Tabla 2. En este mismo documento y en otro recien-
te de la Japanese Circulation Society(11), se establecen 
también los controles cardiológicos y nivel de actividad fí-
sica recomendados según el nivel de riego. Sin embargo, 
en aquellos pacientes de bajo riesgo, que no han presen-
tado ectasias coronarias o han sido transitorias, no está 
tan claro si a largo plazo puedan tener algún grado de 
afectación cardíaca. Es por ello, que hasta no disponer 
de estudios de seguimiento suficientes, se recomienda la 
prevención de factores de riesgo coronarios e incluso al-
gunos autores abogan por la valoración cardiológica con 
prueba de esfuerzo al inicio de la edad adulta.

POLIARTERITIS NODOSA

Introducción
La poliarteritis nodosa (PAN) es una vasculitis necroti-
zante, descrita por primera vez por Küssmaul y Maier 
en 1866. Es una vasculitis de vasos de mediano o pe-
queño calibre, poco frecuente en la infancia, que afec-
ta principalmente a piel, sistema músculo-esquelético y 
riñón, aunque puede comprometer a cualquier órgano. 
Actualmente se distinguen dos patrones clínicos: la PAN 
sistémica con afectación multiorgánica grave y la PAN 
cutánea, limitada a la piel, siendo la forma clínica más 
frecuente en niños(12).

Epidemiología

Se desconoce la incidencia real de esta entidad en la infan-
cia. Tiene una distribución universal afectando a cualquier 
raza. Se presenta con una frecuencia similar en niños y 
niñas, con un pico de inicio entre los 9 y 11 años, aunque 
se han descrito casos en cualquier edad pediátrica. 

gieren que otros antiinflamatorios no esteroideos menos 
tóxicos (como ibuprofeno) o dosis más bajas de aspirina 
también serian efectivos. A las 48-72 h de la desapari-
ción de la fiebre, se reduce la aspirina a dosis antiagre-
gantes (3-5 mg/Kg/día) durante 6-8 semanas, hasta que 
la cifra de plaquetas y reactantes de fase aguda se han 
normalizado y no hay signos de lesiones coronarias en la 
ecocardiografía.

El tratamiento con gammaglobulina endovenosa se de-
bería iniciar de forma precoz, lo antes posible y preferi-
blemente durante los primeros 10 días de enfermedad. 
Las dosis recomendadas son 2gr/kg en infusión de 8-12 
horas. En los pacientes diagnosticados a partir del día 
10 de enfermedad, la gammaglobulina debería adminis-
trarse únicamente en aquellos que presentaran fiebre 
persistente o presencia de aneurismas con signos de 
inflamación sistémica (aumento de reactantes de fase 
aguda). Aún así hay un 10-20% de pacientes que no 
responden a la gammaglobulina, con persistencia o 
reaparición de la fiebre en las 36 horas después de la 
infusión de gammaglobulina. Se ha intentado identifi-
car aquellas variables relacionadas con el riesgo a no 
responder a la gammaglobulina, desarrollándose sco-
res para la detección de pacientes de riesgo en pobla-
ción japonesa, pero que de momento no se han podido 
validar en población caucásica. Para el tratamiento de 
estos pacientes no respondedores, que además tienen 
un mayor riesgo de afectación coronaria, no existe en 
la actualidad una guía clínica consensuada. La mayoría 
de estos pacientes responderán a una segunda dosis 
de gammaglobulina, pero dado que no se han realizado 
ensayos clínicos controlados, existen diferentes pautas 
terapéuticas con resultados contradictorios. Algunos 
autores han encontrado beneficio utilizando corticoi-
des en forma de bolos de metilprednisolona endoveno-
sa durante 1-3 días, pero esto no ha sido corroborado 
por otros autores. Por otro lado, se han visto buenas 
respuestas con infliximab en pacientes que no habían 
respondido a gammaglobulina.

Nivel de riesgo imagen Tratamiento

I
No hay cambios coronarios en ningún estadio 
de la enfermedad

AAS dosis bajas hasta la semana 6-8

II
Dilatación o ectasia coronaria transitoria (desaparece 
en las primeras 6-8 semanas de enfermedad)

AAS dosis bajas hasta la semana 6-8

III Aneurisma único de 3-6 mm, en ≥1 arteria coronaria
AAS dosis bajas hasta que el aneurisma regrese. 
Puede asociarse a clopidrogel

IV
≥1 aneurisma de ≥6 mm o múltiples aneurismas 
en una misma arteria coronaria

AAS dosis bajas + dicumarínico (INR 2-2,5) 
o heparina de bajo peso molecular

V Obstrucción coronaria en la angiografía
AAS dosis bajas + dicumarínico o heparina 
de bajo peso molecular.

TABLA 2. MANEJO DE LA ENFERMEDAD CORONARIA EN LA ENFERMEDAD DE KAWASAKI.

AAS: ácido acetilsalicílico, INR: International Normalized Ratio.
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Tratamiento
El tratamiento de la PAN sistémica se basa en el uso de 
corticoides y inmunosupresores. Los corticoides se usan 
en dosis de 1-2 mg/kg/día con descenso progresivo en 
función de la respuesta. En casos de afectación seve-
ra, se pueden administrar bolus de 30 mg/kg/día. En el 
tratamiento de inducción se suele utilizar la ciclofosfa-
mida endovenosa y posteriormente el uso de azatioprina 
o micofenolato como terapia de mantenimiento. Algunos 
pacientes con lesiones de riesgo vital, pueden benefi-
ciarse del recambio plasmático. Otros agentes como la 
gammaglobulina, o más recientemente el infliximab y ri-
tuximab se han utilizado con éxito en algunos pacientes
. 
Los pacientes con PAN cutánea suelen responder a antiin-
flamatorios no esteroideos, aunque también pueden ser ne-
cesarios los corticoides para conseguir la remisión. La PAN 
asociada a estreptococo puede beneficiarse del tratamiento 
con penicilina, y a menudo es necesaria la profilaxis con pe-
nicilina, sobre todo en aquellos pacientes con recidivas(15). 
En algunos casos en que no se consigue el control de la en-
fermedad, puede ser necesario el uso de gammaglobulina, 
metotrexato u otros fármacos inmunosupresores. 
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Etiología
La etiología es desconocida, aunque en ocasiones se han 
implicado procesos infecciosos desencadenantes (como 
hepatitis víricas); mientras que en adultos se ha descrito 
la asociación con el virus de la hepatitis B entre un 10 
y un 50% de los casos, en un estudio multicéntrico en 
población pediátrica sólo se presentaba esta asociación 
en un 4,6%(13). La forma de PAN cutánea se ha descrito 
asociada a la infección estreptocócica(14).

Clínica
La mayoría de pacientes con PAN sistémica presentan un 
síndrome constitucional con malestar general, astenia, fie-
bre y pérdida de peso. Las mialgias y artralgias y/o artritis 
son también frecuentes, así como el dolor abdominal. A 
nivel cutáneo pueden presentar lesiones de diferentes ca-
racterísticas: desde exantemas similares a los de la PSH 
o eritema multiforme, livedo reticularis, nódulos subcu-
táneos…; pero también por la isquemia vascular pueden 
presentar lesiones necróticas asociadas a gangrena peri-
férica. Estos fenómenos isquémicos según el órgano que 
afecten darán lugar a diferentes manifestaciones clínicas: 
hematuria, proteinuria, hipertensión, cardiopatía isquémi-
ca, dolor testicular, lesiones neurológicas focales, hemiple-
jia, pérdida de visión o mononeuritis múltiple. 

La PAN cutánea se caracteriza por la presencia de nódu-
los subcutáneos dolorosos, livedo reticular, de predomi-
nio en extremidades inferiores, sin afectación sistémica 
(excepto por la presencia de fiebre, mialgias, artralgias 
y/o artritis no erosiva). El curso clínico se caracteriza por 
exacerbaciones periódicas y remisiones que pueden per-
sistir durante años. 

Exploraciones complementarias
Es frecuente la presencia de anemia, leucocitosis, trombo-
citosis y elevación de la velocidad de sedimentación globu-
lar, proteína C reactiva, junto con cambios en el sedimento 
urinario en los casos de afectación renal. La mayoría de 
niños con PAN no suelen tener anticuerpos antinuclea-
res (ANA) ni anticuerpos citoplasmáticos antineutrófilos 
(ANCA). Marcadores de inflamación endotelial como el 
factor von Willebran pueden estar elevados. 

Las pruebas de imagen (angiografía, angio-TC, angio-
RM) pueden demostrar dilataciones aneurismáticas o 
defectos de perfusión en los diferentes territorios vascu-
lares afectados.

La biopsia de las lesiones muestra una inflamación ne-
crotizante, segmentaria y focal de las arterias de pequeño 
o mediano tamaño. En la fase aguda presenta necrosis fi-
brinoide de la media e infiltración de predominio polimor-
fonuclear, con número variable de linfocitos y eosinófilos. 
La arquitectura de la pared vascular aparece rota y reem-
plazada por una banda de material eosinófilo parecido a 
la fibrina. Pueden formarse aneurismas y trombosis. En 
la fase de curación se produce una endarteritis fibrótica. 
Es característica la coexistencia de lesiones histológicas 
en distinto estadio.
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matosas y no granulomatosas, y añadir un cuarto grupo 
de “otras vasculitis” donde se incluyen las vasculitis que 
no cumplen criterios para ningún grupo, los cumplen 
para más de uno o se ha identificado una etiología (tabla 
1). Posteriormente estos criterios fueron validados para 
la PSH, PAN, Granulomatosis de Wegener (GW) y Arte-
ritis de Takayasu (AT) (4) (tabla 2) 

TABLA 1. CLASIFICACIÓN DE VASCULITIS PEDIáTRICAS 

I.  Vasculitis que afecta predominantemente a gran vaso: 
Arteritis de Takayasu

II.  Vasculitis que afecta predominantemente a vaso medi-
ano: Poliarteritis nodosa sistémica pediátrica, poliarteritis 
nodosa cutánea, enfermedad de Kawasaki

III. Vasculitis que afecta predominantemente a vaso pequeño: 
A.  Granulomatosas: síndrome de Churg-Strauss 

y granulomatosis con poliangiítis (granulomatosis 
de Wegener) 

B.  No granulomatosas: poliangiítis microscópica (PAM), 
púrpura de Schönlein-Henoch, vasculitis leucocitoclástica 
cutánea aislada, urticaria vasculitis hipocomplementémica

IV.  Otras vasculitis: enfermedad de Behçet, vasculitis se-
cundarias a infección (incluida PAN asociada a Hepatitis 
B), malignidad y fármacos (incluyendo las vasculitis por 
hipersensibilidad), vasculitis asociadas a enfermedades 
del tejido conectivo, vasculitis aislada del SNC, síndrome 
de Cogan y vasculitis no clasificables

Adaptado de Ozen S, RupertoN, Dillon MJ et al. EULAR/PRES 
endorsed consensus criteria for the classification of childhood 
vasculitides. Ann Rheum Dis 2006;65:936-41.

TABLA 2, CRITERIOS CLASIFICATORIOS FINALES EULAR/PRINTO/
PRES CON GLOSARIO y DEFINICIÓN DE ENFERMEDAD.

I. Púrpura de Schönlein-Henoch 

I.I Glosario: 
Púrpura (criterio obligatorio): púrpura (frecuentemente pal-
pable) o petequias, con predominio en miembros inferiores, 
no relacionada con trombocitopenia (sensibilidad (S) 89%; 
especificidad (E) 86%) 
1.  Dolor abdominal: dolor abdominal difuso, cólico, de inicio 

agudo. Puede asociar invaginación o sangrado abdominal 
(S 61%; E 64%) 

2.  Histopatología: vasculitis leucocitoclástica con depósito 
predominante de IgA o glomerulonefritis proliferativa con 
depósito predominante de IgA (S 93%; E 89%) 

3.  Artritis o artralgias: artritis de inicio agudo definida como 
tumefacción articular o dolor articular con limitación del 
movimiento; artralgias de inicio agudo definidas como do-
lor sin tumefacción articular ni limitación en el movimiento. 

4.  Afectación renal: 
-  Proteinuria: >0.3g de proteínas/24 horas ó cociente al-

búmina/creatinina >30 mmol/mg en muestra de orina de 
primera hora de la mañana 

-  Hematuria o cilindros hemáticos: >5 hematíes/campo o 
cilindros hemáticos en sedimento de orina o =/>2+ en tira 
de orina (S 33%; E 70%)

(Continúa)

PACIENTE CON LESIONES CUTáNEAS y ARTRALGIAS
Estíbaliz Iglesias Jiménez
Hospital Universitario Virgen del Rocío, Sevilla

INTRODUCCIÓN

Las vasculitis sistémicas se caracterizan por inflamación 
en la pared de los vasos sanguíneos que puede ocurrir 
de forma primaria o secundaria a una enfermedad sub-
yacente y provocar isquemia y necrosis tisular al produ-
cir estenosis, oclusión, aneurismas o rotura del vaso (1).

PRESENTACIÓN CLÍNICA 

Podemos diferenciar dos tipos de vasculitis pediátricas: 
Agudas y autolimitadas: Púrpura de Schönlein-Henoch 
(PSH) y enfermedad de Kawasaki (EK). Son las más fre-
cuentes en niños. Nos preocupan las complicaciones 
que pueden producir (afectación renal en PSH y aneu-
rismas coronarios en EK). En los últimos años se han 
descrito polimorfismos genéticos asociados a las vascu-
litis que pueden estar en relación con la probabilidad de 
desarrollo de la enfermedad o de complicaciones de la 
misma (2). 

Crónicas: el resto. Raras en niños. La clínica varía en fun-
ción del tipo de vaso predominantemente afecto y de la 
extensión. Inicialmente suele ser inespecífica, similar a 
infecciones comunes (fiebre, síntomas constitucionales, 
lesiones cutáneas, elevación de parámetros inflamatorios), 
pero hay que sospecharlas cuando esta sintomatología no 
se autolimita o cuando existe afectación multiorgánica. 

DIAGNÓSTICO y CLASIFICACIÓN 

El gold estándar para el diagnóstico de las vasculitis es 
la anatomía patológica. Los criterios de clasificación se 
utilizan para formar grupos homogéneos de pacientes 
que se puedan someter a un mismo protocolo de trata-
miento una vez se ha realizado el diagnóstico de vascu-
litis, aunque en algunas, como la púrpura de Schönlein-
Henoch, el diagnóstico suela asumirse por criterios clí-
nicos. Estos criterios clasificatorios NO son diagnósticos 
(a diferencia de los de la EK) aunque muchas veces 
sean incorrectamente utilizados como tales. En Junio 
de 2005, la European League Against Rheumatism 
(EULAR) and Pediatric Rheumatology European So-
ciety (PReS) propusieron una nueva clasificación para 
las vasculitis pediátricas partiendo de la clasificación 
para adultos, con el objetivo de obtener unos criterios 
más aplicables a la población pediátrica con una mayor 
sensibilidad y especificidad que permitiese no clasifi-
car tantos niños como “no clasificables” (3). Se decidió 
asumir como pediátrica toda vasculitis en paciente =/< 
de 18 años, mantener la clasificación según el tamaño 
del vaso predominantemente afecto, considerar sólo las 
enfermedades pediátricas (se prescindió de la vascu-
litis de células gigantes), definir la panarteritis nodosa 
(PAN) cutánea como entidad a parte de la sistémica, 
subclasificar las vasculitis de vaso pequeño en granulo-
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TABLA 2, CRITERIOS CLASIFICATORIOS FINALES EULAR/PRINTO/
PRES CON GLOSARIO y DEFINICIÓN DE ENFERMEDAD (CONT.).

III. Granulomatosis de Wegener

III.I Glosario 
1.  Histopatología: inflamación granulomatosa en la pared ar-

terial o en el área peri o extravascular (S 54%; E 99.6%) 
2.  Afectación de vía aérea superior: secreción nasal crónica 

purulenta o sanguinolenta o epístaxis/costras recurrentes 
(S 83%; E 99%) 

3.  Afectación laríngea-traqueo-bronquial: estenosis subglóti-
ca, traqueal o bronquial (S 22%; E 99.8%) 

4.  Afectación pulmonar: presencia de nódulos, cavidades o infil-
trados fijos en radiografía de tórax o TC torácico (S 78%; E 92%) 

5.  ANCA: positividad para ANCA por inmunofluorescencia o 
ELISA (MPO/p o PR3/c ANCA9 (S 93%; E 90%) 6. Afec-
tación renal: 

-  Proteinuria: >0.3g de proteínas/24 horas ó cociente albúmi-
na/creatinina >30 mmol/mg en muestra de orina de primera 
hora de la mañana 

-  Hematuria o cilindros hemáticos: >5 hematíes/campo o cilin-
dros hemáticos en sedimento de orina o =/>2+ en tira de orina 

-  Glomerulonefritis necrotizante pauciinmune (S 65%; E 69,6%) 

III.II Criterios de clasificación (S 99.3%; E 99.2%): al menos 
3 de los siguientes 6 criterios: 
1. Histopatología 
2. Afectación de vía aérea superior 
3. Estenosis laringo-traqueo-bronquial 
4. Afectación pulmonar 
5. ANCA positivos 
6. Afectación renal

IV. Arteritis de Takayasu

IV.I Glosario: 
Alteraciones angiográficas (criterio obligatorio): angiografía 
(convencional, TC o RM) de la aorta y de sus ramas principales 
y arterias pulmonares mostrando aneurismas/dilatación, estre-
chamiento, oclusión o engrosamiento de la pared arterial no 
debido a displasia fibromuscular o causas similares; cambios 
frecuentemente focales o segmentarios (S 100%; E 99,9%) 
1.  Déficit de pulso o claudicación: pérdida/disminución/asimetría 

de los pulsos periféricos arteriales; claudicación: dolor mus-
cular focal inducido por actividad física (S 74,7%; E 99,1%) 

2.  Discrepancia en tensión arterial: discrepancia de >10mmHg 
en la presión sistólica de los 4 miembros (S 63,5%; E 99,6%) 

3.  Soplos: soplo (audible) o thrill (palpable) sobre grandes 
arterias (S 58,8%; E 99,8%) 

4.  Hipertensión: presión arterial sistólica/diastólica >percentil 
95 para altura (S 63,2%; E 90,5%) 

5.  Reactantes de fase aguda: VSG >20 mm en la primera 
hora o PCR de cualquier valor superior a la normalidad 
(según laboratorio local) (S 95%; E 14.1%) 

IV.II Criterios de clasificación (S 100%; E 99.9%) Altera-
ciones angiográficas de la aorta o sus ramas principales y ar-
terias pulmonares mostrando aneurismas/dilatación (criterio 
obligatorio) más 1 de los siguientes 5 criterios: 
1. Déficit de pulso o claudicación
2. Discrepancia en tensión arterial 
3. Soplos 
4. Hipertensión 
5. Reactantes de fase aguda

TABLA 2, CRITERIOS CLASIFICATORIOS FINALES EULAR/PRINTO/
PRES CON GLOSARIO y DEFINICIÓN DE ENFERMEDAD (CONT.).

I.II Criterios de clasificación (S 100%; E 87%): 
Púrpura o petequias (obligatorio) con predominancia en 
miembros inferiores (si distribución atípica se requiere biop-
sia que demuestre depósito de IgA) y al menos 1 de los 4 
criterios siguientes: 
1. Dolor abdominal 
2. Histopatología 
3. Artritis o artralgias 
4. Afectación renal

II. Panarteritis nodosa sistémica

II.I Glosario 
1.  Histopatología: evidencia de vasculitis necrotizante en ar-

terias de mediano o pequeño calibre (S 84.8%; E 99.7%) 
Alteraciones angiográficas: aneurismas, estenosis u 
oclusión de arterias de pequeño o mediano calibre, no de-
bidas a displasia fibromuscular u otras enfermedades no 
inflamatorias. La modalidad de imagen preferida es la an-
giografía convencional (S 81%; E 99.9%)
La presencia de esta histopatología o alteraciones angi-
ográficas son criterio obligatorio (S90.6%; E99.6%) 1. 
Afectación cutánea (S78.8%; E94.3%): 
-  Livedo reticularis: patrón violáceo reticulado, irregular, de 

distribución alrededor de los lóbulos de grasa subcutánea 
más prominente con el frío

-  Nódulos cutáneos: nódulos dolorosos subcutáneos
-  Infartos cutáneos superficiales: úlceras cutáneas superfi-

ciales (afectando a piel y tejido superficial subcutáneo) o 
cambios isquémicos menores (infartos en lecho ungueal, 
hemorragias en astilla, necrosis del pulpejo del dedo) 

-  Infartos cutáneos profundos: úlceras cutáneas profundas 
(afectando a tejido subcutáneo profundo y estructuras 
subyacentes), falange digital u otro tejido periférico (pun-
ta de la nariz y orejas), necrosis/gangrena 

2. Mialgia o dolor muscular (S72.5%; E83.6%) 
3.  Hipertensión: presión arterial sistólica/diastólica >percentil 

95 para altura (S 29.7%; E 89%) 4. Neuropatía periférica 
(S 26%; E 99.8%):
-  Neuropatía sensitiva periférica: pérdida sensitiva en 

guante o calcetín -mononeuritis múltiple motora 5. Afec-
tación renal (S 37.3%; E 36.7%)

-  Proteinuria: >0.3g de proteínas/24 horas ó cociente al-
búmina/creatinina >30 mmol/mg en muestra de orina de 
primera hora de la mañana

-  Hematuria o cilindros hemáticos: >5 hematíes/campo o 
cilindros hemáticos en sedimento de orina o =/>2+ en tira 
de orina

-  Afectación de la función renal: cálculo del filtrado glomeru-
lar por la fórmula de Schwartz con un resultado <50% del 
valor normal 

II.II Criterios de clasificación (S 89.6%; E 99.6%):
Histopatología o alteraciones angiográficas (obligatorio) más 
1 de los 5 criterios siguientes: 
1. Afectación cutánea 
2. Mialgias/dolor muscular 
3. Hipertensión 
4. Neuropatía periférica 
5. Afectación renal

(Continúa)
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-  En función de la sospecha clínica se solicitarán an-
ticuerpos anti-membrana basal glomerular, crioglob-
ulinas y/o anticuerpos antifosfolípidos. 

3.2. Capilaroscopia.
3.3 Estudio órgano-específico:
-  Pulmón: radiografía de tórax. Valorar necesidad de 

TC, PFR, fibrobroncoscopia con lavado broncoalveo-
lar.

-  Corazón: ecocardiograma (pueden aparecer aneuris-
mas coronarios en EK pero también en otras vasculitis 
como la PAN, infecciones o trastornos inflamatorios). 

- Ojo: estudio oftalmológico con fondo de ojo.
-  Sistema vascular: ecografía doppler, angio TC, angio 

RM, angiografía.
-  Biopsia tisular: gold estándar para diagnóstico de 

vasculitis.
3.4  Valorar estudio genético de síndromes autoinflama-

torios. 
4.  Valorar que son pacientes que precisarán inmunosu-

presión por lo que habrá que actualizar su calendario 
vacunal y vacunarles frente a VVZ, realizar mantoux y 
serologías VIH, VHB y VHC.

Manejo 
Una vez que hemos realizado el diagnóstico de vasculitis 
debemos valorar si la enfermedad está activa (evidencia de 
inflamación que daña el órgano) o inactiva (ausencia de ac-
tividad inflamatoria). Es importante diferenciar la actividad 
actual de las secuelas crónicas de una actividad previa o de 
otra patología en un paciente que tiene/ha tenido una vas-
culitis (por ejemplo que en el momento actual la clínica que 
tenga sea por una infección) y en el caso de que exista activi-
dad iniciar tratamiento. El tratamiento consiste en dos fases: 
-  Primera fase “de inducción”: el objetivo es frenar la in-

flamación.
-  Segunda fase “de mantenimiento”: pretende mantener 

frenada la inflamación para alcanzar la remisión. Está 
fase no es necesaria en las vasculitis agudas autolimi-
tadas (PSH y EK). 

Es importante valorar que órgano es el que está afecto 
porque determinadas manifestaciones no responden a 
tratamiento inmunosupresor y necesitan tratamiento lo-
cal (por ejemplo la estenosis subglótica en la GW). El 
abordaje terapéutico de cada vasculitis será tratado en 
los apartados correspondientes pero de forma general 
podemos diferenciar: 
1. Vasculitis sistémicas agudas autolimitadas: 

-  PSH: suele ser suficiente un manejo de soporte. El 
uso de corticoides no ha demostrado prevenir la afec-
tación renal (7).

-  Enfermedad de Kawasaki: AAS (inicialmente a do-
sis antiinflamatorias 80-100 mg/kg/día en 4 dosis; 
después a dosis antiagregantes 3-5 mg/kg/día)+IGIV 
(2g/kg en dosis única) ha demostrado prevenir la for-
mación de aneurismas coronarios (8). 

2.  Vasculitis sistémicas primarias (excluidas las agudas 
autolimitadas): 
-  Fase de inducción: los fármacos más utilizados son 

corticoides (prednisona/prednisolona via oral con/sin 

Aproximación al paciente pediátrico 
con sospecha de vasculitis
Cuando nos encontremos ante un paciente en el que 
sospechemos una vasculitis (fiebre sin origen conocido, 
lesiones cutáneas, mononeuritis múltiple, afectación de 
órganos sin otra causa conocida…) sugerimos, tras una 
historia clínica completa y exploración física adecuada: 
1.  Descartar otras enfermedades que puedan imitar vascu-

litis o producir vasculitis secundarias: 
-  Fármacos: leflunomida, inhibidores del TNF-Alfa, fár-

macos antitiroideos.
-  Infecciones: bacterianas (endocarditis, bacteriemia); 

virales (VIH, hepatitis, CMV, VEB, parvovirus B19, 
VVZ); otras (tuberculosis, sífilis, rickettsia…) -En-
fermedades oncológicas: leucemia, linfoma. 

-  Enfermedades reumatológicas no vasculitis: lupus 
eritematoso sistémico (LES), dermatomiositis, artritis 
idiopática juvenil de inicio sistémico, sarcoidosis.

-  Vasculopatías no inflamatorias: pueden imitar la forma 
de presentación clínica de las vasculitis pediátricas 
(displasia fibromuscular, síndrome de Marfan, neu-
rofibormatosis, Síndrome de Ehler-Danlos, síndrome 
de Loeys-Dietz, pseudoxantoma elástico…) (5). 

2. Realizar un estudio básico que incluya: 
-  Hemograma con recuento diferencial: leucocitosis 

puede indicar inflamación por vasculitis o infección; 
anemia en contexto de inflamación o enfermedad 
crónica; descartar trombopenia como causa de púr-
pura; puede existir elevación plaquetaria como reac-
tante inflamatorio.

-  Reactantes de fase aguda (VSG, PCR) como indica-
dores de inflamación. 

-  Estudio de coagulación (si existen lesiones de necrosis).
-  Bioquímica con función hepática y renal -Orina: sedi-

mento y estudio de proteinuria.
3.  Realizar un estudio específico si no tenemos diagnós-

tico tras el estudio básico: 
3.1. Estudio inmunológico:
-  ANA/ENA: positivos en población sana, LES y otras 

enfermedades autoinmunes. Su positividad puede 
interferir con algunas determinaciones de los ANCA 
(importante saber si existe positividad frente a ANA a 
la hora de valorar el resultado de los ANCA) (6). 

-  ANCA: pueden ser positivos en las vasculitis de 
pequeño vaso pero también en otras enfermedades 
(LES, enfermedad inflamatoria intestinal). Pueden 
ser de dos tipos: patrón perinuclear (pANCA) dirigi-
dos contra mieloperoxidasa (anti-MPO) y patrón ci-
toplasmático (cANCA) dirigidos contra proteinasa 3 
(anti-PR3). No deben pedirse a no ser que exista una 
alta sospecha clínica de este tipo de vasculitis. 

- Factor reumatoide.
-  Complemento: descendido en crioglobulinemia mixta 

esencial, urticaria vasculitis hipocomplementémica y 
LES; no suele en el resto de vasculitis.

-  Factor de von Willebrand: marcador de daño endote-
lial; también elevado cuando exista daño vascular no 
inflamatorio.

-  Inmunoglobulinas: hipergammaglobulinemia como 
marcador de inflamación sistémica.
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en adultos con vasculitis ANCA positivas sin existir 
buena correlación en pediatría (11), lo que sugiere 
que al igual que ha sido necesario adaptar los crite-
rios clasificatorios para nuestros pacientes habrá que 
hacerlo con las escalas de valoración.

2.2  Para valorar toxicidad de tratamiento: en función 
del fármaco empleado (control de transaminasas 
en tratamiento con metotrexate, de linfocitos y he-
maturia en tratamiento con ciclofosfamida…).
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Epidemiologia
Es una enfermedad de inicio predominantemente en la 
edad adulta (más frecuente sobre los 40 años), pero se 
trata de la vasculitis granulomatosa más frecuente en ni-
ños.

Etiopatogenia
Aunque importantes evidencias indican que se trata de una 
enfermedad inflamatoria/inmunológica, los mecanismos 
que inician este proceso son desconocidos. Los anticuer-
pos anticitoplasma del neutrófilo (ANCA) son específicos 
para antígenos de gránulos de neutrófilos y lisosomas de 
monocitos. Se postula que el mecanismo patogénico estaría 
iniciado por algún desencadenante que penetraría por las 
vías respiratorias, dando lugar a una respuesta neutrofílica y 
producción de ANCA con la consiguiente activación celular 
y lesión vascular. 

Las observaciones clínicas, incluyendo un informe de la 
vasculitis neonatal en un niño nacido de una madre con 
anticuerpos MPO-ANCA asociados a vasculitis, sugieren un 
rol patogénico de los ANCA. Tal papel se apoya en los datos 
in vitro experimentales que muestran que los ANCA pue-

bolos intravenosos de metiprednisolona 30 mg/kg/
día) y ciclofosfamida en bolos mensuales intraveno-
sos (750-1000 mg/m2/mes iv durante 6 meses). 

-  Fase de mantenimiento: los fármacos más utilizados 
son corticoides, azatioprina, metotrexate, micofeno-
lato, ciclosporina (9, 10). El tipo de fármaco utilizado 
variará en función de la forma de presentación y de la 
afectación o no de órganos vitales. 
 

Monitorización del paciente durante y después 
del tratamiento
1.  Monitorización clínica: valorar reaparición de los síntomas 

o aparición de nuevos (historia clínica y exploración). 
2. Monitorización con pruebas complementarias: 

2.1 Para valorar actividad de enfermedad:
-  Hemograma, VSG, PCR: valorar signos de inflamación 

(leucocitosis, trombocitosis, aumento de VSG y PCR). 
-  Orina: diferenciar daño renal persistente de daño 

por enfermedad activa o medicación (hematuria por 
ciclofosfamida).

-  Factor de von Willebrand y otros marcadores de daño 
endotelial. En el momento actual todavía no está 
aclarado si estos marcadores son más específicos 
para valorar actividad de enfermedad que otros reac-
tantes de fase aguda.

-  Pruebas de imagen: individualizar en cada caso (ej 
seguimiento de Takayasu con ecodoppler o angio RM).

-  Rebiopsia de tejido: No suele precisarse salvo en de-
terminados casos de afectación renal donde no se 
pueda diferenciar entre actividad o daño crónico.

-  Escalas de valoración de actividad en vasculitis 
pediátricas: en el momento actual no existe una es-
cala de valoración de actividad validada para pediat-
ría. Recientemente se ha valorado la adecuación del 
uso de la escala BVAS utilizada para valorar actividad 

VASCULITIS ANCA POSITIVAS y ENFERMEDAD 
DE TAKAyASU
Berta López Montesinos
Unidad de Reumatología Pediátrica. Hospital la Fe. Valencia

Los anticuerpos IgG anticitoplasma de neutrófilo (ANCAs 
IgG) están asociados causalmente con las vasculitis necro-
tizantes, caracterizadas por la escasa o nula presencia de 
depósitos de inmuncomplejos. 

Dentro de ellas encontramos el Sd. de Churg-Strauss (vascu-
litis necrotizante, inflamación granulomatosa y eosinofilia en 
tejidos), la granulomatosis de Wegener (vasculitis necrotizan-
te e inflamación granulomatosa) y la poliangeítis microscópi-
ca (vasculitis necrotizante). En estas vasculitis los hallazgos 
histopatológicos renales son indistinguibles entre ellas. 

GRANULOMATOSIS DE WEGENER (GW)

Definicion
Vasculitis granulomatosa necrotizante de vasos de mediano 
y pequeño calibre que afecta al tracto respiratorio superior e 
inferior y en ocasiones a los riñones. 
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tran dos especificidades antigénicas: antimieloperoxida-
sa (MPO-ANCA) y antiproteinasa 3 (PR3-ANCA). En la 
granulomatosis de Wegener se detectan anticuerpos anti-
citoplasmáticos dirigidos contra la proteínasa 3 (c-ANCA/
anti-PR 3) en el 90% de los pacientes (7).

Otras exploraciones complementarias
Radiografía de tórax: puede ser útil, pues hasta un tercio 
de los niños asintomáticos tienen anomalías radiológicas.

Anatomía patológica
La lesión característica incluye necrosis, cambios granu-
lomatosos y vasculitis que afecta a vasos de pequeño y 
mediano calibre. 

La glomerulonefritis se caracteriza por necrosis focal, ad-
herencias glomérulo capsulares (medias lunas) y pocos 
depósitos inmunes o ausentes.

La biopsia más rentable es la pulmonar.

Diagnóstico
Está basado en los criterios consensuados por EULAR/
PRINTO/PRES, Ankara 2008 (4,5).

Al menos 3 de los 6 siguientes deben estar presentes: 

1.  Análisis de orina alterado (proteinuria >0,3 g/24 h, he-
maturia >5 hematíes/campo o cilindros hemáticos o 
2+ sangre en labstix) o glomerulonefritis necrotizante.

2. Biopsia con inflamación granulomatosa.
3.  Inflamación nasal-sinusal (rinorrea sinusal purulenta, 

ulceras en mucosa nasal con epistaxis).
4. Estenosis subglótica, traqueal o endobronquial.
5.  Radiografía o TAC torácico anormal (presencia de nó-

dulos, cavitaciones o infiltrados fijos).
6. ANCA positivos por IFI o ELISA (MPO o PR3 ANCA).

Pronóstico
A pesar del progreso en el tratamiento de la GW, la enfer-
medad sigue causando una morbimortalidad significativa 
por las recaídas y la toxicidad relacionada con el trata-
miento (9). 

La enfermedad tiene una evolución variable que depende 
de su extensión local o sistémica y de los órganos afectos.

Tratamiento
•	Enfermedad limitada a tracto respiratorio superior: co-

trimoxazol 20mg/kg 2 veces al día asociado o no a pred-
nisona.

•	Enfermedad generalizada pero sin afectación de órgano 
vital: metotrexato 0,3mg/kg/semana junto prednisona 
1mg/kg/día. Mantenimiento del metotrexato durante 1 
año.

•	Enfermedad generalizada con afectación de órgano vi-
tal: ciclofosfamida iv 15mg/kg cada 2 semanas durante 
6 meses junto con prednisona (inicio 1mg/kg/día, en los 
6 meses siguientes disminuir hasta 0,20mg/kg/día y 
mantener esta dosis hasta el mes 15, disminuir enton-

den activar los neutrófilos preparados para la producción de 
especies reactivas de oxígeno y enzimas líticas provocando 
una lisis de las células endoteliales. Una interacción entre 
los neutrófilos, la vía alterna del complemento, y MPO-AN-
CA en las vasculitis sistémicas, incluyendo glomerulonefritis 
necrotizante ha sido claramente demostrado en modelos 
animales, sin embargo no ha sido fundamentado el papel 
patogénico de los PR3-ANCA (3).  Sin embargo, a pesar de 
su evidente asociación clínica, es discutido el papel de los 
mismos y se han descrito algunos factores genéticos que 
influirían en la susceptibilidad a padecer la enfermedad.

El papel de los factores de activación microbianas es cada 
vez más claro. En particular, Staphylococcus aureus  y la in-
fección por bacterias Gram-negativas pueden contribuir a la 
inducción y la persistencia de vasculitis asociadas a ANCA. 

Manifestaciones clinicas
Los datos sugieren que las manifestaciones clínicas en los 
niños son similares a las de los adultos.

Tracto respiratorio superior: esta sintomatología es la más 
frecuente (91%) con rinitis, sinusitis, otitis media, epis-
taxis, úlceras de mucosa nasal. Con la enfermedad evo-
lucionada puede aparecer deformidad en silla de montar 
por destrucción del cartílago nasal y estenosis subglótica, 
siendo esta última más frecuente que en adultos (6), en-
contrándose casi en el 50% de los niños con GW. Las 
causas benignas de estos síntomas son mucho más pre-
valentes que la GW en los niños, por lo que estos pacien-
tes suelen tratarse por infecciones o alergias (1).

Tracto respiratorio inferior: tos, dificultad respiratoria, do-
lor pleural, hemoptisis e infiltrados pulmonares bilaterales, 
nodulares con tendencia a la cavitación en la radiografía. 
Las pruebas de función respiratoria detectan una alteración 
ventilatoria obstructiva en el 50% de los casos. La hemorra-
gia pulmonar masiva suele ser secundaria a una capilaritis 
alveolar necrotizante y proporciona una elevada mortalidad. 

Renal: se presenta en el 61% de los niños. Puede ser 
asintomática inicialmente, presentando proteinuria y al-
teración del sedimento urinario con hematuria microscó-
pica y/o cilindros hemáticos. En su evolución suele detec-
tarse una gromerulonefritis necrosante y focal y es una de 
las manifestaciones más graves.

Otras: las manifestaciones articulares se presentan como 
poliartralgias simétricas, las oculares como conjuntivitis, 
uveítis y proptosis (hallazgo característico). Puede afectar 
también a SNC, piel y otros órganos.

Pruebas de laboratorio
Anemia normocítica normocrómica, trombocitosis, discre-
ta leucocitosis sin eosinofilia y aumento de la VSG y la PCR. 
Aumento de urea y creatinina ante la afectación renal. 

Mediante inmunofluorescencia indirecta se ponen de 
manifiesto dos patrones de ANCA: el citoplásmatico (c-
ANCA) y el perinuclear (p-ANCA). Por ELISA se demues-
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Manifestaciones clÍnicas
En un análisis reciente descrito en la literatura presenta 
33 casos menores de 18 años. Todos tenían eosinofilia 
(>1500) y los niveles de IgE elevados. Al debut, la ma-
yoría de ellos tenía historia de asma (>90%) y sinusitis 
(80%). La afectación pulmonar presentada como infiltra-
dos no fijos fue lo más común (80%), y el derrame pleu-
ral fue raro. Otros órganos se ven afectados como la piel, 
nervios periféricos, tracto gastrointestinal, siendo el renal 
y musculoesquelético lo menos afectado. La afectación 
cardiaca se vio en un 40% en forma de miocardiopatía, 
derrame pericárdico o prolapso mitral severo (10). 

La fase prodrómica del SCS se manifiesta como rinitis alér-
gica y asma y puede persistir muchos años. La segunda 
fase se caracteriza por empeoramiento del asma, eosinofilia 
periférica e infiltrados pulmonares y durante la fase vasculí-
tica es cuando aparecen las manifestaciones sistémicas con 
fiebre, artralgias, mialgias, exantema nodular y neuropatía. 

Laboratorio
Se pueden encontrar anemia de procesos crónicos, ele-
vación de VSG y Eosinofilia. 1/4 de los pacientes presen-
tan p-ANCA dirigidos contra MPO y PR3.

Otras exploraciones complementarias
Radiografía de tórax: se pueden encontrar nódulos o infil-
trados y derrame pleural.

Anatomia patológica
Biopsia tisular muestra vasculitis necrotizante, granulo-
mas y Eosinofilia extravascular.

Diagnóstico 
No se han propuesto criterios por parte de la EULAR/
PRES, pero en presencia de 4 de los 6 siguientes con 
vasculitis documentada podría sugerirse:
•	Asma.
•	Eosinofilia.
•	Neuropatía.
•	Migratorias o transitorias opacidades pulmonares de-

tectadas radiológicamente.
•	Anormalidad de los senos paranasales.
•	Biopsia con eosinófilos en áreas extravasculares.

Pronóstico 
El retraso en el diagnóstico y la afectación severa órgani-
ca determinana el pronóstico. La mayoría de las muertes 
están causadas por afectación cardiaca seguida de gas-
trintestinal y del SNC.

Tratamiento
La mayoría de los estudios sobre el tratamiento en el SCS 
están realizados por el grupo francés de vasculitis.

Se inicia prednisona 1 mg/kg/día disminuyéndolo cuan-
do el paciente mejora. En aquellos pacientes mas graves 
la ciclofosfamida puede ayudar a inducir la remisión y 
posteriormente inmunosupresores menos potentes para 
el mantenimiento.

ces a 0,15mg/kg/día manteniéndolo durante 3 meses y 
posteriormente seguir pauta local).

•	Tanto azatioprina (2mg/kg/día, a los 6 meses reducir a 
1,5mg/kg/día y mantener al menos 6 meses más) como 
el metotrexato (0,3mg/kg/semana) han sido utilizados 
con éxito en el tratamiento de mantenimiento.

•	Enfermedad renal severa o hemorragia alveolar difusa: 
pulsos de metilprednisolona diarios y ciclofosfamida iv (3-
4mg/kg/día) durante periodos breves. Algunos estudios 
sugieren la plasmaferesis asociada a la inmunosupresión.

•	Enfermedad refractaria: inmunoglobulinas iv, micofeno-
lato mofetilo, infliximab y rituximab (8).

La estenosis subglótica no responde al tratamiento sisté-
mico, sino que requiere dilatación quirúrgica e inyeccio-
nes locales de corticoides.

Recomendaciones generales:
•	Prevención de candidiasis orofaríngea.
•	Protectores gástricos.
•	Calcio y vitamina D. Bifosfonatos cuando estén indicados.
•	Controles de leucocitos y de función hepática y renal.
•	El tratamiento de la fase de mantenimiento debe durar 

entre 12 y 18 meses.
•	Detección de los portadores nasales de Staphilococcus 

aureus.

POLIANGEITIS MICROSCÓPICA

Es una vasculitis necrotizante sistémica de los pequeños 
vasos sin formación de granulomas y con escasos depó-
sitos inmunes o sin ellos. 

Se da en un 80% en mujeres. Aproximadamente el 90% 
de los pacientes presenta afectación del riñón en forma 
de glomerulonefritis segmentaria focal.

No se han propuesto criterios de clasificación en pacien-
tes pediátricos. Es más frecuente la expresión de anti-
cuerpos p-ANCA/antiMPO (reactividad frente a la mielo-
peroxidasa).

El tratamiento es similar al de la granulomatosis de We-
gener.

SÍNDROME DE CHURG-STRAUSS (SCS)

Definición
Vasculitis que se caracteriza por granulomas necrotizan-
tes extravasculares y la presencia de eosinofilia.

Epidemiologia
Es extremadamente raro en niños.

Etiopatogenia
Todavía desconocida, implica: eosinófilos activados que 
secretan enzimas que directamente causan daño tisu-
lar en el tejido vascular y perivascular y citoquinas, tales 
como la eotaxina-3 (CCL26), la cual conduce la severa 
eosinofilia observada en la sangre y los órganos (9).
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(88%), cardiomegalia (74%), fiebre (40%) y otras. La ce-
falea se describe en otras series como el síntoma inicial 
más frecuente en los niños.

Como manifestaciones en tejidos extravasculares desta-
car el eritema nodoso.

Laboratorio
La VSG está elevada, así como la PCR. Se asocia una 
anemia normocítica normocrómica con leucocitosis e hi-
pergammaglobulinemia.

Otras exploraciones complementarias
El ECG puede mostrar la hipertrofia ventricular izquierda 
asociada a la HTA. La radiografía de tórax puede mostrar 
cardiomegalia, irregularidades en el contorno de la aorta 
descendente acompañadas o no de calcificaciones.

La arteriografía de la aorta y sus ramas es la prueba que 
más datos diagnósticos aporta, sin embargo en la actuali-
dad, destaca la angioresonancia magnética pues además 
de detectar las estenosis vasculares, nos aporta informa-
ción sobre el grosor de los vasos, el edema y la intensifi-
cación del contraste.

Diagnóstico
Está basado en los criterios consensuados por EULAR/
PRINTO/PRES, Ankara 2008 que comprenden (4,5):

Alteraciones angiográficas
Angiografía convencional, tomografía computarizada o 
resonancia magnética de la aorta o sus principales ra-
mas, mostrando aneurismas o dilatación y al menos uno 
de los siguientes:
1. Pulso o pulsos periféricos arteriales disminuidos/au-

sentes y/o claudicación de extremidades (definida 
como dolor muscular focal inducido por la actividad 
física).

2. Diferencia de presión en una extremidad >10mmHg 
respecto a las otras.

3. Soplos (audibles o palpables sobre las grandes ar-
terias).

4. Hipertensión (TA sistólica/diastólica > P95 para la 
talla).

5. Reactantes de fase aguda elevados (VSG >20mm/h 
o PCR por encima del valor normal según cada la-
boratorio).

Tratamiento
Se basa en la administración de corticoides a dosis altas 
durante 4-8 semanas con un descenso progresivo poste-
rior. Un 52% de los pacientes requiere la asociación de 
un tratamiento ahorrador de corticoides, como el meto-
trexato, la ciclofosfamida, la azatioprina o el micofenolato 
mofetil. La eficacia en la utilización de agentes biológicos 
(anti-TNF) permanece poco clara.

Algunas lesiones estenóticas pueden beneficiarse de una 
corrección quirúrgica o de una angioplastia intraluminal 
percutánea (11,12).

ENFERMEDAD DE TAKAyASU

Definición
Es una vasculitis sistémica granulomatosa que afecta a 
grandes vasos, principalmente la aorta y sus ramas prin-
cipales.

Epidemilogía
Es la tercera vasculitis más recuente en la infancia, tras 
la púrpura de Schonlein-Henoch y la enfermedad de 
Kawasaki. 

La relación hombre/mujer es de 1:4 en niños y la edad 
media de inicio es de 26 años, pero un 20% debuta antes 
de los 19 años y un 2% antes de los 10 años, habiendo 
algún caso descrito a los 7 meses de vida.

Su distribución es mundial, predominando en los países 
asiáticos.

Etiopatogenia
La etiología es desconocida, aunque la histopatología y la 
inmunohistoquímica de las muestras de biopsia y de au-
topsia de adultos sugieren un mecanismo mediado por cé-
lulas T. Se trata de una enfermedad multifactorial en la que 
se han propuesto factores genéticos de susceptibilidad 
(como el HLA), que asociados a factores ambientales (mi-
cobacterias, virus o espiroquetas) desarrollan mecanismos 
de autoinmunidad dirigidos contra las paredes arteriales, 
provocando así una panarteritis con cambios granuloma-
tosos que progresan desde la adventicia hasta la media. 

Clínica
La arteritis de Takayasu se expresa de manera diferente 
según la fase en la que se encuentre:

Una fase inicial, inflamatoria o pre-estenótica que se ma-
nifiesta con afectación sistémica: astenia, fiebre, mial-
gias, artralgias, pérdida de peso y anorexia, junto con 
aumento de los reactantes de fase aguda. La progresión 
de este periodo es típicamente lenta, por lo que puede 
durar meses o años. 

Posteriormente, se van estableciendo otros síntomas 
como dolor abdominal y vómitos por afectación del tronco 
celiaco, adenopatías, asimetría de pulsos. La afectación 
visual en forma de diplopía o visión borrosa se presenta 
en la tercera parte de los pacientes (2).

La fase oclusiva, tardía o fase sin pulsos se caracteriza 
por su irreversibilidad. Se detecta una fibrosis vascular 
referida en soplos fijos en carótidas y subclavias. En esta 
fase de isquemia los síntomas dependerán del territorio 
de irrigación de la arteria afecta provocando claudicación 
de miembros, HTA, afectación pulmonar, crisis convulsi-
vas o eventos vasculares cerebrales poco comunes pero 
están descritos.

En la serie pediátrica de 142 pacientes, las manifestacio-
nes clínicas más frecuentes fueron: hipertensión arterial 
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ner granulomatosis and childhood Takayasu arteritis: Ankara 2008. Part II: 
Final classification criteria. Ann Rheum Dis 2010: 69: 798-806.
5 Ruperto N, Ozen S, pistorio A, et al. EULAR/PRINTO/PRESS criteria for 
Henoch-Schonlein purpura, childhood polyarteritis nodosa, childhood We-
gener granulomatosis and childhood Takayasu arteritis: Ankara 2008. Part 
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2009; 60 (11): 3413-24
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Evolución y pronóstico
El diagnóstico precoz y el tratamiento agresivo son im-
portantes para evitar el daño vascular irreversible con el 
compromiso resultante de los órganos vitales. El curso 
suele ser prolongado y se producen recaídas a pesar del 
tratamiento.

El pronóstico se relaciona con la rotura de aneurismas y 
con la persistencia de la HTA incontrolada.
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INTRODUCCIÓN MODERADORA

El sistema de formación médica en España está basado 
en la figura de Médico Interno Residente (MIR). Su obje-
tivo es la formación de los especialistas, que adquirirán 
no sólo conocimientos y habilidades necesarios para la 
práctica pediátrica sino también la capacidad de pensar, 
tomar decisiones y buscar información relevante, adap-
tándose a los nuevos conocimientos. El aprendizaje del 
MIR no debe ser una mera transmisión pasiva de cono-
cimientos, sino un proceso de asimilación activo, partici-
pativo y constructivo.

La formación del MIR de pediatría se basa en el Progra-
ma Oficial de Formación vigente publicado en 2006, que 
incluye por primera vez, la rotación obligatoria del resi-
dente por Atención Primaria.

Por lo expuesto, existe la necesidad de profesionales Pe-
diatras Hospitalarios y de Atención Primaria formados en 
competencias docentes, TUTORES del MIR de pediatría, 
claves en el proceso enseñanza aprendizaje.

En el taller se revisan el modelo formativo basado en 
la tutorización y los elementos fundamentales de la es-
tructura docente. Se analizan mediante exposiciones 
teóricas y ejercicios prácticos, tres puntos claves del 
proceso de formación: Acogida del residente y planifi-
cación de la rotación, feed-back docente y proceso de 
evaluación.

INTRODUCCIÓN

En la publicación del nuevo programa de la especialidad 
de pediatría y sus áreas específicas (PNE)1, se regula que 
dicho programa formativo será de aplicación a los resi-
dentes de la Especialidad de Pediatría y sus Áreas Es-
pecíficas que obtengan plaza en formación en Unidades 
Docentes de dicha especialidad. Establece unos objeti-
vos generales necesarios para adquirir los conocimien-
tos, habilidades y actitudes necesarias para:

1.  Atender los problemas clínico-pediátricos a nivel gene-
ral y de sus áreas específicas.

2.  Promocionar la salud de la población infantil y adoles-
cente.

3. Realizar labores de investigación clínica y básica.
4.  Trabajar como integrantes y si es preciso, como coordi-

nadores de equipos multidisciplinarios de salud. 

El sistema de formación será siempre tutorizado y basado 
en el autoaprendizaje; por tanto, la figura del tutor cobra 
especial relevancia en el proceso formativo y debe ser 
una figura que protagonice todo el conjunto de actua-
ciones dirigidas a la orientación continua del proceso de 
aprendizaje del residente, al refuerzo de sus fortalezas y 
a la prevención y/o detección precoz de sus problemas o 
deficiencias. Es lo que podríamos denominar la tutoriza-
ción activa continuada (TAC)2.

Como novedad, se define la rotación obligatoria por aten-
ción primaria y se propone una guía de conocimientos 
aplicables a las rotaciones de residentes en los centros 
de salud acreditados, surge por tanto, la necesidad de 
profesionales pediatras formados en competencias do-
centes3.

EL PROCESO DOCENTE

El objetivo del proceso docente es la formación de los 
especialistas en Pediatría, que adquirirán no sólo los co-
nocimientos y habilidades necesarios para la práctica pe-
diátrica, sino también serán capaces de pensar, de tomar 
decisiones, de buscar la información relevante, adaptán-
dose a los nuevos conocimientos, y mantener relaciones 
adecuadas con el resto de colectivos implicados en la 
atención a la población infantil4.

La enseñanza-aprendizaje de los especialistas en medici-
na en nuestro país ha de realizarse por el sistema MIR con 
un carácter institucional; siendo los pilares, el residente y 
el tutor, pero es importante tener en cuenta: los objetivos, 
la estrategia docente, con un aprendizaje por competen-
cias ( capacidad para llevar adelante tareas clínicas en 
condiciones reales), la metodología docente, ajustada a 
las necesidades específicas y con un progresivo aumento 
de la responsabilidad, la legislación que regula el sistema 
de enseñanza, el lugar de trabajo en que se lleva a cabo 
el aprendizaje, las herramientas y recursos y el sistema 
de evaluación de las competencias obtenidas5.
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¿QUÉ ES UNA ESTRUCTURA DOCENTE?

La estructura docente constituye el armazón en el que 
se apoya el proceso de formación de residentes de cual-
quier especialidad dentro del sistema MIR. Revisar sus 
elementos permite conocer las bases de las que surge 
y apoya el modelo formativo del residente de Pediatría2 

TAbLA 1. ELEMENTOS DE LA ESTRUCTURA DOCENTE.

La legislación específica. Las normas básicas

La Comisión Nacional de la Especialidad correspondiente
El programa docente de la especialidad
Las unidades docentes y las comisiones de docencia
Los hospitales y centros de salud
Los tutores acreditados
Los instrumentos y herramientas docentes
El sistema de evaluación de la docencia
Los residentes

La legislación específica. Las normas básicas
La Ley de Ordenación de Profesiones Sanitarias6 (LOPS) 
de 2003 regula la formación de especialistas y especifica 
que “la formación especializada en Ciencias de la Salud 
es una formación reglada….y tendrá lugar por el sistema 
de MIR en centros acreditados”.

El Real Decreto 127/1984 de 11 de enero de Estructuras 
Básicas de Salud7 y la Ley General de Sanidad 14/19868 
de 25 de abril, definen las bases de la actual red sanita-
ria. La Ley 16/2003 de 28 de mayo de Cohesión y Cali-
dad del Sistema Nacional de Salud9 plantea que toda la 
estructura asistencial del sistema sanitario será utilizada 
en la docencia pregraduada, postgraduada y continuada 
de los profesionales”.

El programa docente de la especialidad de Pediatría
El programa docente, es la guía por donde deben transi-
tar el tutor y el residente para llevar a cabo el proceso de 
enseñanza-aprendizaje. Es un documento oficial de co-
nocimiento y uso obligatorio tanto para los tutores como 
para los residentes.

En la Orden SCO/ 3148/200613 de 20 de septiembre1 

se aprueba y publica el vigente programa formativo de la 
especialidad de Pediatría y sus Áreas Específicas, donde 
se establece por primera vez la rotación obligatoria por 
Atención Primaria durante 3 meses.

El Grupo de docencia de la AEPap, ha elaborado el pro-
grama de Formación de la Rotación por AP (a partir de la 
guía del programa oficial de la especialidad de la CNE), 
En él se describe: el perfil del pediatra de AP; los objetivos 
a alcanzar durante la rotación; la metodología docente y 
estrategias educativas. Se establecen los conocimientos y 
habilidades que deberán adquirirse para cada una de las 
áreas competenciales: competencias esenciales; compe-
tencias en relación con la atención a la población infantil; 
a la familia y la comunidad; la docencia e investigación y 
la función tutorial y evaluación del residente.

Las Unidades Docentes y Comisiones de Docencia
La formación del médico interno residente (MIR) de pe-
diatría se programa y coordina en las unidades docen-
tes, entidad que se define como el conjunto de recursos 
personales y materiales, pertenecientes a los dispositivos 
asistenciales, docentes, de investigación o de cualquier 
otro carácter que, con independencia de su titularidad, 
se consideren necesarios para impartir formación reglada 
en especialidades en Ciencias de la Salud por el sistema 
de residencia.

La publicación el 21 de noviembre de la Ley 44/2003, 
de ordenación de las profesiones sanitarias, (LOPS)5 esta-
bleció y reguló la formación de especialistas en pediatría 
mediante las comisiones de docencia responsables de 
organizar la formación, supervisar su aplicación práctica 
y controlar el cumplimiento de los objetivos que se espe-
cifican en los programas, además de facilitar la integra-
ción de las actividades formativas de los residentes con la 
actividad asistencial y ordinaria del centro docente. 

La formación de los MIR de pediatría, hasta hace 3 años, 
ha estado coordinada por las comisiones de docencia y 
unidades docentes pediátricas hospitalarias por ser la pe-
diatría una especialidad hospitalaria. Desde ellas se ha 
organizado la formación del residente de pediatría de for-
ma programada y tutelada, asumiendo de forma progre-
siva, las actividades y responsabilidades propias del ejer-
cicio autónomo de la especialidad. Cuando en febrero de 
2008 se publica el el RD 183/2008 de 8 de febrero por el 
que se determinan y clasifican las especialidades en Cien-
cias de la Salud y se desarrollan determinados aspectos 
del sistema de formación sanitaria especializada, se crea 
una nueva figura para la formación de especialidades 
multidisciplinares, la Unidad Docente Multiprofesional, 
(UDM)10. La UDM permite a las especialidades que inci-
dan en campos asistenciales afines formarse en la misma 
unidad docente, aunque se requiera para su acceso dis-
tinta titulación universitaria. En el caso de la especialidad 
de Pediatría, las UDM permiten la formación de médicos 
especialistas en Pediatría y sus áreas específicas y enfer-
meros especialistas en Enfermería Pediátrica. 

Las diferentes especialidades que componen la UDM 
tienen sus propios tutores encargados de planificar la 
ejecución del correspondiente programa formativo. El 
contenido de la guía formativa de cada una de las dos 
especialidades viene determinado por los programas ofi-
ciales específicos de cada especialidad.

A pesar de la especificidad de los programas, es reco-
mendable y beneficioso para los residentes una planifi-
cación conjunta que permita la interacción entre ambas 
especialidades.

Las UDM, deben cumplir los requisitos de acreditación 
comunes y los específicos de las especialidades que se 
formen en las mismas11. Cabe destacar que ya no es ne-
cesario que los centros de salud que soliciten la acredi-
tación para la docencia de pediatría lo estén previamente 
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para la docencia en Medicina de Familia. La composición 
del expediente de acreditación y los modelos a cumpli-
mentar necesarios para la acreditación pueden descar-
garse de: http://www.msc.es/profesionales/formacion/
home.htm. Toda la documentación se debe remitir una 
vez obtenido el informe favorable, desde el Organismo 
competente en materia de formación de la Consejería de 
Sanidad de su Comunidad Autónoma al Ministerio de Sa-
nidad y Política Social.

Varias comunidades autónomas ya han iniciado el pro-
ceso de reconversión de las unidades docentes en UDM. 
Actualmente son nueve las comunidades autónomas con 
UDM de pediatría acreditadas, Andalucía, Aragón, Astu-
rias, Castilla la Mancha, Castilla León, Cataluña, Madrid y 
Murcia, sumando entre todas, veintinueve UDM acredi-
tadas. Posiblemente este número quede obsoleto cuando 
este documento se publique, al estar pendientes de ser 
notificadas las nuevas acreditaciones concedidas recien-
temente por la Comisión Nacional de la Especialidad y 
del Comité de Acreditación.

La rotación del residente por AP se realizará 
en los centros de salud acreditados
En julio de 2002, la Comisión Nacional de Pediatría re-
conoce a los Centros de Salud como “unidades docentes 
asociadas” para la formación MIR en Pediatría y un año 
después lo ratifica el Consejo Nacional de Especialida-
des12. Dependen de la Unidad Docente Multiprofesional10. 

Tras la resolución conjunta de los Ministerios de Sanidad 
y Consumo y de Educación de 10 de mayo de 200613, 
que estableció los requisitos generales para la acredita-
ción de centros de salud vinculados a unidades docen-
tes acreditadas para la formación de especialistas en 
Pediatría y sus Áreas Específicas, la CNE de Pediatría14 

comenzó el proceso de acreditación en el año 2007 y 
hasta el momento se habían acreditado 243 Centros de 
14 CC.AA15. Se puede acceder a la base de datos en: 
http://www.aepap.org/docencia /centros_acreditados.
htm. Los pasos necesarios están en: http://www.aepap.
org/docencia/pasos_acreditacion.htm

Los centros de salud donde se lleve a cabo la rotación del 
MIR y EIR de pediatría de las UDM, deben estar acredi-
tados por la Comisión Nacional de la Especialidad para la 
formación en Pediatría.

Los tutores acreditados
La rotación del MIR-P por AP es una etapa formativa nue-
va que precisa una normativa específica. Las diferentes 
CC.AA. convocarán, concurso de méritos para la acredi-
tación de tutores de residentes de Pediatría. Los pedia-
tras de Centros de Salud que ya han sido acreditados 
podrán solicitarlo a la Comisión de Docencia del Hospital 
de referencia o si ya existiera a la UDM correspondiente 
y a los responsables de docencia de las Consejerías de 
Salud, pudiendo utilizar el modelo del Grupo de Docen-
cia AEPap: http://www.aepap.org/docencia/solicitudtutor.
doc. La rotación por AP es una “colaboración significativa 

en la formación de los especialistas en Pediatría”, por lo 
que sugerimos se cree, la figura de “Tutores de rotación 
específica de Pediatría de AP”2.

Herramientas docentes
Las principales herramientas docentes son16:
•	El tutor.
•	El programa de formación MIR de Pediatría17.

El Grupo de Docencia de la AEPap, como ya hemos co-
mentado, ha elaborado el programa de formación de la 
rotación por AP (a partir de la guía del programa oficial 
de la especialidad de la Comisión Nacional) y también ha 
elaborado la Guía Abreviada para la rotación del residen-
te de Pediatría por Atención Primaria18, diseñada para la 
planificación de la rotación, que puede ser utilizada, tan-
to por el MIR-P, para realizar una autovaloración de sus 
conocimientos al inicio y al final de su rotación, como por 
el tutor para programar la actividad docente. Incluye los 
objetivos a alcanzar en las dife rentes áreas competencia-
les y en las técnicas diag nósticas y terapéuticas.

EL MODELO FORMATIVO

El modelo formativo MIR en España es el basado 
en la tutorización
La formación especializada o de postgrado se refiere al 
“conjunto de actuaciones que un titulado (en este caso, 
en medicina) realiza en un contexto natural (el Centro 
de Salud y el Hospital), relacionado con el ejercicio de 
una profesión”19. Se precisa, por tanto, de una figura –el 
tutor– para que el titulado obtenga las competencias de-
finidas en el perfil profesional20.

El sistema de formación es tutorizado y basado en el 
autoaprendizaje; así, la figura del tutor cobra especial 
relevancia y protagoniza las actuaciones dirigidas a la 
orientación continua del proceso de aprendizaje del resi-
dente, al refuerzo de sus fortalezas y a la prevención y/o 
detección precoz de sus problemas o deficiencias: es la 
denominada tutorización activa continuada21, 22.

La pirámide de Miller representa las diferentes etapas en 
el proceso del aprendizaje23 (figura 1).
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FIGURA 1. PIRÁMIDE DE MILLER.

http://www.msc.es/profesionales/formacion/home.htm
http://www.msc.es/profesionales/formacion/home.htm
http://www.aepap.org/docencia
http://www.aepap.org/docencia/pasos_acreditacion.htm
http://www.aepap.org/docencia/pasos_acreditacion.htm
http://www.aepap.org/docencia/solicitudtutor.doc
http://www.aepap.org/docencia/solicitudtutor.doc
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Adiestra al alumno en la observación, la crítica, el sano 
escepticismo, la adopción de un método, y le permite 
profundizar en un tema concreto de la medicina.

7. Muy importante resulta que las actividades de apren-
dizaje se lleven a cabo en un ambiente académico, en 
el que se discuten los progresos, se acechan los avan-
ces, se propicia el cuestionamiento de lo establecido, 
se respetan los disensos, y se estimulan las preguntas.

8. Lo más importante parece ser la posibilidad de que el 
alumno tenga experiencias significativas; habría que 
decir que no basta la experiencia sino que ésta debe 
tener significado en la vida del sujeto que aprende. Se 
ha dicho que el corazón de todos los aprendizajes está 
en la forma de procesar la experiencia, especialmen-
te en la reflexión crítica de tal experiencia. Son expe-
riencias significativas las que se someten a reflexión y 
análisis, a discusión y confrontación, a profundización 
teórica, a cuestionamiento y búsqueda. El tutor puede 
contribuir a darle significado a la experiencia cuando 
propicia su verbalización, esquematización, explica-
ción, redacción, problematización o discusión.

Es recomendable reflexionar sobre lo que hemos llamado 
el decálogo para enseñar en la consulta (tabla 2)29.

TAbLA 2. DECÁLOGO PARA ENSEÑAR EN LA CONSULTA.

1. Tenga confianza en usted mismo.
2. El protagonista del aprendizaje es el alumno, no el 

maestro.
3. Favorezca un clima humano cordial y de camaradería.
4. Usted es la herramienta docente más poderosa.
5. Utilice los acontecimientos de la práctica diaria.
6. Esté presente y aprenda a observar.
7. Cuando enseñe algo, sea consciente de que enseña 

varias cosas.
8. Defina y aclare previamente lo que quiere tratar, ense-

ñar o decir.
9. Facilite la autorreflexión y esté dispuesto a dar suger-

encias.
10. Usted no lo sabe todo.

Las funciones que debe desarrollar el tutor en su labor 
como docente son:

•	Estimular (incentivar, impulsar e ilusionar) al residente 
en su proceso de aprendizaje.

•	Orientar al residente durante todo el período formativo. 
Debe ayudarle a identifciar cuáles son sus necesidades 
de aprendizaje y cuáles son los objetivos de la rotación.

•	Supervisar la formación del residente. Asesoría contí-
nua, reflexiva, planeada y sistematizada. Establecer con 
un calendario de reuniones periódicas para analizar 
entre ambos cómo se está realizando la formación e 
intentar corregir los puntos débiles.

•	Ser el referente-interlocutor del residente y realizar una 
labor de acogida y de información.

•	Favorecer el autoaprendizaje y la responsabilidad pro-
gresiva del residente.

Una educación médica que implique y motive a las par-
tes no puede ser exclusivamente la transmisión de los 
conocimientos de los médicos veteranos a los médicos 
nóveles. El discente es el centro, partir de sus propias 
fortalezas y lograr que se mantenga en situación de con-
tinuo aprendizaje de forma autodirigida24. Es esencial 
una alianza estrecha, una comunicación profunda, entre 
tutor y tutorizado, donde el valor del tutor para el tutor-
izado se derive de la confianza que en él logre despertar 
como modelo, como guía y como facilitador25.

Los pediatras no hemos sido preparados para ejercer 
nuestra profesión como docentes. Una cosa es saber un 
oficio, otra saber enseñarlo y otra más compleja saber 
despertar el interés por aprenderlo26. Lo ideal es que el 
tutor tenga una buena formación en dos grandes áreas:

1. En contenidos del programa de la especialidad. 
2. En metodología docente. La formación no es lo único 
que nos hace llegar a ser un buen tutor, pero es nece-
saria. Un buen tutor es el que es un docente efectivo, es 
decir, es el que hace que el residente aprenda, no el que 
enseña o intenta enseñar. Ha de ser un buen clínico y 
un buen docente además de ser capaz de mantener una 
buena relación con el residente27.

El aprendizaje efectivo debe ser individualizado, debe 
contar con el imprescindible interés y la motivación del 
aprendiz a través de un proceso activo, centrado en el 
aprendizaje significativo.

Los programas exitosos de enseñanza clínica suelen ten-
er las siguientes características28: 

1. Se sustentan en el precepto de “aprender haciendo”, 
es decir que durante la formación (y frecuentemente 
desde su inicio) el alumno desarrolla actividades que 
forman parte del quehacer profesional. 

2. Motivación por responsabilidad, lo que significa que 
en la medida en que al alumno se le asignen respon-
sabilidades, obviamente en proporción a su grado de 
avance en el conocimiento, tendrá las mejores moti-
vaciones para aprender.

3. Supervisión y asesoría, que constituyen probable-
mente la parte más importante de la enseñanza. El 
que el tutor vigile lo que el residente hace, que le 
corrija sus defectos, le reafirme en sus aciertos y le 
retroinforme de sus avances es probablemente la 
función docente más importante.

4. Lograr una vinculación entre la teoría y la práctica.
5. El papel de los modelos y ejemplos es insubstitui-

ble; por ello, la elección de los campos clínicos tie-
ne como principal criterio la calidad de la atención 
médica, pues sólo en esas circunstancias se puede 
hacer educación médica de calidad. El alumno tiene 
que identificar modelos de lo que él mismo quisiera 
ser en el futuro.

6. La investigación no sólo incrementa el cuerpo de co-
nocimientos de una determinada disciplina, sino que 
es en sí misma una estrategia educativa eficiente. 
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que les permitan llevar a cabo su tarea docente y con-
seguir establecer una interacción eficaz a lo largo de la 
rotación33. 

¿Cómo constatar que se han obtenido los resultados 
deseados?
Representa el “después” del proceso. Mediante la eva-
luación se pretende conocer los resultados reales del 
aprendizaje, detectando puntos débiles para así intro-
ducir medidas de mejora, y por otra parte garantizar la 
posesión de conocimientos y habilidades necesarias para 
ejercer correctamente la práctica profesional.

ACOGIDA DEL RESIDENTE 

El tutor de Pediatría, lejos de ser docente a tiempo com-
pleto, desempeña un trabajo fundamentalmente clínico. 
Los primeros días de la rotación pueden ser críticos a la 
hora de facilitar la adaptación del residente a la unidad, 
al servicio, a la consulta y al tutor, por lo que es muy útil 
disponer de una sistemática que ayude a conocer al re-
sidente y dar a conocer el entorno en que se desarrolla 
el trabajo34.

Comentar los aspectos prácticos de la unidad, 
del servicio, del centro de salud, de la consulta 
y de la rotación
Es importante desarrollar una estrategia de aproximación 
durante los primeros días que sea progresiva y centra-
da en el residente. Orientar al residente sobre el cono-
cimiento del servicio (presentación a los profesionales, 
lugar de trabajo, claves informáticas, oportunidades de 
aprendizaje que ofrece el servicio…) y el conocimiento 
de la población atendida.

Hay que conocer al residente, en qué año de residen-
cia esta, como encaja la rotación en sus planes profesio-
nales, que rotaciones ha realizado, con qué experiencia 
cuenta, que habilidades domina y en qué áreas se siente 
más flojo.

El reto de ejercer la tutorización consiste en integrar la 
docencia y la asistencia, consiguiendo una sinergia que 
estimule al tutor y mantenga la carga de trabajo en límites 
manejables.

Existen cinco elementos clave para integrar al residente 
en la consulta35:

•	Situar y orientar al residente en la consulta.
•	Animar a los pacientes a que acepten la docencia y a 

los residentes.
•	Adaptar la agenda a los condicionantes docentes.
•	Mantener el funcionamiento de la consulta, con medi-

das que eviten el retraso.
•	Encontrar tiempo para dedicar a la docencia. Lo mejor 

es proponerse dedicar un tiempo a la docencia todos 
los días, centrarse de forma breve en los aspectos más 
destacables de lo que se observe en la actuación del 
residente y en sus comentarios.

•	Fomentar la autonomía en la gestión de su propio pro-
ceso de formación.

•	Fomentar la actividad docente e investigadora del resi-
dente.

•	Practicar la evaluación formativa o continuada del resi-
dente, que se basará en el seguimiento del cumpli-
miento de los objetivos docentes del programa.

PLANIFICAR LA ROTACIÓN

La tutorización activa comienza con el planteamiento que 
debe hacerse el tutor respecto a lo que el residente debe 
aprender durante su estancia, debe recogerse en un do-
cumento, el proyecto docente, que debe elaborarse pre-
viamente a la llegada del residente30.

El objetivo es capacitar al futuro pediatra para la atención 
a los problemas clínicos prevalentes en la infancia y, por 
cada rotación especializada que realice, hacerlo, en los 
temas que sean propios a cada uno de ellas.

El periodo formativo de cada una de las rotaciones, ha de 
estar lo más minuciosamente programado, con el objeto 
que tanto para el MIR como para el tutor sea lo más pro-
vechoso posible, tanto en el aspecto científico-formativo 
como en el personal31.

Los objetivos específicos que propone la Guía docente 
CICAA son21: 

•	Conectar: establecer una relación basada en la colabo-
ración.

•	Identificar y Comprender las necesidades formativas
•	Acordar: objetivos y acciones a tomar.
•	Ayudar: utilizar recursos docentes (observación, con-

sulta compartida, estudio de casos…).

La coherencia y utilidad de un proceso formativo viene 
condicionada por la existencia de tres momentos o tres 
preguntas que debemos responder32:

¿Qué debemos enseñar? ¿Qué quiero conseguir 
de mi residente?
Representa el “antes” del proceso y marca la intencio-
nalidad. Los objetivos deben servir de guía y orientación 
para establecer los contenidos, las actividades y los crite-
rios de evaluación.

•		Deben	ser	pertinentes,	claros,	precisos,	comprensibles	
y evaluables: mensurables.

•		Deben	 estar	 relacionados	 con	 las	 competencias	 que	
se espera que el residente obtenga, las cuales estarán 
relacionadas con los diferentes tipos de competencias.

•		Deberán	estar	formulados	con	un	verbo	de	acción	en	
infinitivo.

¿Cómo voy a conseguirlo? ¿Con qué? ¿Y cuándo?: 
actividades y cronograma
Marca el “durante” del proceso formativo. Los tutores de-
ben conocer y utilizar unos métodos y técnicas docentes 
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No debemos confundir el feedback con una evaluación 
sumativa, estas tienen como fin calificar a los residentes 
y, como se dan al final de un año o rotación, no pueden 
modificar el aprendizaje de ese año o periodo.

Las características más importantes de un tutor para po-
der proporcionar un feedback efectivo:

•	Empatía, es decir, comprender las emociones del resi-
dente.

•	Respeto y aceptación de las características positivas y 
negativas del residente.

•	Calidez, expresada en preocupación por sus necesida-
des y dificultades.

•	Claridad en la expresión de las necesidades de los resi-
dentes y recomendaciones del tutor.

•	Autenticidad, que exista una congruencia entre la 
preocupación del profesor y la actitud.

•	Confianza, que haga posible que el tutor comparta sus 
sentimientos y experiencias.

•	Dedicación, que haga posible que el tutor tenga el de-
seo de abordar los problemas difíciles. 

EVALUACIÓN

La evaluación es un elemento fundamental del proceso 
formativo. La evaluación no sólo debe alcanzar al resi-
dente, sino también a la estructura docente.

Su objeto fundamental es conocer los resultados reales 
del aprendizaje para introducir medidas de mejora y ade-
más garantizar la posesión de los conocimientos y habili-
dades necesarios para ejercer correctamente la práctica 
profesional37.

Lo ideal sería que la evaluación de la competencia (lo que 
el residente es capaz de hacer) reflejara la práctica real 
(lo que hace habitualmente cuando no se siente obser-
vado) y su capacidad de adaptación a las circunstancias 
cambiantes38.

TIPOS DE EVALUACIÓN
Según el Real Decreto 183/2008, el seguimiento de la 
adquisición de competencias durante el período forma-
tivo se llevará a cabo mediante tres tipos de evaluación: 
formativa, anual y final.

Evaluación formativa
La evaluación formativa o continuada consiste en el se-
guimiento del proceso de aprendizaje, evaluando su pro-
greso y la adquisición de competencias en relación con 
los objetivos del programa, al tiempo que permite identi-
ficar áreas y competencias susceptibles de mejora sobre 
las que habrá que incidir a fin de corregirlas.

Entre los instrumentos que pueden ser utilizados para 
realizarla, cabe citar39:

a)  Entrevistas periódicas estructuradas entre tutor y re-
sidente.

Conocer las expectativas del residente
Hay que aclarar con que expectativas viene a la rotación, 
que espera aprender con nosotros. Es importante que 
tutor y residente hablen del tema, el tutor tiene el com-
promiso de guiar el proceso de aprendizaje clínico del 
residente y que complete su rotación.

Acordar unos objetivos para la rotación
Las características básicas de los objetivos de la rotación 
que suele durar, dos o tres meses, son:

•	No más de 5-7 objetivos, ya que pueden ser difíciles de 
abordar.

•	Deben reflejar las expectativas de todas las partes im-
plicadas (programa, residente y tutor).

•	Diseñados sobre la base de las competencias que se 
espera que adquiera el residente.

•	Deben incluir estrategias concretas para alcanzar cada 
objetivo.

•	Deben basarse y diseñarse para cada individuo.

Es necesario hacer un seguimiento de los objetivos plan-
teados. Para ello, el tutor cuenta con herramientas que le 
sirven para informar al residente de como realiza su trabajo 
y para ayudarle a descubrir e incorporar aquellos compor-
tamientos que son adecuados para desempeñar correc-
tamente su función; una de ellas es el feedback docente.

FEEDBACK EN LA DOCENCIA DEL RESIDENTE

¿De qué se trata?
Se define el feedback docente como el conjunto de indi-
caciones que el tutor da a un residente sobre su actua-
ción en una tarea de aprendizaje, y consiste en comen-
tarios verbales que contribuyen a que el residente tenga 
una verificación de sus resultados. Desempeña un papel 
esencial en los procesos de aprendizaje y, no emite un 
juicio de valor final y no debe confundirse con la evalua-
ción sumativa; es más bien una valoración formativa36.

¿Por qué, cómo, cuándo, dónde y de qué manera 
damos feedback a nuestros residentes?
Para empezar a dar un feedback, es conveniente que 
el tutor comunique, desde sus primeros contactos con 
el residente, la utilidad del proceso y cómo efectuará la 
retroalimentación.

El residente debe percibir que junto al tutor, forman un 
equipo que tiene como objetivo su propio aprendizaje. El 
residente no sólo debe recibir retroalimentación negativa, 
que tiene el propósito de corregir las conductas inade-
cuadas, sino también una retroalimentación positiva, con 
el objeto de tomar conciencia que una conducta específi-
ca es adecuada, lo que tiende a reforzarla. Por tanto hay 
que ser cuidadosos, e intentar proporcionar un feedback 
constructivo que no es más que la combinación de fee-
dback positivo y negativo.

Hay que tener cuidado para que nuestro feedback nega-
tivo no resulte una simple crítica. 
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residente, y debe contener los informes de la evaluación 
formativa, los informes de los distintos servicios por los 
que ha rotado, los resultados de las valoraciones obje-
tivas que hayan realizado, y la participación en cursos, 
congresos, seminarios o reuniones científicas.

Las evaluaciones anuales y finales serán llevadas a cabo por 
los comités de evaluación, específicos para cada una de las 
especialidades que se desarrollen en cada centro docente.

Para la evaluación final se tendrá en cuenta el expediente 
completo del residente, y la calificación otorgada podrá 
ser: positiva, positiva destacada o negativa.

La normativa oficial no contempla una prueba final de 
la rotación, salvo de manera optativa para aquellos que 
quieran acreditar un nivel de excelencia superior, que 
pudiera servir ulteriormente como mérito para la carrera 
profesional.

EVALUACIÓN Y CONTROL DE CALIDAD DE LA ESTRUCTURA 
DOCENTE

La evaluación de la estructura docente es un proceso 
fundamental para mejorar la calidad de la enseñanza. La 
evaluación no debe limitarse a comprobar el aprendizaje 
realizado sino también tratar de explicar, en su caso, por 
qué no se ha producido de manera adecuada. Siempre 
se tiende a atribuir en exclusiva la causa de la ausencia 
de aprendizaje al evaluado, pero no se puede obviar la 
responsabilidad de las estructuras docentes y particular-
mente del tutor, por lo que la evaluación debería servir 
como instrumento de reflexión y mejora. En este proceso 
es importante conocer la opinión del residente y también 
comparar las evaluaciones de los distintos tutores y uni-
dades docentes.

Las unidades docentes y los centros acreditados para 
la formación de especialistas se someterán a medidas 
de control de calidad y evaluación, con la finalidad de 
comprobar su adecuación a los requisitos generales de 
acreditación y se contará también para ello con la parti-
cipación de los residentes, que evaluarán anualmente de 
manera anónima su funcionamiento.
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sico y fundamental para realizar la evaluación anual del 
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MÉTODO Y TÉCNICAS DIDÁCTICAS EMPLEADAS

Después de un primer ejemplo realizado por el profesor, 
consistente en la lectura e interpretación de un trazado 
electrocardiográfico, se emplearán “técnicas de descubri-
miento” mediante la lectura de registros electrocardiográ-
ficos por parte de los alumnos, dirigidos por el profesor.

LECTURA SISTEMÁTICA4-7

1. Frecuencia.
2. Ritmo y eje de la onda P.
3. Eje del complejo QRS y de la onda T.
4. Onda P.
5. Complejo QRS.
6. Onda T y segmento ST.
7. Intervalos PR y QT.

La figura 1 muestra los ajustes básicos del ECG, las on-
das y los intervalos.

Javier Pérez-Lescure Picarzo, Fernando Centeno Malfaz, 
David Crespo Marcos
Hospital Universitario Fundación Hospital Alcorcón 
(Madrid)

INTRODUCCIÓN

Se muestra la sistemática de la interpretación del electro-
cardiograma (ECG) en Pediatría, mediante la utilización 
del documento “Guía rápida para la lectura sistemática 
del ECG pediátrico” que se entrega a los alumnos en for-
mato de bolsillo, leyendo trazados electrocardiográficos 
normales y patológicos.

ObjETIVOS1-7

-  Reconocer las variaciones normales del trazado ECG 
que aparecen con el desarrollo, debidas a los cambios 
fisiológicos del aparato circulatorio.

-  Conocer y aprender a utilizar las tablas de valores nor-
males.

- Distinguir las variaciones normales del ECG.
-  Identificar trazados ECG de diferentes patologías, alte-

raciones de la conducción, hipertrofia auricular y ventri-
cular y alteraciones de la repolarización.
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1. Frecuencia cardiaca
Buscar una onda R que coincida con una línea vertical gruesa (A) del papel; localizar el latido siguiente; según donde 
se sitúe la onda R del latido siguiente podemos estimar la frecuencia cardiaca (FC) (100 latidos por minuto [lpm] en 
el ejemplo) (figura 2 y tabla 1).

2. Ritmo y eje de la onda P
Eje de la onda P: localizar cuadrante con derivaciones I y aVF (figura 3). En ritmo sinusal, la onda P es positiva en I y 
aVF (tabla 2).
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3. Eje del complejo QRS y de la onda T
- Eje QRS: 

a) Localizar un cuadrante utilizando las derivaciones I y aVF (figura 3).
b)  Encontrar una derivación con complejos QRS isodifásicos (altura de la onda R aproximadamente igual a la profun-

didad de la onda S). El eje QRS será perpendicular a esta derivación dentro del cuadrante seleccionado (tabla 3).
- Eje de la onda T: normal entre 0 y 90°.

4. Onda P
- Hipertrofia auricular derecha: ondas P altas (> 3 mm) en cualquier derivación.
- Hipertrofia auricular izquierda: ondas P anchas: 

< 1 año: > 0,08 seg.
1-3 años: > 0,09 seg.
> 3 años: > 0,10 seg.

5. Complejo QRS
- Morfología del complejo QRS 
Véase la tabla 4.

Bloqueo incompleto de rama derecha
- Patrón RSR’ en V1, con duración normal del complejo QRS.
- La imagen RSR’ en V1 es normal siempre que: 

•	La	duración	del	QRS	no	esté	aumentada.
•	R´	<15	mm	en	menores	de	1	año	de	edad	y	<10	mm	en	mayores	de	1	año.

Bloqueo completo de rama derecha
- Desviación del eje QRS a la derecha.
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Onda Q
-  Puede estar presente en I, II, III, aVL y AVF y casi siem-

pre también en V5 y V6. Se consideran anormales 
cuando son de duración superior a 0,03 seg, o amplitud 
por encima del LSN. La amplitud varía con la edad y la 
derivación.

- S e considera amplitud normal: < 2 mm en aVL, < 3 mm 
en I y < 4 mm en II, y aVF. En III y V6 varía ampliamen-
te según la edad (tabla 6).

-  Ondas Q patológicas sugieren: hipertrofia ventricular 
(derecha o izquierda), bloqueo de rama izquierda o 
después de un infarto de miocardio.

Progresión RS
- E n los adultos y en los niños mayores de tres años: 

•	R	pequeña	y	S	dominante	en	V1.
•	R	y	S	similares	en	V2	y	V3.
•	R	dominantes	en	V4-V6.

- Neonatos: 
•	R	dominante	en	precordiales	derechas.
•	S	dominante	en	V5	y	V6.

-  Progresión anormal sugiere: hipertrofia ventricular, altera-
ciones de la conducción ventricular o infarto de miocardio.

6. Onda T y segmento ST

Onda T
- Positiva en V1 durante los primeros días de vida.
-  Negativa en V1 desde los siete días hasta los diez años 

de edad.
-  Siempre positivas en V5-V6; si están invertidas, ello su-

giere: hipertrofia ventricular izquierda grave, miocardi-
tis, pericarditis o infarto de miocardio.

Segmento ST
-  El segmento ST no debe estar elevado más de 1 mm, 

ni descendido más de 0,5 mm en ninguna derivación 
en los niños.

-  “Repolarización precoz” (variante normal en adolescen-
tes sanos): elevación del segmento ST < 4 mm en las 
derivaciones laterales (V4-V6) e inferiores (I, III y AVF) 
acompañándose de ondas T altas.

-  Desviaciones anormales del segmento ST hacen sos-
pechar: pericarditis o isquemia miocárdica, hipertrofia 
ventricular izquierda o derecha graves, efecto digitáli-
co, miocarditis, isquemia miocárdica o alteraciones hi-
droelectrolíticas.

-  Patrón RSR’ en V1, con duración del complejo QRS > 
LSN (límite superior de la normalidad).

- S ancha y empastada en I, V5 y V6.
- R’ empastada terminal en aVR y V2.

Hemibloqueo anterior izquierdo
-  Desviación izquierda del eje QRS (–30° a –90°) con du-

ración normal.
- Complejo rS en II, III y aVF.
- Complejo qR en I y aVL.

Hemibloqueo posterior izquierdo
- Desviación derecha del eje QRS (+120° a +°).
- Complejo rS en I y aVL.
- Complejo qR en II, III y aVF.

Bloqueo completo de rama izquierda
-  Desviación del eje QRS a la izquierda para la edad del 

paciente.
- Duración del QRS > LSN para la edad.
-  Ondas R empastadas y anchas con ausencia de Q en I, 

aVL, V5 y V6.
- Ondas S anchas en V1 y V2.

Amplitud del complejo QRS
Véase la tabla 5.

Hipertrofia ventricular derecha
Uno o más de los siguientes:
- R en V1 > p98.
- S en V6 > p98.
-  T positiva en V1 después del cuarto día de vida y antes 

de los diez años.
- Complejo qR en V1.
-  Complejo RSR’ en V1 con R’ > 15 mm en menores de 

un año; o > 10 mm en mayores de un año.
- Aumento de la relación R/S en V1.
- Desviación del eje a la derecha.

Hipertrofia ventricular izquierda
Uno o más de:
- R en V6 >p98.
- Onda Q >4 mm en V5 o V6.
- R en V1 por debajo del percentil 5.
- S en V1 >p98.
- R en V6 + S en V1 >p98.
- Ondas T negativas en V5 o V6.
- Desviación del eje a la izquierda.
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7. Intervalos PR y QT

Intervalo PR
Véase la tabla 7.

•	PR	corto	sugiere:	preexcitación	(síndrome	Wolf-Parkinson-White).
•		PR	largo:	bloqueo	AV	de	primer	grado	(intervalo	PR	>LSN),	sugiere:	miocarditis,	alteraciones	electrolíticas,	hiperpo-

tasemia, intoxicación por digital, ingesta de fármacos o personas normales con aumento del tono vagal.

Intervalo QT
Véase la tabla 8.

•	QTc	=	QT/√ intervalo R-R (medido en seg).
•		Intervalo	QT	prolongado:	hipocalcemia,	miocarditis,	enfermedades	miocárdicas	difusas,	traumatismo	craneal,	sín-

drome de QT largo y fármacos (eritromicina, antihistamínicos).

	  

	  

DESARROLLO DEL TALLER

Se exponen y discuten 20 casos clínicos basados en la 
interpretación de ECG donde se recogen las principales 
arritmias pediátricas.
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brazos, espirómetro (de Fleish, de Lilly, de turbina, des-
echable...), en la actualidad con frecuencia ordenador, 
impresora y software específico para ese espirómetro, 
estación meteorológica (termómetro-barómetro-higró-
metro), jeringa de calibración, boquillas indeformables, 
adaptador pediátrico, filtros, transductores (en caso de 
disponer de espirómetros desechables), pinza de oclu-
sión nasal, papel de registro u hojas para impresora, y 
medicación broncodilatadora y cámara de inhalación.

CONDICIONES PREVIAS

La espirometría, aunque sencilla de realizar, exige una 
serie de condiciones mínimas para garantizar la fiabilidad 
de los parámetros obtenidos del paciente. 

En primer lugar, y previo a la realización de la espirome-
tría, coincidiendo con la entrega de la citación, es acon-
sejable dar unas recomendaciones, verbalmente y por 
escrito, en relación al uso de broncodilatadores durante 
las 6-12 horas previas (Tabla 1), a la evitación de una 
ingesta copiosa las 2 horas previas, de ejercicio en los 
30 minutos previos, y de tabaco y alcohol (si se trata de 
adolescentes).

El técnico que va a realizar la espirometría debe haber reci-
bido formación y entrenamiento previo suficiente en la eje-
cución de la técnica, tener conocimiento sobre las medidas 
de función pulmonar, reconocer los errores que pueden 

Alberto Bercedo Sanz1. Amparo Forés Catalá2

1Centro de Salud Buelna. Los Corrales de Buelna. 
Cantabria
2Centro de Salud Las Fuentes Norte. Zaragoza
Grupo de Vías Respiratorias de la Asociación Española 
de Pediatría de Atención Primaria (AEPap)

La medición objetiva de la función pulmonar es, junto 
con la clínica, el pilar del diagnóstico de asma, siendo 
la espirometría forzada el método básico para el estudio 
de la función pulmonar en el niño. Nos permite medir 
volúmenes y flujos que se generan en el curso de una 
maniobra voluntaria de espiración forzada. 

Se ha demostrado que es posible realizar una espiro-
metría forzada con garantías en la mayoría de los niños 
preescolares siguiendo las recomendaciones publicadas 
por las guías internacionales, incluso desde hace poco 
tiempo se dispone de valores de referencia en niños es-
pañoles de este grupo de edad. El problema es que estos 
niños precisan mucho más tiempo, personal con una for-
mación específica y programas de animación adecuados. 
Este es el motivo por el que, hasta el momento, no es 
factible su realización en Atención Primaria, donde se re-
comienda a partir de los 5-6 años de edad.

EQUIPO NECESARIO

El equipo que se requiere para la realización de una es-
pirometría consta de una báscula y talla, mesa y silla con 

Agente farmacológico Tiempo (en horas) Comentarios

Adrenérgicos de corta acción inhalados 6-8

Adrenérgicos de corta acción orales 24
Adrenérgicos de acción prolongada 24-48
Anticolinérgicos 12-24
Teofilinas de acción corta 12
Teofilinas de acción retardada 48
Cromoglicato 8-12
Nedocromil 48
Antihistamínicos 48 Algunos autores aconsejan de 3 a 7 días
Corticoides inhalados No estrictamente necesario retirarlos
Corticoides orales No estrictamente necesario retirarlos
Antileucotrienos 24

TAbLA 1. FÁRMACOS QUE ALTERAN LA RESPUESTA bRONQUIAL QUE DEbEN TENERSE EN CUENTA Y EL TIEMPO QUE DEbEN 
SUSPENDERSE ANTES DE REALIZAR LA ESPIROMETRÍA CON TEST DE bRONCODILATACIÓN.

Tomada de Oliva C, Gómez D, Sirvent J, Asensio O. Estudio de la función pulmonar en el paciente colaborador. Parte I An Pediatr (Barc). 2007; 
66(4):393-406.
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-  Se realizarán un mínimo de tres maniobras satisfacto-
rias. Normalmente no se requieren más de ocho ma-
niobras. Aunque en los niños más pequeños pueden 
requerirse más maniobras.

PARÁMETROS

Los parámetros que aportan la información esencial para 
el uso clínico se extraen de las dos curvas básicas que 
se han obtenido de la maniobra: la curva flujo-volumen y 
la curva volumen-tiempo (Figuras 1-3). Dentro de estas 
curvas, utilizando la nomenclatura de la ERS, los paráme-
tros más importantes son: FVC (capacidad vital forzada), 
FEV1 (volumen espiratorio forzado en el primer segundo), 
FEV1/FVC, FEF27-75 (Flujo espiratorio forzado entre el 25% 
y el 75% de la FVC), PEF (flujo espiratorio pico) y el FET 
(tiempo de espiración forzada). 

presentarse al realizar la maniobra, reconocer el funciona-
miento incorrecto del aparato, conocer las curvas que cum-
plan los criterios de aceptabilidad y repetibilidad, y conocer 
las técnicas de limpieza y mantenimiento del sistema.

FASES EN LA EjECUCIÓN DE LA ESPIROMETRÍA

1.  Introducción de los parámetros ambientales (tempera-
tura, humedad, presión atmosférica).

2. Calibración.
2. Introducción de los datos del paciente.
3. Explicación del procedimiento al paciente.
4. Demostración del procedimiento.
5. Realización de la maniobra.

Realización de la maniobra

-  Es fundamental crear un ambiente agradable y atractivo 
para los niños.

-  Situar en postura correcta. La postura más recomenda-
da en la bibliografía es sentada, con la espalda recta. 
Es aconsejable anotarlo si no se realiza en esta postura.

-  Poner la pinza de oclusión nasal. Aunque podría no ser 
necesaria si se utilizan los espirómetros de flujo normal-
mente utilizados en los Centros de salud. Es aconseja-
ble anotarlo si no se coloca la pinza.

-  En dependencia del espirómetro o programa utilizado 
tendremos que realizar una de las dos técnicas que se 
describen a continuación:
a) I nspirar correctamente (rápido pero no forzado) 

hasta alcanzar la capacidad pulmonar total (TLC). 
Introducir la boquilla, sujetarla con los dientes y ce-
rrar los labios en torno a ella. A continuación, sin 
realizar una pausa mayor de 2 segundos, efectuar 
una espiración forzada, con el máximo esfuerzo y 
rapidez, de todo el aire contenido en los pulmones 
hasta alcanzar el volumen residual (RV). Se puede 
completar la prueba inspirando forzadamente hasta 
alcanzar la TLC.

b)  Sujetar la boquilla entre los dientes, sellarla con los 
labios, respirar a volumen corriente durante 2-3 ci-
clos, después inspirar rápido, pero no forzado, hasta 
alcanzar la capacidad pulmonar total (TLC). A con-
tinuación, sin realizar una pausa mayor de 2 segun-
dos, efectuar una espiración forzada, con el máximo 
esfuerzo y rapidez, de todo el aire contenido en los 
pulmones hasta alcanzar el volumen residual (RV). 
Se puede completar la prueba inspirando forzada-
mente hasta alcanzar la TLC.

-  El técnico debe de estimular al niño o al adolescente 
con palabras y, sobre todo, con lenguaje gestual y cor-
poral que inciten a realizar una inspiración máxima, 
a iniciar la espiración de manera brusca a través de 
una orden tajante, y a prolongar el esfuerzo espiratorio 
todo lo posible. En caso necesario, sujetar al paciente 
por los hombros para mantener la espalda recta y evi-
tar que se incline hacia adelante durante la maniobra 
espiratoria.

-  Es preciso anotar cualquier tipo de incidencia que acon-
tezca durante la prueba.

	  

FIGURA 1. CURVA ESPIROMÉTRICA VOLUMEN-TIEMPO.

	  

FIGURA 2. CURVA ESPIROMÉTRICA FLUjO-VOLUMEN.



Pediatría práctica AEP 2012 - 61 Congreso de la Asociación Española de Pediatría

327

PEDIATRÍA 

PRÁCTICA

2012

-  Otros análisis de las gráficas espirométricas (espe-
cialmente en la curva flujo/ volumen) que tendrán 
una forma apropiada, libres de artefactos, sin per-
didas y sin inicio retrasado ni finalización prematu-
ra (sin mostrar una terminación brusca).

b) Criterios de repetibilidad
Una prueba de espirometría forzada requiere un mínimo 
de tres maniobras aceptables según los criterios antes 
descritos. Se considera que las maniobras cumplen cri-
terios de repetibilidad cuando: 

-  Los dos mejores valores de FVC no difieren entre sí 
más de 0.150 L y los dos mejores valores de FEV1 no 
difieren entre sí más de 0.150 L (Figura 4).

-  En el caso de que la FVC sea igual o menor de 1 L, 
se exige que estas diferencias no sean mayores de 
0,100 L.

c) Obtención de los parámetros
La FVC y el FEV1 se tomarán de cualquiera de las manio-
bras satisfactorias.

El resto de parámetros espirométricos se obtienen de la 
curva satisfactoria con mayor suma de FVC + FEV1.

¿CÓMO LEER UNA ESPIROMETRÍA?

Para leer una espirometría siempre hay que comprobar, 
en primer lugar, la validez de las curvas. Tras confir-
mar que las maniobras realizadas cumplen los criterios 
de aceptabilidad y repetibilidad se pasará a valorar los 
parámetros espirométricos, los cuales se expresan por-
centualmente respecto a valores de población sana de 
referencia excepto para el cociente FEV1 /FVC, en el que 
se tiene en cuenta el propio valor obtenido del paciente. 

Se consideran valores espirométricos normales en pe-
diatría:

-  FEV1/FVC mayor del 80 % (posiblemente 90% en 
preescolares)

-  FEV1 y FVC iguales o superiores al 80% de sus valores 
teóricos.

-  FEF25-75 igual o superior al 65% de su valor teórico.

En el niño, la relación FEV1/FVC se correlaciona mejor 
con la gravedad del asma que el FEV1, considerado el 
patrón oro. 

PATRONES DE ALTERACIONES ESPIROMÉTRICAS

La espirometría forzada permite clasificar las alteraciones 
ventilatorias en (Tabla 2): 

a) Tipo obstructivo
-  Se caracterizan por la disminución de la relación 

FEV1/FVC y del FEV1, con una FVC normal (o lige-
ramente disminuida) y un FEF25-75 también dismi-
nuido. En las formas graves se puede producir un 
descenso mayor de la FVC conformando un cociente 
FEV1/FVC normal.

En niños con edad inferior a los 6 años se ha propuesto 
la inclusión del FEV0,5 (Volumen espiratorio forzado a los 
0,5 segundos) como valor más útil que el FEV1, ya que 
en ocasiones el FET de estos niños puede ser tan corto 
como de un segundo. Deberán tenerse en cuenta los va-
lores de referencia descritos para esta edad.

Por otro lado, algunos autores consideran que el valor del 
FEV6 (volumen espiratorio forzado a los 6 segundos) es 
equiparable al de la FVC en aquellos pacientes que pre-
cisen más de 6 segundos para exhalar completamente 
el aire de sus pulmones. Tanto el FEV6 como la relación 
FEV1/FEV6 tienen mayor utilidad en las espirometrías de 
adultos que en la edad pediátrica, ya que como se ha 
dicho los niños, fundamentalmente los más pequeños, 
suelen finalizar la espiración completa en menos tiempo.

INTERPRETACIÓN DE LA ESPIROMETRÍA

No debemos intentar interpretar una prueba que, por mal 
realizada, pueda ser capaz de inducir a un error. Se con-
sidera necesario cumplir dos tipos de criterios para con-
siderar una espirometría como correctamente realizada: 
criterios de aceptabilidad y de repetibilidad.

a) Criterios de aceptabilidad
Subjetivos (juicio del técnico):

-  Inicio desde la posición de inspiración máxima y 
sin indecisión o falso comienzo.

- Maniobra realizada con un esfuerzo adecuado.
- Con espiración continua y sin rectificaciones.
- Sin tos o maniobra de Valsalva.
- Sin fugas ni obstrucción en la pieza bucal.

Objetivos:
-  Comienzo con volumen extrapolado menor del 5% 

de la FVC o 0,150 L.
-  Tiempo de espiración forzada (FET) ≥ 3 segundos 

en niños menores de 10 años y ≥ 6 segundos en 
niños mayores de 10 años.

-  Consecución de una meseta al final de la espira-
ción. Esta meseta es fácil de visualizar en la curva 
volumen/tiempo. 

FIGURA 3. CORRELACIÓN DE LOS PARÁMETROS 
MÁS UTILIZADOS EN LA ESPIROMETRÍA REPRESENTADOS 
EN LAS CURVAS VOLUMEN/TIEMPO Y FLUjO/VOLUMEN.

	  

Imagen tomada con permiso de Respirar: 
http://www.respirar.org/espirom/modulo1te.htm
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Expresión de los resultados
1)  La variable espirométrica empleada en la demostra-

ción de la reversibilidad es el FEV1.
2)  En la actualidad, se considera que la mejor manera 

de valorar la respuesta broncodilatadora es el cambio 
porcentual respecto al valor teórico del FEV1 ya que 
este índice no depende de la edad, talla ni del calibre 
bronquial.

Interpretación
1)  Se considera positivo el cambio porcentual del FEV1 

igual o superior al 12% en relación con el valor previo 
o del 9% en relación con el valor teórico.

2)  La prueba broncodilatadora negativa nunca excluye la 
posibilidad diagnóstica del asma.

TEST DE EjERCICIO

El test de carrera libre es una prueba de broncoprovoca-
ción no específica que trata de demostrar la respuesta 
obstructiva exagerada generada con el ejercicio físico. En 
atención primaria está indicado para la valoración de los 
síntomas sugerentes de asma relacionados con el ejer-
cicio físico (sibilancias, fatiga, tos, necesidad de pararse 
para respirar).

Ejecución
1) Realización de la espirometría forzada basal.
2) Carrera libre:

- Duración 6 minutos.
-  Intensidad suficiente para alcanzar una frecuencia 

cardiaca superior al 85% de la frecuencia máxima 
para su edad (210 – edad en años).

- Finalización brusca.

-  En la curva flujo/ volumen se aprecia una excavación 
o concavidad en su asa descendente.

b) Tipo no obstructivo (restrictivas)
-  Se caracterizan por una relación FEV1/FVC normal o 

aumentada, con una disminución de la FVC.
-  La curva flujo/ volumen tiene una morfología casi nor-

mal pero a escala reducida.

c) Tipo mixto
-  Coexisten ambos tipos de alteraciones ventilatorias y 

precisan de técnicas sofisticadas para completar su 
evaluación funcional.

PRUEbA DE bRONCODILATACIÓN

El test de broncodilatación consiste en la repetición de la 
espirometría forzada después de administrar un fármaco 
broncodilatador para tratar de demostrar la reversibilidad 
de la obstrucción al flujo aéreo respecto a la situación 
basal. Es imprescindible su realización en el diagnóstico 
de asma.

Ejecución
1)  Realización de la espirometría forzada en situación 

basal.
2) Administración de un fármaco broncodilatador:

-  dosis: salbutamol 400 mcg (4 pulsaciones intercala-
das por 30 segundos).

-  sistema: inhalador en cartucho presurizado (MDI) 
con cámara de inhalación.

3) Permanecer en reposo durante 10-15 minutos.
4)  Realización de la espirometría forzada postbroncodi-

latador.

FIGURA 4. CURVAS ESPIROMÉTRICAS NO REPETIbLES.

TAbLA 2. CLASIFICACIÓN DE LAS ALTERACIONES FUNCIONALES VENTILATORIAS.

	  

Patrón obstructivo Patrón no obstructivo

FVC Normal o disminuido Disminuido
FEV1 Disminuido Normal o disminuido
FEV1/FVC Disminuido Normal o aumentado
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Seguimiento
Seguimiento evolutivo de la enfermedad y la respuesta al 
tratamiento farmacológico.
Indicaciones de la espirometría
1) En la valoración inicial del diagnóstico de asma.
2)  Después de iniciar el tratamiento, una vez que los sín-

tomas se han estabilizado.
3)  Durante periodos de pérdida progresiva o prolongada 

del control del asma.
4)  Al menos una vez al año, o con mayor frecuencia en 

función de la gravedad y respuesta terapéutica. 

Limpieza del espirómetro y accesorios
Los tubos, las conexiones y las boquillas no desechables 
se limpiarán con agua y detergente, posteriormente se 
sumergirán en una solución de glutaraldehido al 2% du-
rante 15 minutos y a continuación se aclaran con agua 
destilada.

El neumotacómetro se sumergirá en una solución de ja-
bón enzimático durante 10 minutos, a continuación se 
aclarará con agua destilada y se volverá a sumergir en 
una solución de glutaraldehido al 2% durante 20 minu-
tos. Finalmente se debe aclarar con agua destilada.

bIbLIOGRAFÍA
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3)  Realización de espirometrías seriadas después del 
ejercicio.
-  Secuencia: iniciar a los 0-2 minutos de cesar el es-

fuerzo y repetir cada 5 minutos hasta 30 minutos 
(salvo que el FEV1 baje de forma significativa en un 
tiempo inferior, momento en el que se suspenderá 
la prueba y se le administrará un broncodilatador al 
paciente).

-  La máxima broncoconstricción suele ocurrir entre 3 y 
15 minutos después de acabar el ejercicio.

Expresión de los resultados
1)  La variable espirométrica empleada en el estudio de la 

hiperrespuesta es el FEV1.
2)  El resultado se expresa como el cambio porcentual 

respecto al valor basal del FEV1.

Interpretación
1)  Habitualmente, se considera positivo el descenso por-

centual del FEV1 tras el ejercicio sobre el valor basal 
del 13-15%.

2)  Un test de carrera libre negativo no excluye el diagnós-
tico de asma inducido por el ejercicio.

ESPIROMETRÍA: UN RECURSO CLAVE EN EL MANEjO 
DEL ASMA INFANTIL

Diagnóstico funcional del asma
- Detección del patrón obstructivo.
-  Demostración de la reversibilidad (prueba de bronco-

dilatación).
-  Demostración de la hiperrespuesta bronquial (test de 

ejercicio).

Clasificación de la gravedad del asma
Véase la Tabla 3.

Clasificación de la gravedad de la agudización del asma
Véase la Tabla 4.

TAbLA 3. CLASIFICACIÓN DE LA GRAVEDAD DEL ASMA SEGúN LAS CARACTERÍSTICAS DE LA FUNCIÓN PULMONAR.

TAbLA 4. CLASIFICACIÓN DE LA GRAVEDAD DE LA AGUDIZACIÓN DEL ASMA SEGúN EL ÍNDICE DE ObSTRUCCIÓN 
AL FLUjO AÉREO (PREbRONCODILATACIÓN).

FEV1 (porcentaje sobre el valor teórico)

Episódica ocasional ≥ 80%
Episódica frecuente ≥ 80%
Persistente moderada > 70% - < 80%
Persistente grave < 70%

FEV1 (porcentaje sobre el valor teórico)

Crisis leve ≥ 70%
Crisis moderada 70% - 50%
Crisis grave ≤ 50% 
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Es creciente el número de consultas sobre temas de la 
salud mental infantil que acuden en primer lugar a la 
consulta del pediatra de atención primaria, quién debe 
tomar decisiones sobre si está capacitado para atender 
estas demandas o si precisan la valoración por otros es-
pecialista (psicólogo, psiquiatra infantil, neuropediatra) 
o bien si se necesitan test o pruebas psicológicas o del 
apoyo de los equipos de orientación escolares.

El objetivo principal del taller es capacitar de estrategias 
básicas que permitan disponer de métodos y herramien-
tas generales para enfocar y seleccionar las patologías de 
la salud mental infantil más prevalentes que diariamente 
se consultan al pediatra. 

De esta manera se puede hacer un primer filtro y así 
poder responder a la primera cuestión planteada ante-
riormente: ¿sospecho de un problema, estoy capacitado 
para atenderlo o debo derivarlo?

Para todo esto son útiles la elaboración de una historia 
clínica específica, que se suele complementar con cues-
tionarios para el diagnóstico psicológico y psiquiátrico 
de los problemas más prevalentes y así poder poner en 
marcha una estrategia o abordaje terapéutico lo más es-
pecífico posible.

De manera complementaria también se puede plantear 
un uso adecuado de los test y cuestionarios de manera 
sistemática, según las edades, para la detección precoz 
de dichos problemas, lo que implica muchas veces la 
necesaria colaboración de la enfermería y de otros espe-
cialistas y equipos citados.

En el taller cada asistente tendrá a su disposición el ma-
terial de los test/cuestionarios más empleados, tanto los 
más genéricos como los específicos. Tras familiarizarse 
con los cuestionarios podrá aplicarlos a los casos clínicos 
que se expongan.
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La ley establece también una norma general, basada 
en la ética que los profesionales de la salud debemos 
cumplir, pero en numerosas ocasiones en la práctica pro-
fesional, el médico debe recurrir a su propia ética, que 
puede imponerle obligaciones superiores a la que impo-
ne la ley. También el médico puede ejercer objeción de 
conciencia, en el sentido de no actuar según una norma 
cuando ésta entra en conflicto con los principios morales 
del sujeto. En estos casos la objeción del médico debe 
ser respetada, aunque se le supone la obligación moral 
de hacer un esfuerzo razonable para remitir o transferir el 
paciente a otro profesional.

Dos principios deben regir la asistencia infantil, hasta que 
el niño consiga su propia autonomía personal: la de tratarlo 
como a un ser que “no es de los padres, no es del perso-
nal sanitario y se pertenece a sí mismo” y hay que tener 
claro también, que el paciente del pediatra es el niño y 
por tanto sus obligaciones éticas son con el niño. Estos 
planteamientos imprescindible, se resumen como el del 
“máximo interés para el niño” y se ha utilizado por los tri-
bunales al dictaminar sobre la custodia infantil y al tomar 
otras decisiones que afectan a la infancia. 

Los valores éticos aceptados y reconocidos por la so-
ciedad en general son aplicables a los pacientes pe-
diátricos en los términos de autonomía personal, be-
neficencia, confidencialidad, justicia distributiva y no 
maleficencia, aunque la competencia en la toma de 
decisiones la ejerzan los padres o tutores con la ayuda 
del equipo sanitario.

La defensa del interés del niño, para que en él se respe-
ten tanto los valores implícitos en la prestación de asis-
tencia médica como los propios de la relación familiar son 
claramente contrapuestos al tratamiento “agresivo” o los 
procedimientos dirigidos a mantener la vida a cualquier 
precio. Como cualquier cuestión ética, solamente pue-
de ser resuelta por medio del establecimiento de normas 
razonables de juicio frente a las que poder comparar las 
estrategias y los procedimientos, aunque existan distintas 
corrientes de pensamiento. Muchos de los aspectos éti-
cos referidos a la infancia requieren tiempo, consulta de 
casos similares, consejo de los comités de ética y guías 
de las sociedades científicas, está claro que se trataría de 
problemas crónicos donde la decisión puede ser diferida 
sin daño para el paciente. En las situaciones urgentes o 
cuando la incertidumbre en el pronóstico es la cuestión 
principal, la toma de decisiones requiere preparación, 

SISTEMÁTICA PARA EL ANÁLISIS Y LA TOMA 
DE DECISIONES ANTE DILEMAS ÉTICOS
Ángeles Ruiz Extremera
Hospital Universitario San Cecilio. Universidad 
de Granada. Granada

INTRODUCCIÓN

La moral, a pesar de sus intimas relaciones con la filosofía, 
la política y la religión, se apoya en todas las grandes facul-
tades superiores, la inteligencia, la sensibilidad y la libertad, 
y tiene por misión arreglar la vida entera del hombre como 
debe ser, es a su vez el más poderoso auxiliar de la religión, 
y de la política, y el más glorioso triunfo de la filosofía. La 
moral se relaciona con los valores, normas y costumbres de 
un individuo o grupo humano, son aspectos de la práctica, 
conducta y comportamiento, en cambio, la ética se basa en 
la reflexión teórica y sistemática de normas, valores y prin-
cipios que guían la conducta humana, es racional y orienta 
sobre cómo actuar. En palabras de Fernando Savater: “Lla-
mo ética a la convicción revolucionaria, tradicionalmente 
humana, de que no todo vale por igual”.

La bioética es el estudio sistemático de la conducta hu-
mana en el campo de las ciencias de la vida y del cui-
dado de la salud, analizada a la luz de los valores y prin-
cipios morales. La bioética y las decisiones éticas están 
ligadas a la práctica médica y por tanto a la pediatría. Des-
de Hipócrates se reconoce un modo especial de practicar 
la medicina que mantiene su vigencia a pesar del paso de 
los siglos. Es parte del código deontológico que el médico 
debe: actuar siempre en favor de su paciente, tener respe-
to a los valores del paciente y su familia, decir la verdad, 
preservar la confidencialidad y procurar una mentalidad 
abierta sin dejarse influir por condicionamientos sociales 
o de otra índole. La deontología médica es el conjunto de 
los principios y reglas éticas que deben inspirar y guiar la 
conducta profesional del médico.

Las consideraciones éticas personales están ligadas a la 
práctica de la medicina pero la bioética médica trata de 
adecuar la asistencia a unos principios éticos que ya no 
son individuales, sino colectivos y casi universales, aplica-
bles a la toma de decisiones asistenciales. Pueden existir 
matices éticos de interpretación en función de diferentes 
culturas, religión, distintas formas de convivencia social y 
por ello ha sido necesario establecer una base mínima de 
consenso. Supone un enriquecimiento de la inteligencia 
para una buena toma de decisiones.
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años y sólo un pequeño porcentaje de estos fármacos han 
sido objeto de ensayos clínicos o evidencia científica sufi-
ciente sobre su seguridad, eficacia, farmacocinética y far-
macodinámica específica en niños, dosificación y efectos 
adversos. Los pacientes pediátricos constituyen un grupo 
de riesgo de padecer toxicidad, ya que muchos de los fár-
macos de uso frecuente indican la experiencia limitada en 
esta categoría de edad y si la pediatría abarca desde el 
prematuro extremo al adolescente, con una composición 
corporal distinta y vías metabólicas en proceso de madura-
ción, las consecuencias de la administración de cualquier 
principio activo no puede ser comparada a la esperada en 
el adulto, ni incluso en los extremos de la edad pediátrica.

Los pediatras, agencias reguladoras e industria farmacéu-
tica reconocen la necesidad de evaluar adecuadamente 
los fármacos que van a ser utilizados en la infancia para 
controlar la seguridad, eficacia y calidad de los mismos. 
Esto supone la realización de ensayos clínicos en pedia-
tría que puede generar seguridad en el uso de medica-
mentos frente a la exposición al mínimo riesgo del niño 
sano que se somete al ensayo. De otro lado un debate 
aún más preocupante y candente es, si los padres deben 
ser remunerados económicamente, como sucede en los 
adultos (ensayos en fase I), ¿es mejor pagar a los niños?, 
¿cuándo hay que remunerar también a los padres?

La emigración creciente en nuestro país, nos enfrenta 
con frecuencia a dilemas éticos teniendo en cuenta que 
uno de los principios fundamentales en bioética, es el 
de tener respeto a los valores del paciente y su familia, los 
pediatras estamos atendiendo a numerosos niños de dife-
rentes creencias, culturas y religiones ¿tenemos formación 
suficiente?. Las sociedades científicas y las facultades de 
medicina, deberían abordar estos aspectos. 

Otros ejemplos de aspectos éticos que se plantean en la 
actualidad difíciles de abordar: ¿cuántos trasplantes de 
órganos pueden aplicarse a un paciente? ¿cómo trans-
ferimos a los enfermos crónicos de pediatría a los espe-
cialistas de adultos? ¿por qué no se administra terapia 
antiretroviral a niños con SIDA en los países en vías de 
desarrollo? ¿Es posible aplicar la nanomedicina en el tra-
tamiento del SIDA en niños?

PETICIÓN DE AYUDA EN LA TOMA DE DECISIONES ÉTICAS
La incertidumbre forma parte de la toma de decisiones 
médicas y más frecuentemente en el caso de la medicina 
de urgencias. Aunque exista una duda razonable de que 
es lo óptimo, desde el punto de vista ético si está más claro 
lo que no es ético, pero la continua evolución científica y 
tecnológica unido a los cambios sociales, culturales, emi-
gración, distintos niveles de desarrollo entre países, acce-
so a los medios de comunicación, nos hace enfrentarnos 
en la práctica clínica a situaciones nuevas que requieren 
decisiones éticas y en ocasiones superan nuestros cono-
cimientos o no estamos preparados para ello. 

Los comités de ética clínica, los documentos de volun-
tades anticipadas o testamento vital deben jugar un pa-

formación específica, entrenamiento y acreditación del 
personal sanitario y aún así, es una tarea muy delicada.

REFLEXIONES SObRE DILEMAS ÉTICOS
Durante los últimos años se ha producido un aumento 
del interés sobre muchos aspectos de la ética médica. 
Esto no es sorprendente si tenemos en cuenta que el 
constante avance del conocimiento médico y la tecno-
logía ha otorgado a los profesionales de la salud de nue-
vos recursos para atender a los pacientes. Sin duda, este 
aspecto, ha creado nuevas situaciones que no existían 
en décadas anteriores y han atraído al campo de la me-
dicina a otras ciencias y disciplinas, como la filosofía o el 
derecho. También la sociedad quiere participar de forma 
activa en todos los asuntos y decisiones que afectan a su 
salud y en último término a su vida.

En numerosas ocasiones, un buen criterio clínico y una 
buena comunicación con los padres resuelve la atención 
al paciente en un marco ético y legal. También el trata-
miento médico urgente de los niños sin consentimiento pa-
terno se considera legalmente aceptable. El médico debe 
registrar en la gráfica del paciente los hechos básicos que 
le llevan a esta decisión.

La situación es más complicada si existe desacuerdo 
entre los profesionales y los padres o si el paciente, es 
adolescente y no quiere que los padres estén informa-
dos de su problema. En la asistencia a adolescentes, al 
problema del consentimiento informado se suma el de 
confidencialidad, el pediatra deberá decidir que es mejor 
para el paciente y el riesgo/beneficio para el mismo, de 
informar a los padres.

Las decisiones sobre mantener o limitar el esfuerzo tera-
péutico en enfermedades terminales es aceptable des-
de el punto de vista ético, y el consenso con la familia, 
cuando ya se han agotado las posibilidades terapéuticas, 
suele coincidir con el equipo sanitario. En cuidados in-
tensivos la limitación del esfuerzo terapéutico o la orden 
de no reanimar es una práctica de relativa frecuencia. 

Un aspecto en pediatría con pocas referencias éticas 
es el uso de medicinas alternativas o complementarias, 
como acupuntura, quiromasaje, el uso de hierbas con 
características medicinales, homeopatía, naturopatía, en-
tre otras. Poco aplicables, posiblemente en el niño sano, 
pero demandadas por los padres, a veces, en niños con 
problemas crónicos de salud, en estas situaciones los pe-
diatras se encuentran con pocas referencias científicas, 
y menos éticas de que es lo correcto. La suplementación 
alimentaría tan presente en la actualidad, es otro tema 
que puede sugerir debate. 

Un tema de plena actualidad y que está generando un 
debate ético importante, es si los niños deben someterse 
a ensayos clínicos. Las razones a favor de ello es que los 
niños son grandes consumidores de medicamentos. Más 
del 20 % de las ventas de fármacos prescritos en todo 
el mundo están destinados a pacientes menores de 18 
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el análisis de la gravedad de la enfermedad y si la decisión 
es urgente o puede ser diferida, si la medicina convencio-
nal es eficaz para curarla, si es invasiva, toxicidad y efectos 
adversos de la medicina convencional, eficacia de la terapia 
no convencional y posibles efectos adversos.
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pel importante en apoyo del profesional y de las familias, 
pero está claro que serán circunstancias que permiten 
una anticipación.

Cuando el médico debe tomar decisiones urgentes y no 
está lo suficientemente seguro puede hacer uso de las si-
guientes reglas:

1.-  Pautas de imparcialidad: preguntarse si en el lugar del 
paciente yo me sometería a la prueba (No hagas a otro 
lo que no quieras para ti).

2.-  Pauta de universalidad: se pregunta a sí mismo si sería 
correcto que ante la misma situación todos los médicos 
hicieran igual.

3.-  Justificación impersonal: si puede aportar buenas 
razones a otros para efectuar la acción (Justificar la 
acción). 

Si a las tres premisas anteriores el facultativo puede con-
testarlas de forma afirmativa, tiene bastante probabilidad 
de que la acción propuesta este dentro de la escala de lo 
éticamente aceptable.

Todo facultativo cuando está realizando un acto médico 
debe conocer sus posibilidades, hasta dónde puede lle-
gar y cuándo debe solicitar ayuda. Un médico sólo debe 
intervenir en los procedimientos que conoce, únicamente 
en un momento de urgencia puede o debe ir más lejos y 
aún en estos casos, si se encuentra con una situación que 
supera sus conocimientos científicos, debe solicitar ayuda 
y no seguir adelante. 

Una conducta a erradicar por parte de los médicos en 
formación sería la de no querer llamar al superior jerár-
quico para no molestarlo; esta conducta negativa ocasio-
na que enfermos que podrían evolucionar favorablemen-
te en alguna ocasión puedan presentar complicaciones, 
provocando así un acto médico que se podría calificar de 
“mala praxis”. Hay un doble motivo por el que a la me-
nor duda consulte al médico de plantilla: para asegurar 
el diagnóstico, es decir en favor del paciente y para evi-
tar responsabilidades del residente. Ante situaciones de 
reanimación y emergencias el personal más cualificado 
debe supervisar las acciones. 

Una medida fácil y que puede ayudar a tomar decisiones es 
tener en cuenta la eficacia probada y la seguridad (Tabla 1). 
El riesgo/beneficio del uso de ciertas terapias debe incluir: 

para que se proceda a una actuación sobre el mismo que 
afecta a su salud. 

Es un derecho reconocido de los pacientes, que tiene 
actualmente una amplia base ética y jurídica. En nuestro 
país la Ley 41/2002 de Autonomía del Paciente es el refe-
rente jurídico fundamental en esta materia. Los requisitos 
necesarios para que podamos considerar adecuado un 
proceso de consentimiento informado lo podemos resu-
mir en los siguientes puntos:

CONSENTIMIENTO INFORMADO EN EL MENOR
Ramón Hernández Rastrollo
Unidad de Cuidados Intensivos Pediátricos. Hospital 
Universitario Materno Infantil. Badajoz. Facultad de 
Medicina de la Universidad de Extremadura

 
Podemos definir el consentimiento informado (CI) en me-
dicina como la conformidad libre, voluntaria y consciente 
de un paciente, manifestada en el pleno uso de sus fa-
cultades y después de recibir la información adecuada, 

TAbLA 1. GUÍA PARA TOMAR DECISIONES EN EL USO DE 
TERAPIAS NO CONVENCIONALES

¿Es efectiva?

Sí No

¿Es segura?
Sí Recomendada Tolerable

No Monitorizar estrechamente 
o desaconsejar

Desaconsejar
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El primer problema al que nos enfrentamos al analizar esta 
materia se plantea al intentar compatibilizar las normas ci-
viles que establecen la capacidad de obrar del menor en 
general, con las normas sanitarias, que especifican esta 
capacidad en el ámbito de la salud. Es más, en el Código 
Civil, existen diferentes tratamientos de la capacidad de 
obrar dependiendo del tipo de actividades que se preten-
dan realizar; y aunque como normal general se establece 
la mayoría de edad (18 años cumplidos) como el momento 
de adquisición de una capacidad plena para todos los ac-
tos de la vida civil, para ciertas actuaciones se le exige una 
edad mayor (i.e. adopción) y para otras se rebaja la edad 
(i.e. conducción de ciclomotores) (Tabla 1).

En el ámbito sanitario, como se ha dicho, el documen-
to de referencia es la Ley 41/2002 que, en su artículo 
9, apartado 3, letra c, establece que sólo se aplicará la 
representación “Cuando el paciente menor de edad no 
sea capaz intelectualmente ni emocionalmente de com-
prender el alcance de la intervención. En este caso el 
consentimiento lo dará el representante legal del menor 
después de haber escuchado su opinión si tiene doce 
años cumplidos. Cuando se trate de menores no incapa-
ces ni incapacitados, pero emancipados o con dieciséis 
años cumplidos, no cabe prestar el consentimiento por 
representación. Sin embargo, en caso de actuación de 

•	Entender que es un proceso, no un documento. El consen-
timiento informado es un proceso comunicativo, básica-
mente verbal, que debe mantenerse activo mientras 
persista la relación médico-paciente. No puede reducir-
se, por tanto, a la firma de un documento concreto.

•	Voluntariedad. La persona que otorga el consentimiento 
debe actuar libremente, sin coacciones en uno u otro 
sentido ni por parte del personal sanitario ni de familia-
res o allegados. Esto supone también la ausencia de 
sesgos en la información que proporcionamos, que 
puedan suponer manipulación para que decida en un 
sentido predeterminado.

•	Calidad y cantidad de la información adecuada. La infor-
mación proporcionada debe ser veraz e inteligible por 
el paciente, por lo que será necesario adaptar los térmi-
nos y expresiones utilizadas al nivel de compresión que 
corresponda a cada caso. A su vez la cantidad de infor-
mación debe ser proporcional a la importancia, la com-
plejidad o la gravedad de la enfermedad o el procedi-
miento sobre el que estemos informando. En cualquier 
caso debe ser suficiente para que el paciente conozca 
la naturaleza de la actuación que proponemos, sus ven-
tajas e inconvenientes, sus riesgos y las alternativas 
posibles, si las hubiere. No debemos olvidar que la in-
formación es un derecho al que el paciente puede re-
husar, por lo que debemos respetar el deseo de no in-
formación cuando así nos lo manifieste.

•	Capacidad de hecho y de derecho. La capacidad de he-
cho se refiere a la competencia de la persona para go-
bernar su vida de manera autónoma y de tomar y expre-
sar decisiones por sí misma. La capacidad de derecho es 
el reconocimiento jurídico de esta competencia y autono-
mía, que puede estar limitado en algunas situaciones.

•	Registro. El proceso de consentimiento debe quedar 
registrado en la historia clínica del paciente. Es aconse-
jable utilizar un formulario escrito específico para pro-
cedimientos o intervenciones que supongan un riesgo 
significativo por su naturaleza o por las peculiaridades 
de un paciente concreto. 

La aplicación de este marco general del consentimiento 
informado a los menores de edad tiene características 
propias que precisan algunos comentarios adicionales, 
y que pueden dar lugar, en algunos casos, a conflictos 
específicos en este grupo de pacientes. 

En una primera instancia, el requisito que aparece mermado 
en el menor de edad es su competencia para la toma de 
decisiones. Por ello, cuando las facultades para compren-
der y consentir no existen o están disminuidas, nuestro or-
denamiento jurídico exige que esa merma sea suplida por 
los padres o tutores legales del menor. Es preciso compren-
der, no obstante, que esto no tiene una finalidad restrictiva 
de la capacidad de obrar del menor, sino que su finalidad 
es primordialmente protectora. De lo que se trata es de que, 
dada la inexperiencia, la natural inmadurez y la dependencia 
personal y patrimonial del menor, respecto de sus padres, 
queden éstos legitimados para ejercer por sustitución ese de-
recho personalísimo, aunque obligados a buscar siempre el 
bienestar y la protección de la persona sustituida.

TAbLA 1. LA CAPACIDAD LEGAL DE LOS MENORES 
SEGúN SU EDAD

Edad (años) Capacidad

25 Para adoptar

18

Civil
Penal*
Contractual
Electoral
Sanitaria para ensayos clínicos, fecundación 
artificial y donación

16

Laboral
Sanitaria general
Conducción de motos de 125 cc (A1) y vehículos 
agrícolas
Para emanciparse**

15 Para conducir ciclomotores

14

Matrimonial
Testamentaria
Asociativa
Penal***
Para uso de armas cinegéticas o deportivas
Para consentir al tratamiento de sus datos person-
ales

13
Consentimiento para relaciones sexuales con 
iguales

12
Para ser oídos en procesos de adopción, divorcio y 
en el ámbito sanitario.

* Código Penal
** Con restricciones de curatela
***Ley orgánica 5/2000 de responsabilidad penal del menor

Adaptado de Simón Lorda P, Barrio Cantalejo IM. Estadios y evolución 
de la conciencia moral para tomar decisiones sobre la propia salud. En: 
De los Reyes M, Sánchez Jacob M, eds. Bioética y Pediatría. Madrid: 
Ergón, 2010.
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que la no maleficencia nos obliga a no causarle un daño 
innecesario, o la justicia a una distribución equitativa de 
los recursos, evitando las prácticas fútiles. Todo ello, he-
chos y valores, de la familia y de los profesionales, debe 
ser integrado en el proceso deliberativo y forman parte de 
la relación clínica. No debemos entender la deliberación 
ética como un conjunto de recetas, o una máquina ex-
pendedora automática, en la que introducimos los datos 
y salen las respuestas sobre las conductas correctas o los 
cursos de acción óptimos. Más bien se trata de un faro 
que señala el puerto y orienta el camino, pero que no nos 
ahorra remar por nuestra cuenta con riesgo, ni nos quita 
la oscuridad en torno al propio barco.

Si la situación de conflicto persiste a pesar de todo ha-
brá que considerar otras opciones. Una posibilidad es 
plantear una consulta a un Comité de Ética Asistencial 
(CEA), que debe estar disponible en cada hospital o área 
de salud. En algunas ocasiones esta propuesta es bien 
recibida por la familia y, aunque sus informes no son de 
obligado cumplimiento, han permitido desbloquear si-
tuaciones de conflicto que empezaban a enquistarse. Un 
inconveniente de esta posible solución es que la reunión, 
deliberación y resolución de un CEA generalmente lleva 
tiempo (que muchas veces no tenemos), por lo que pue-
de resultar poco práctica. Algunos CEA admiten consul-
tas urgentes, con resoluciones en 24 horas o menos, lo 
que puede paliar este inconveniente. 

La otra opción disponible es acudir a la vía judicial. No 
creemos que sea un recurso deseable, pero en algunas 
ocasiones puede ser necesaria o incluso la única salida 
posible a situaciones de extrema urgencia o largamente 
demoradas, sobre todo cuando creemos que los intere-
ses del menor no están guiando las decisiones de sus 
padres o sus representantes legales. La ley 3/2005 de In-
formación Sanitaria y Autonomía del Paciente, vigente en 
Extremadura (DOE nº 82 de 2005) establece en el punto 
3 del artículo 25 que ”Cuando la decisión del represen-
tante legal pueda presumirse contraria a los intereses del 
menor o incapacitado, deberán ponerse los hechos en 
conocimiento de la autoridad competente en virtud de lo 
dispuesto en la legislación civil.”

En el caso del menor de 16 años que tiene al menos 12 
años cumplidos, la legislación vigente, ya citada, obliga al 
menos, a que sea escuchado en el proceso de toma de de-
cisiones respecto a su salud. Esta actitud de promoción de 
la autonomía del sujeto y de integración de los menores en 
las deliberaciones que conciernen a su salud, es conside-
rada también beneficiosa desde el punto de vista ético. La 
doctrina paternalista clásica se está sustituyendo progresi-
vamente en todo el ordenamiento jurídico por la doctrina 
del “menor maduro”, que establece que los derechos de 
personalidad no pueden ser objeto de patria potestad en 
el caso de un menor maduro. Pero ¿cómo se evalúa la 
madurez de un adolescente? Los expertos nos advierten 
de no hacerlo en función de cómo se adecuen sus valores 
o criterios con los nuestros, pero también se nos invita a 
ejercer la actitud aristotélica de la prudencia.

grave riesgo, según el criterio del facultativo, los padres 
serán informados y su opinión será tenida en cuenta para 
la toma de la decisión correspondiente”.

Los conflictos éticos relacionados con el consentimiento 
informado que se pueden observar en el ámbito pediátrico 
pueden corresponder a cualquiera de estas situaciones: 
discrepancia entre los padres y los profesionales sanita-
rios, en dos sentidos: negación del consentimiento, por 
parte de los padres, para un tratamiento que el equipo 
médico considera indicado o demanda, por los padres, de 
un tratamiento que el equipo médico no considera indi-
cado; discrepancias de los padres entre sí respecto del 
consentimiento o no al tratamiento que se propone para su 
hijo; discrepancia entre los padres y el hijo-paciente menor 
de edad y demanda de tratamiento por parte de un menor 
de edad que solicita la asunción plena de su autonomía y 
por tanto reclama el derecho de confidencialidad, es decir, 
que sus padres no sean informados.

Los conflictos por discrepancia entre padres y profesionales 
son relativamente frecuentes en los dos sentidos. En prin-
cipio los padres o representantes legales del menor de 16 
años, tienen derecho a definir el contenido de la beneficen-
cia para ese menor, es decir, a decidir que es “lo mejor” 
para él. Sin embargo este derecho no es absoluto, y noso-
tros como médicos tenemos obligación de asegurarnos que 
es realmente el mayor beneficio de nuestro paciente el que 
guía la decisión de los que están ejercitando este derecho. 

Ante este tipo de conflicto es necesario, en primer lugar, 
establecer un diálogo sincero entre las partes para asegu-
rarnos que los hechos clínicos del caso, y las propuestas 
de tratamiento que se han efectuado, han sido correcta-
mente comprendidas en su esencia y en sus consecuen-
cias. En no pocas ocasiones las discrepancias iniciales 
son producto de malentendidos, bien porque han sido 
insuficientemente o inadecuadamente explicadas por los 
profesionales, por dificultades cognitivas o emocionales 
de los padres o por ambos u otros motivos. No podemos 
olvidar que cierto tipo de información puede provocar un 
estado de shock en la familia que dificulta el razonamien-
to y la toma de decisiones, por lo que, si es posible, debe-
mos dejar un tiempo suficiente para la reflexión y mostrar 
nuestra disponibilidad para la resolución de dudas. 

Este diálogo debe continuarse también en un proceso 
deliberativo que sirva para explorar los valores que están 
en juego en esta situación clínica concreta y como se 
están priorizando. Porque en la decisión que se tome no 
influyen solamente los datos más o menos objetivos que 
nosotros aportamos, sino cómo estos son valorados por 
el paciente y/o su familia. También los valores del profe-
sional son parte activa en el proceso deliberativo. Hoy en 
día los cuatro principios de la bioética, que todos cono-
cemos, son considerados valores básicos, pero no exclu-
sivos ni excluyentes, que deben servir para enmarcar la 
corrección ética de una decisión clínica. Así, el principio 
de beneficencia, considerado como un valor por el pro-
fesional, nos mueve a procurar el bien de paciente, igual 
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la pérdida de confianza de éste en los profesionales puede 
llevarlo a una situación de mayor riesgo en el futuro si el me-
nor opta por vías alternativas con menor o nula eficacia y 
seguridad (recomendaciones de amigos y conocidos, etc.). 
Se hace necesario, por lo tanto, la ponderación de todos los 
factores implicados en la decisión que se tome finalmente. 

El problema principal al que se enfrenta el equipo médico 
es que no existen indicaciones precisas que permitan de-
terminar si un adolescente menor de edad posee las ap-
titudes psicológicas que permitan etiquetarlo como “ma-
duro”, tenga la edad que tenga. Está bastante admitida la 
utilidad de la llamada escala móvil de Drane en la valora-
ción de la competencia del menor. En líneas generales es 
una cuestión de aplicación del sentido común; se trata de 
ser más flexibles (favorables a mantener la confidenciali-
dad) en aquellas situaciones que entrañen menor riesgo 
y más estrictos a medida que el riesgo aumenta. Igual-
mente es necesario considerar, como veíamos antes, los 
recursos y apoyos que tiene el menor para afrontar el 
problema que se trate. En definitiva, se trata de estimar la 
competencia del menor en función del grado de madurez 
que manifieste, pero también del grado de dificultad y 
riesgo que entrañe la decisión y de las circunstancias y el 
contexto que concurran en el caso concreto.
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Lo importante no es la edad cronológica del paciente, sino su 
capacidad para comprender las consecuencias de otorgar o 
no su consentimiento a un procedimiento determinado.

Los padres pueden solicitar que el niño no sea informa-
do, pero esa restricción no es absoluta, y sus causas pue-
den desaparecer a medida que el niño madura.

Cuando los menores de edad tienen, al menos, 16 años 
cumplidos, la legislación parece en principio más clara: 
“con 16 años cumplidos, no incapaces ni incapacitados 
(…) no cabe el consentimiento por representación”. Sin 
embargo en la práctica también resulta ambigua, ya que 
entre las excepciones (es decir, circunstancias en las que 
no sería válido el consentimiento otorgado por un menor 
de edad con 16 años cumplidos) figuran, además de al-
gunas circunstancias concretas, “situaciones de grave 
riesgo” según el criterio del facultativo. Por tanto será éste 
finalmente el que tendrá que decidir si acepta la plena 
competencia del sujeto para tomar decisiones o solicitar 
la autorización de sus tutores legales. Las situaciones con-
cretas a las que hace referencia explícita la legislación son 
actualmente tres: donación de órganos, participación en 
ensayos clínicos y prácticas de reproducción asistida. Nin-
guna de ellas plantea problemas sustanciales en la prác-
tica diaria. Más conflictivo es un cuarto supuesto, la inte-
rrupción voluntaria del embarazo, que estuvo inicialmente 
entras las excepciones recogidas explícitamente por la ley 
y que, aunque ahora no lo está, es previsible que vuelva. 
Muchos padres consideran que admitir el consentimiento 
exclusivo del menor en estas circunstancias, vulnera su 
derecho de tutela y protección de los hijos. Realmente es 
una cuestión difícil, que no puede resolverse de un modo 
general válido para todas las situaciones, sin el conoci-
miento de los recursos intelectuales, emocionales, afecti-
vos, etcétera, disponibles en cada situación concreta.

Esta última reflexión puede ser válida también para aquellos 
casos en los que un adolescente, menor de edad, invoca su 
derecho a la confidencialidad en la relación médico-paciente. 
El criterio principal que debe guiar la decisión del profesional 
debe ser el mejor interés del menor, teniendo en cuenta que 

cuando esta sea posible. Siendo la adopción de la LET 
una decisión siempre difícil, en el campo de la pediatría, 
este proceso adquiere, si cabe, una mayor dificultad por 
los diversos y especiales condicionantes que rodean la 
vida y enfermedad del niño y su familia.

En términos generales podemos adoptar dos modalida-
des de limitación, ambas ética y legalmente equiparables:

•	No iniciar procedimientos o modalidades terapéuticas 
(entre las que se incluye el evitar su ingreso en la UCIP).

•	Retirar medidas ya iniciadas.

Los objetivos del establecimiento de la LET son:

LIMITACIÓN DEL ESFUERZO TERAPÉUTICO 
EN PEDIATRÍA
Sebastián Quintero Otero
Unidad de Cuidados Intensivos Pediátricos. Hospital 
Universitario Puerta del Mar. Cádiz

Definimos limitación del esfuerzo terapéutico (LET), como 
la limitación de todas o alguna de las intervenciones mé-
dicas, procedimientos o medicación administrados a un 
paciente, por considerarlas inútiles o desproporcionadas 
para los resultados previsibles (estimados en base al 
mejor interés para el paciente), en conformidad con los 
deseos y expectativas de los padres o tutores legales de 
los pacientes, considerando la opinión del menor maduro 
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y recibiendo medidas de soporte, la decisión es la de no 
aumentarlas o retirarlas.

Estos dos grupos estarían compuestos por:

Pacientes críticos cuyo ingreso en UCIP no está indicado 
•	Pacientes terminales: con una enfermedad conocida, 

de evolución progresiva e irreversible, sin medidas tera-
péuticas curativas y con muerte previsible en un plazo 
de días, semanas o pocos meses.

•	Pacientes con muy pobre calidad de vida: 
-  Coma o estado vegetativo persistente (≥ 6 meses sin 

signos de mejoría), sin expectativas reales de recupe-
ración.

•	Pacientes con incapacidad grave: pacientes conscien-
tes pero totalmente dependientes de otros para sus ac-
tividades cotidianas (valoración individualizada):
-  Daño neurológico severo: PCI, o secuelas graves tras 

traumatismos, infecciones severas, etc.
-  Incapacidad respiratoria progresiva: enfermedades 

neuromusculares, enfermedades osteoarticulares in-
validantes.

Pacientes ingresados en UCIP
•	Pacientes críticos en los que se llega a una certeza ra-

zonable de que los medios disponibles no van a ser 
capaces de evitar su muerte o permitir su supervivencia 
en unas condiciones de calidad de vida mínimamente 
aceptables.

•	Pacientes que para sobrevivir necesitarían depender de 
unos medios técnicos y de unas condiciones personales, 
familiares y/o sociales, extremadamente limitantes, sien-
do percibidas por los padres y el propio equipo sanitario 
como contrarias al mejor interés para el paciente.

Una vez decidido a iniciar el proceso de indicación de 
LET, los pasos que seguiremos serán:
•	Plantear la posibilidad a los padres, ofreciendo toda la 

información necesaria referente al proceso que afecta 
a su hijo, pronóstico y expectativas de futuro, actuacio-
nes alternativas.

•	El planteamiento se debe realizar conjuntamente por al 
menos dos profesionales, salvo que las circunstancias 
no lo permitan.

•	Garantizar que, de optar por la LET se mantendrán los 
cuidados del niño, asegurando el confort, dando espe-
cial importancia al el tratamiento del dolor hasta donde 
sea necesario y la posibilidad de que los padres perma-
nezcan con su hijo todo el tiempo que quieran y hasta 
el último momento.

•	El acuerdo con los padres puede ser tácito o explícito, 
aunque debe ser inequívoco, preferiblemente verbal y 
en presencia de algún testigo, aunque siempre debe 
quedar consignado por escrito en la historia clínica.

•	La decisión no tiene porqué ser inmediata; puede y 
debe diferirse, siempre que sea necesario, hasta que 
los padres hayan asimilado el procedimiento y se en-
cuentren seguros de la decisión a adoptar.

•	Se animará a los padres a que contrasten su posible 
decisión con familiares o personas de confianza de su 

•	Adecuar las medidas terapéuticas a las expectativas y 
mejor interés del paciente en procesos terminales o con 
un profundo deterioro de la calidad de vida, cuando se 
ha perdido la esperanza de su recuperación.

•	Permitir la evolución de un proceso sin la utilización de 
medidas que se consideren desproporcionadas para los 
posibles beneficios que se puedan conseguir en pacien-
tes con un grave e irreversible deterioro del pronóstico y 
la calidad de vida.

•	Permitir una muerte digna y sin dolor, sin prolongar la 
agonía ni condenar al paciente a una existencia en condi-
ciones inhumanas y dependiente de medios artificiales.

La decisión de establecer la LET a un paciente concreto 
debe de ser consecuencia de un proceso en el que el diag-
nostico, el pronóstico y el bienestar del paciente sean los 
únicos condicionantes a la hora de tomar una decisión y 
debe de contemplar, al menos, los siguientes pasos:

•	Consideración o solicitud de esta posibilidad por parte 
del equipo asistencial sanitario o por los padres o tutores.

•	Análisis del caso para:
-  Eliminar las dudas que pudieran surgir en torno a la 

posible evolución y pronóstico del paciente, agotan-
do las posibilidades diagnósticas que puedan aportar 
datos relevantes al respecto y evaluando las distintas 
opciones terapéuticas.

-  Alcanzar una opción justa y adecuada al mejor interés 
para el paciente, y que no comprometa los principios 
éticos ni de médicos ni de los responsables del paciente.

•	Consensuar la decisión entre las partes implicadas, en 
un clima de veracidad, intimidad y respeto: 
- Equipo asistencial
- Padres o tutores legales
-  Paciente en el caso de que haya alcanzado un nivel 

de madurez y mantenga un estado clínico que le per-
mitan participar en la decisión.

•	Tomar el tiempo necesario para que la decisión pueda ser 
meditada y asumida por las partes implicadas. Aclaran-
do a los padres o tutores la posibilidad de cambiar las 
decisiones tomadas en cualquier momento del proceso.

•	Considerar la posibilidad de realizar una Consulta al Co-
mité de Ética, cuando existan dudas sobre la mejor deci-
sión a tomar o cuando no se alcance un acuerdo satis-
factorio para todas las partes implicadas en la decisión. 

•	Debemos tener en cuenta que la decisión final corres-
ponde a los padres, salvo que ésta resulte inasumible 
para el equipo asistencial por considerarla maleficiente 
o contraria al mejor interés del niño, en cuyo caso se 
deberá consultar a la Comisión de Etica y/o acudir di-
rectamente a la instancia judicial.

PACIENTES SUSCEPTIbLES DE LET

Podemos dividir en dos grandes grupos los pacientes tri-
butarios de LET: aquellos cuyos cuidados se pueden dar 
en su casa o en la planta de hospitalización, en los cua-
les, la primera decisión a tomar, primer paso de la LET, 
sería el no ingresar en la Unidad de Cuidados Intensivos 
Pediátricos, y aquellos que estando ingresado en la UCIP 
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6.  Valorar los procedimientos necesarios para asegurar 
los cuidados que debemos proporcionar al paciente: 
acceso vascular u otras alternativas, analgesia y/o se-
dación necesarias, etc. (Valorar necesidad de consul-
ta a responsables de Cuidados Paliativos).

7.  Consignar en la historia clínica la decisión de LET 
adoptada, explicando con claridad el procedimiento 
que se va a llevar a cabo, para evitar actuaciones dis-
cordantes o contradictorias.

8.  Explicar a los padres como se va a llevar a cabo el 
procedimiento (cuidados que se van a proporcionar, 
medidas que se van a limitar y evolución previsible 
en la medida en que ésta lo sea). 

9.  Atender a las distintas necesidades de los padres 
(materiales, psicológicas, espirituales, etc.), facilitan-
do su contacto con los familiares y allegados que los 
acompañan y contando con los recursos disponibles 
en el hospital: asistentes sociales, psicólogos de apo-
yo a padres, equipo de la Unidad de Salud Mental 
Infantil, capellán del hospital u otras figuras religiosas 
que procedan del entorno cultural de los padres.

10.  Si el paciente fallece, se acompañará a los padres 
hasta el momento en que el niño abandone el área de 
hospitalización, contestado a las dudas que nos pla-
teen de una manera abierta y ofreciendo la posibili-
dad de una entrevista posterior (se puede aprovechar 
la entrega de un informe definitivo), para resolver las 
cuestiones en aún queden por aclarar.

11.  Se facilitará la realización de los ritos religiosos y/o 
socioculturales que por sus convicciones personales 
quieran llevar a cabo y que sean compatibles con la 
estructura y dinámica de funcionamiento de la Uni-
dad o sala de hospitalización donde se haya desarro-
llado el proceso.
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entorno en el caso de que piensen que les puede servir 
de ayuda.

•	Cuando se estime que existen varias alternativas razo-
nables, se apoyará a los padres reforzando la idea de 
que la decisión que adopten siempre debe considerar-
se como la mejor opción en el momento y circunstan-
cias en que han sido planteadas.

•	Adoptada la decisión de la LET, se les explicará el plan a 
seguir, la forma previsible en que se pueden desarrollar 
los acontecimientos y se les ofrecerá la ayuda que se les 
pueda prestar y ellos acepten: psicólogos en la medida 
en que estén disponibles, asistencia religiosa, servicios 
sociales y siempre el soporte del equipo asistencial.

•	Las órdenes médicas en relación con la LET se inclui-
rán en la historia clínica de manera clara y comprensi-
ble, para garantizar que son comprendidas y adoptadas 
por todos los miembros del equipo asistencial implica-
dos sucesivamente en la atención del niño.

Por último debemos de tener siempre presente que en 
todos los casos se garantizarán los cuidados elementales 
del paciente (cuidados paliativos): medidas de higiene y 
confortabilidad, tratamiento del dolor o la ansiedad, ne-
cesidades sociales y/o psicológicas, y en definitiva todas 
aquellas medidas destinadas a evitar el sufrimiento del 
paciente y a proteger su dignidad y la de su familia.

GUÍA DE ACTUACIÓN EN CASO DE LET

1.  Plantear el caso en sesión conjunta del equipo médi-
co y supervisor de enfermería. Dependiendo de las 
circunstancias se invitará a participar en la sesión a 
otros miembros del personal de enfermería especial-
mente implicados en la atención del niño.

2.  En el caso que sea necesario, se llevarán a cabo las 
consultas pertinentes con otros profesionales que 
pudieran aportar datos relevantes en relación con 
el pronóstico del niño y con las alternativas posibles 
para su manejo.

3.  Una vez consensuada la decisión se planteará a los 
padres por dos o más miembros del equipo, expli-
cando la situación de una manera clara y compasiva, 
dejando claro que se trata de que entre todos inten-
temos buscar la mejor opción para el niño y llegar a 
una decisión compartida. La decisión no tiene que 
ser inmediata, sino que daremos el tiempo necesario 
para que los padres puedan reflexionar y asimilar las 
cuestiones que se plantean sin ningún tipo de pre-
sión, lo que puede llevar días o semanas, antes de 
que puedan llegar a asumir una decisión concreta.

4.  Debe quedar claro que cualquier decisión puede ser 
revocada, ya sea por un cambio en las circunstancias 
del paciente o en el parecer de los padres.

5.  Se darán garantías de preservar la confortabilidad del 
paciente, manteniendo sus cuidados elementales, 
eliminando el dolor con los medios necesarios y dis-
ponibles, y permitiendo la presencia y participación 
de los padres en el proceso en la medida en que 
éstos y el propio niño lo necesiten.
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MESA REDONDA SESIÓN MIR 7

GUÍA DE PRACTICA CLÍNICA SOBRE INFECCIÓN DEL TRACTO URINARIO (ITU) 
EN LA POBLACIÓN PEDIÁTRICA

Moderador: César Loris Pablo. Hospital Infantil Miguel Servet, Zaragoza

recomienda confirmación de ITU mediante análisis de 
orina [Grado recomendación A].

¿CUÁL DEBE SER EL MÉTODO DE RECOGIDA DE ORINA 
DE ELECCIÓN PARA EL DIAGNÓSTICO DE ITU?

Un factor limitante a la hora de interpretar los resultados 
de los test diagnósticos es la toma de la muestra de ori-
na. En el niño continente, el método de toma de muestra 
de orina más utilizado es el del chorro miccional medio 
limpio. Este método es rápido, poco agresivo y suficiente-
mente fiable. En el niño no continente obtener una mues-
tra de orina con garantías de baja contaminación externa 
es muy complejo. 

Existen tres métodos de recogida de orina no invasivos, 
cuyo principal problema es la contaminación bacteriana 
de las muestras obtenidas: la recogida de orina por mic-
ción espontánea al acecho, el empleo de compresas es-
tériles y el uso de bolsas adhesivas perineales. En nues-
tro medio se utilizan prioritariamente las bolsas plásticas 
adhesivas. La utilidad prioritaria de este método es que 
permite descartar la existencia de infección urinaria, si 
en la muestra tomada los test diagnósticos resultan ne-
gativos. Posee una sensibilidad cercana al 100%, pero 
con una especificidad promedio del 70%. Puede resul-
tar muy eficaz para descartar la existencia de infección, 
dada su elevada sensibilidad, y es un método muy útil 
para esta finalidad. Pero es un mal método de recogida 
de orina antes de establecer un tratamiento antibiótico 
empírico, ya que llega a sobreestimar el número de casos 
de infección hasta en un 85%. 

Entre los métodos invasivos, el método de elección es la 
punción suprapúbica, pero es un método agresivo y que 
requiere de personal experimentado. El cateterismo vesi-
cal, con catéteres plásticos de bajo calibre (4 Fr), se ha 
convertido en el método invasivo de tomas de muestra de 
orina más difundido, que mantiene una sensibilidad del 
95% y especificidad del 99%, con respecto a las mues-
tras de orina tomadas por punción y su uso es menos 
agresivo y más fácil de realizar en cualquier ámbito asis-
tencial. Por tanto se aconseja que si en un lactante el 
análisis de la muestra de orina tomada por bolsa resulta 
positiva, se confirme el resultado en una nueva mues-
tra tomada por cateterismo, reservando la punción para 
casos de lactante muy pequeño o situación de urgencia 
clínica por afectación del estado general, y a ser posible 
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SÁBADO 2 DE JUNIO, 09:30-11:00 h.
SALA GARCÍA LORCA

PRUEBAS DIAGNÓSTICAS DE LOCALIZACIÓN DE LA ITU
Joaquín Escribano Subías
Hospital Universitari Sant Joan de Reus, Universitat 
Rovira i Virgili, Reus (Tarragona)

Ante la sospecha clínica o la confirmación biológica de la 
presencia de una infección urinaria en el niño, podemos 
preguntarnos en muchas ocasiones que herramientas 
diagnósticas pueden ayudarnos a delimitar si la infección 
está localizada en el parénquima renal o se trata de una 
cistitis. La respuesta a esta pregunta puede tener reper-
cusiones sobre el tratamiento y el pronóstico del episodio 
infeccioso.

En primer término abordaremos de forma resumida las 
recomendaciones de la GPC sobre el diagnóstico clínico 
y biológico de la ITU, para centrarnos posteriormente con 
más detalle en las evidencias y recomendaciones sobre 
cómo localizar la infección del tracto urinario.

¿CUÁL ES LA VALIDEZ DE LOS HALLAZGOS CLÍNICOS PARA 
EL DIAGNÓSTICO DE ITU EN LA POBLACIÓN PEDIÁTRICA?

La sospecha clínica de ITU en población pediátrica a 
partir de las manifestaciones clínicas requiere confirma-
ción analítica, por poseer baja capacidad discriminativa. 
Partiendo de una probabilidad basal del 7% por la pre-
sentación clínica. En los lactantes febriles, la existencia 
de una ITU previa, la ausencia de foco, o la presencia 
de fiebre muy elevada pueden incrementar el riesgo de 
ITU hasta un 25%. En los niños con presencia de disuria, 
polaquiuria, incontinencia o dolor lumbar el riesgo de ITU 
se puede elevar hasta un máximo del 30%. Estos datos 
hacen que el número de falsos positivos por la forma de 
presentación clínica sea tan elevada, que el diagnóstico 
de infección basado solo en la sintomatología sea inco-
rrecto y requiera siempre de una confirmación analítica.

Por tanto con respecto al diagnóstico clínico de la ITU, la 
GPC recomienda:

•	En población pediátrica de menos de 24 meses de 
edad con fiebre sin foco, se recomienda realizar un 
análisis de orina para descartar ITU [Grado recomenda-
ción A].

•	En población pediátrica de más de 24 meses de edad, 
con clínica de dolor abdominal o lumbar febril, disuria, 
polaquiuria o ambos, o aparición de incontinencia, se 
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guiado por ecografía para incrementar el éxito de la toma 
de muestra.

Las principales recomendaciones sobre la toma de mues-
tra serían:

•	En población pediátrica que controla la micción, se re-
comienda recoger orina limpia de la mitad del chorro 
miccional [Grado recomendación B].

•	En población pediátrica que no controla la micción y 
que requiera un diagnostico y/o tratamiento inmediato, 
se recomienda emplear una técnica de recogida que 
minimice el riesgo de contaminación (PSP o cateteris-
mo vesical). La elección de la técnica deberá supeditar-
se al nivel de adiestramiento y los medios del entorno 
asistencial [Grado recomendación C].

•	Si el análisis de orina recogida mediante técnica no es-
téril (bolsa perineal) resulta alterado, se recomienda su 
confirmación en una nueva muestra de orina obtenida 
mediante técnicas que minimicen el riesgo de contami-
nación. La elección de la técnica de confirmación de-
penderá de la situación clínica del paciente, del nivel de 
adiestramiento y los medios del entorno asistencial 
[Grado recomendación D].

EN POBLACIÓN PEDIÁTRICA, ANTE LA SOSPECHA DE ITU, 
¿CUÁL ES LA PRUEBA DIAGNÓSTICA EN ORINA MÁS 
VÁLIDA PARA DETECTAR ITU?

El diagnóstico de infección urinaria se fundamenta en la 
existencia de un urocultivo positivo. Como el resultado 
del urocultivo puede demorarse entre 48 y 72 horas, 
empleamos métodos diagnósticos de presunción que 
nos permiten actuar de forma más precoz, en espera de 
su resultado. Estos métodos de diagnóstico rápido son 
fundamentalmente la tira reactiva de la orina, donde se 
pondera la presencia de nitritos y leucocitos, y el exa-
men microscópico en fresco de orina para determinar la 
presencia de leucocitos o bacterias. La combinación de 
ambos parámetros presenta elevado rendimiento diag-
nóstico, y por tanto la existencia de un análisis de orina 
con nitritos y leucocitos positivos (CPP > 20), o bien 
de un análisis microscópico con leucocituria y bacte-
riuria (CPP > 20), permiten establecer el diagnóstico de 
presunción de infección. La existencia de bacteriuria o 
nitritos positivos aislados nos orientan también a posi-
bilidades elevadas de infección (CPP >10). El examen 
en freso tiene una cierta ventaja sobre los nitritos en 
los niños pequeños, donde la permanencia de la ori-
na en la vejiga por más de cuatro horas es compleja y 
por tanto la validez del test de los nitritos pierde mucha 
potencia. La presencia de leucocitos, en ausencia de 
bacterias o nitritos, baja sensiblemente la posibilidad de 
infección, y por tanto sólo en caso de un elevado grado 
de sospecha clínica o necesidad urgente de instaurar 
el tratamiento debería utilizarse como único parámetro 
diagnóstico.

Las recomendaciones sobre el uso de estos métodos de 
diagnóstico rápido serían:

•	En lactantes menores de 3 meses con sospecha de 
ITU, se recomienda la realización de un examen mi-
croscópico de orina con tinción de Gram urgente y uro-
cultivo [Grado recomendación B].

•	En pacientes menores de 2 años o que no controlan la 
micción, con sospecha de ITU, se recomienda la reali-
zación de examen microscópico de orina, o en su de-
fecto tira reactiva y urocultivo. Si existe una alta sospe-
cha clínica de ITU o el paciente tiene riesgo de enfer-
medad grave, estas pruebas se realizarán de forma 
urgente [Grado recomendación B].

•	En pacientes menores de 2 años o que no controlan la 
micción, con riesgo de enfermedad grave (lactantes 
con fiebre sin foco), se recomienda el inicio de trata-
miento antibiótico tras la recogida de urocultivo, ante la 
presencia de bacteriuria o nitritos o leucocituria en una 
muestra de orina fiable (recogida por PSP o sonda vesi-
cal) [Grado recomendación B].

•	En pacientes mayores de 2 años y que controlan la mic-
ción, con sospecha de ITU, se recomienda la realiza-
ción de tira reactiva en la orina; solo en los casos dudo-
sos y en función de su disponibilidad se recurrirá al 
examen microscópico de orina [Grado recomendación 
B].

•	En pacientes mayores de 2 años, si existe una alta sos-
pecha clínica de ITU (síntomas específicos con presen-
cia de nitritos, o de bacteriuria, con o sin leucocitos), se 
recomienda iniciar tratamiento antibiótico empírico tras 
la recogida de urocultivo [Grado recomendación B].

•	En pacientes mayores de 2 años, ante la presencia so-
lamente de leucocitos en orina, se recomienda la reali-
zación de urocultivo, valorando el inicio de tratamiento 
antibiótico en función de la verosimilitud de los sínto-
mas y la situación clínica del paciente [Grado recomen-
dación B].

EN POBLACIÓN PEDIÁTRICA CON SOSPECHA O ITU 
CONFIRMADA, ¿EXISTE ALGÚN HALLAZGO CLÍNICO O TEST 
DE LABORATORIO PARA DIAGNOSTICAR LA LOCALIZACIÓN 
DE LA ITU?

En cuanto a la localización de la ITU, tan sólo el estudio 
gammagráfico (DMSA) en fase aguda, presenta una fia-
bilidad elevada. Dado que es un método que irradia y 
que no se puede utilizar rutinariamente de urgencia, se 
han utilizado una serie de parámetros clínicos y analíticos 
para aproximar el diagnóstico.

Los signos y síntomas (fiebre y duración de la misma, 
vómitos, diarrea, dolor abdominal, rechazo alimento, irri-
tabilidad) presentes en población pediátrica con sospe-
cha de ITU o ITU confirmada, independientemente de la 
edad, de forma aislada son poco precisos para confirmar 
o descartar una PNA (CPP < 5, CPN > 0,2). Incluso la 
presencia de fiebre o dolor lumbar, aunque incremen-
tan el riesgo de presentar una pielonefritis, carecen de 
suficiente capacidad discriminativa para ser el único pa-
rámetro empleado, tan solo el 60% de las ITU febriles 
presentarán daño agudo en el DMSA y podrían conside-
rarse como PNA.
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Los parámetros analíticos considerados como reactantes 
de fase aguda se han correlacionado con la presencia de 
inflamación del parénquima renal. Entre ellos destacan 
la presencia de leucocitosis, o la elevación de la PCR o 
la VSG en sangre. Para ver su capacidad discriminati-
va se han explorado los resultados incluidos en la GPC 
de la NICE junto a 15 estudios adicionales posteriores. 
La mayoría de estos parámetros analíticos analizados en 
sangre (leucocitos, PMN, VSG, PCR, IL-6 e IL-8) presen-
tes en población pediátrica con sospecha de ITU o ITU 
confirmada, independientemente de la edad, son poco 
precisos para confirmar de forma aislada la PNA (CPP 
< 5). Más recientemente, la procalcitonina (PCT) se ha 
mostrado como un excelente marcador precoz de infla-
mación parenquimatosa, presentando resultados más 
eficientes que los otros parámetros. La revisión sistemá-
tica de Mantadakis et al. muestra una asociación signifi-
cativa entre niveles elevados de PCT > 0,5 ng/mL a 0,6 
ng/mL y un aumento del riesgo de PNA (OR 14,25; IC 
95% 4,70 a 43,23), con valores de CPP > 5-10 y/o un 
CPN < 0,1-0,2, en 3 de los estudios incluidos en el meta 
análisis. En otro estudio, la combinación de este mar-
cador con la PCR puede mostrar ventajas diagnósticas, 
así la presencia conjunta de PCT ≥ 0,85 ng/mL y PCR 
≥ 35 mg/L muestra aceptable potencia discriminativa 
para PNA en población pediátrica (S 78%; IC 95% 57 a 
91) y (E 100%; IC 95% 88 a 100).

De todas formas los marcadores plasmáticos si pueden 
presentan una buena capacidad discriminativa negativa, 
así en el contexto de ITU febril es improbable presentar 
una PNA si PCR < 20 mg/L, VSG < 10 mm/h, PCT < 0,5 
ngr/mL o IL-6 en suero < 4 pg/mL (CPN < 0,1).

Se han explorado así mismo marcadores urinarios, de po-
sible afectación inflamatoria parenquimatosa. La mayoría 
de parámetros analizados en orina (MAo, NAGo, proteí-
nas de bajo peso molecular, IL-6, IL-8 e IL-1b) presentes 
en los pacientes pediátricos con sospecha de ITU o ITU 
confirmada, independientemente de la edad, son poco 
precisos para confirmar o descartar una PNA (CPP < 5, 
CPN ≥ 0,2), salvo la presencia de IL-6 en orina > 15 pg/
mL (CPP 6,6).

Un estudio realizado sobre un número reducido de pa-
cientes, exploró la potencia del análisis de parámetros 
funcionales renales para delimitar la localización de la in-
fección. El estudio encuentra que el 83% de los pacien-
tes presentaba reducción de la osmolaridad urinaria; el 
cociente MAo/creatinina estaba elevado en el 81,3% de 
los casos, y el cociente NAGo/creatinina estaba elevado 
en el 63,9% de los casos. Uno o más de estos paráme-
tros estaban elevados en el 90,6% de los casos.

Partiendo de todos estos resultados, la GPC recomienda 
para la localización de la ITU:

•	Se debe sospechar afectación renal aguda (PNA) ante 
la presencia de fiebre elevada ≥ 38,5 ºC y/o afectación 
sistémica [Grado recomendación por consenso].

•	Se debe sospechar afectación renal aguda (PNA) ante 
la elevación de los reactantes de fase aguda PCR y/o 
PCT, especialmente esta última [Grado recomendación 
C].

•	Se debe sospechar afectación renal aguda (PNA) ante 
la presencia de IL-6 en orina > 15 pg/mL [Grado reco-
mendación C].

•	Se debe sospechar afectación renal aguda (PNA) ante 
la presencia de un defecto en la capacidad de concen-
tración renal, es decir, osmolaridad urinaria máxima 
reducida comprobada mediante prueba diagnóstica 
apropiada [Grado recomendación por consenso].

•	Ante la ausencia de síntomas y/o signos clínicos (fiebre, 
dolor abdominal o afectación del estado general), junto 
a elevación leve o normalidad de los reactantes de fase 
aguda (PCR < 20 mg/L, PCT < 0,5 ng/mL, VSG < 10 
mm/h y/o IL-6 en suero < 4 pg/mL) u osmolaridad es-
pontánea normal, no se debe de sospechar de afecta-
ción parenquimatosa renal [Grado recomendación B].

Como resumen de estas recomendaciones podemos des-
tacar el valor que poseen los parámetros analíticos plas-
máticos para descartar la presencia de PNA si son negati-
vos en presencia de una ITU febril, así como el valor pre-
dictivo positivo de una procalcitonina elevada en plasma o 
una IL-6 elevada en orina. Merece especial interés el juego 
que la valoración de los parámetros funcionales, como la 
disminución de la capacidad de concentración urinaria, 
pueda demostrar en un futuro en estudios más amplios.

Figura 1. ALGORITMO DE DIAGNÓSTICO 
DE CONFIRMACIÓN DE LA ITU

(1)  Urgencia diagnóstica o terapéutica que va a requerir 
tratamiento antibiótico inmediato.
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(2)  La utilización de bolsas perineales para la recogida 
de orina tiene un alto riesgo de contaminación bacte-
riana en comparación con las obtenidas por sondaje 
vesical, punción suprapúbica o incluso a mitad del 
chorro miccional.

(3)  La punción suprapúbica (PSP) y el sondaje vesical 
(SV) disminuyen el riesgo de contaminación de la 
muestra. Utilizar uno u otro procedimiento depende-
rá del nivel de adiestramiento y recursos del entorno 
asistencial. Se recomienda realizar la PSP mediante 
control ecográfico.

(4)  En menores de 2 años se recomienda realizar micros-
copía y, si es posible, una tinción Gram. Por encima 
de esa edad se pueden utilizar las tiras reactivas de 
orina para detectar leucocitos (esterasa leucocitaria) 
y bacterias (test de nitritos).

(5)  Un resultado negativo prácticamente descarta una 
ITU. Aunque siempre habrá que valorar la clínica o el 
antecedente de haber recibido antibioterapia previa a 
la recogida de orina.

(6)  Un resultado positivo para bacterias y/o leucocitos in-
dica una posible ITU y deberá confirmarse mediante 
el urocultivo correspondiente, si es posible mediante 
técnica que minimice el riesgo de contaminación (SV 
o PSP o media micción) en población pediátrica que 
no controla la micción.

(7)  En menores de 2 años de edad o que no controlan la 
micción, con sospecha de ITU, iniciar tratamiento anti-
biótico tras la recogida de urocultivo si presentan bac-
teriuria o nitritos positivos en muestra de orina fiable.

En menores de 2 años de edad o que no controlan la 
micción, con riesgo de enfermedad grave (lactantes con 
fiebre sin foco), iniciar tratamiento antibiótico tras la re-
cogida de urocultivo, ante la presencia de bacteriuria o 
nitritos o leucocituria en una muestra de orina fiable.

En mayores de 2 años de edad, si existe una alta sospe-
cha clínica de ITU (síntomas específicos con presencia 
de nitritos, o de bacteriuria, con o sin leucocitos), se re-

comienda iniciar tratamiento antibiótico empírico tras la 
recogida de urocultivo.

En mayores de 2 años de edad, ante la presencia so-
lamente de leucocitos en orina, se recomienda la reali-
zación de urocultivo, valorando el inicio de tratamiento 
antibiótico en función de la verosimilitud de los síntomas 
y la situación clínica del paciente. 
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DIAGNÓSTICO POR IMAGEN EN LA ITU
Carlos Ochoa Sangrador
Hospital Virgen de la Concha, Zamora

El manejo actual de la infección del tracto urinario (ITU) 
pediátrica en nuestro medio incluye habitualmente la 
realización de pruebas de imagen para buscar anomalías 
del tracto urinario, que puedan predisponer al paciente a 
la aparición de nuevas infecciones o a complicaciones de 
las mismas. Esta práctica refleja las recomendaciones de 
la mayoría de las guías y protocolos clínicos disponibles. 
En ellas se recomienda realizar ecografías, cistografías 

o gammagrafías en distintas combinaciones, en función 
del riesgo estimado, de la edad y sexo del paciente y de 
los hallazgos de exploraciones previas. Pero la mayoría 
de estas recomendaciones se basan en la asunción de 
que, en los pacientes que están en riesgo de daño re-
nal parenquimatoso crónico (fundamentalmente los que 
tienen reflujo vesicoureteral [RVU] o alteraciones estruc-
turales que necesiten de intervención quirúrgica) o en 
aquellos que ya lo presentan, el tratamiento profiláctico 
podría prevenir su aparición o progresión, evitando el 
desarrollo de hipertensión arterial o fallo renal crónico. 
Por otra parte es posible que gran parte de las alteracio-

http://www.guiasalud.es/GPC/GPC_483_ITU_poblacion_pediatrica_ICS_compl.pdf
http://www.guiasalud.es/GPC/GPC_483_ITU_poblacion_pediatrica_ICS_compl.pdf
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nes urinarias de tipo obstructivo sean diagnosticadas en 
la época prenatal y no a través del estudio de una ITU, 
como era lo habitual en la época en que no había este 
tipo de diagnóstico.

Sin embargo, en el momento actual está surgiendo un 
debate que cuestiona el fundamento de esa asunción. El 
RVU de bajo grado I-III parece un hallazgo más frecuen-
te de lo estimado, especialmente en lactantes, y tiene es-
casas implicaciones patológicas, tanto en la génesis de 
cicatrices, como en el riesgo de recurrencias. Aunque el 
RVU de alto grado (IV y V) implica un mayor riesgo, es 
muy poco frecuente y a menudo es anterior a la ITU, es-
tando muchas veces asociado a nefropatía ya presente al 
nacimiento. Según la revisión sistemática (RS) de Shaikh 
et al. el 24% (IC 95% 20 a 28) de los niños y niñas con 
una primera ITU presentan RVU, y el 2,5% (IC 95% 1,4 
a 3,7) de los niños y niñas con primera ITU presentan 
RVU IV-V, lo cual supone el 10% de los RVU presentes 
tras primera ITU. Asimismo, el tipo de tratamiento del RVU 
no parece modificar su evolución. Por otra parte, no esta 
clara la eficacia de la profilaxis antibiótica para prevenir la 
recurrencia de ITU. Existen, pues, dudas razonables que 
nos obligan a reconsiderar las bases de nuestras actuales 
recomendaciones.

¿CUÁL ES LA PRUEBA DE IMAGEN MÁS EFECTIVA 
PARA EL DIAGNÓSTICO DE ALTERACIONES 
ESTRUCTURALES DE LA VÍA URINARIA Y/O DAÑO RENAL 
EN NIÑOS Y NIÑAS CON ITU?

Las pruebas de imagen se emplean en la ITU para valorar 
la estructura renal o la presencia de dilatación de vías urina-
rias (ecografía), para detectar RVU (cistografía) o para iden-
tificar defectos del parénquima renal (gammagrafía DMSA). 
A la hora de juzgar la utilidad de estas pruebas tendremos 
que considerar no sólo la validez de las mismas sino ade-
más la utilidad clínica de los diagnósticos que proporcionan, 
teniendo en cuenta estimaciones de riesgos y costes. 

DIAGNÓSTICO DE PIELONEFRITIS AGUDA

Una RS incluye 18 estudios a partir de los cuales estima la 
validez diagnóstica de la ecografía frente a gammagrafía 
(DMSA en 14 de los estudios) en la localización de PNA. 
Los estudios incluidos en la RS presentaban una serie 
de limitaciones relacionadas con espectro inadecuado 
de pacientes, descripción de la muestra, descripción del 
patrón de referencia, descripción de la prueba índice etc. 
Los resultados mostraron cocientes de probabilidades 
(CP) significativamente heterogéneos (p < 0,0001) entre 
los distintos estudios incluidos, obteniendo finalmente CP 
positivos (CPP) agrupados de 3,1 (IC 95% 2,3 a 4,3) y 
CPN agrupados de 0,62 (IC 95% 0,53 a 0,73)11.

Adicionalmente otros 2 estudios evalúan la validez de la 
ecografía en fase aguda frente a DMSA en el diagnóstico 
de pielonefritis aguda (PNA) y encuentran resultados de 
sensibilidad (S) 49% y 9% y de especificidad (E) 88% y 
100%, respectivamente11. 

Dos estudios investigan la validez diagnóstica de la eco-
grafía power Doppler (Doppler modo energía) en fase 
aguda frente a DMSA en la detección de PNA. Encuen-
tran S 87% y 74%, y E 92% y 94%, y por tanto CPP 
10,9 y 12,3, y CP negativos (CPN) 0,14 y 0,27, respec-
tivamente. Dos estudios posteriores encuentran mejores 
indicadores de validez para la ecografía power Doppler 
que para la ecografía estándar en la detección de PNA, 
en comparación con la DMSA en la fase aguda. Obtie-
nen CPP 1,89 y CPN 0,21179; y CPP 4,87 y CPN 0,32, 
respectivamente. 

Otros 2 estudios adicionales valoran también la validez 
diagnóstica de la ecografía power Doppler frente a DMSA 
en la detección de PNA en la fase aguda. En el primer 
estudio emplean ecografía power Doppler y contraste; en 
el segundo estudio emplean ecografía integral (ecografía 
power Doppler más valoración de escala de grises). Ob-
tienen los siguientes resultados: CPP 4,10 y CPN 0,18, 
en el primer caso; y CPP 47,9 y CPN 0,13, en el segundo 
caso.
 
DIAGNÓSTICO DE REFLUJO VESICOURETERAL

Una RS, incluye 11 estudios a partir de los cuales estima 
la validez de la ecografía para el diagnóstico de RVU en 
comparación con la cistouretrografía miccional seriada 
(CUMS), obteniendo estimaciones agrupadas de CPP de 
1,9 (IC 95% 1,1 a 2,5) y CPN de 0,76 (IC 95% 0,63 a 
0,93). Otros estudios no incluidos en la anterior RS obtie-
nen resultados similares de validez de la ecografía frente 
a la CUMS para el diagnóstico de RVU, CPP de 2,16 y 
CPN de 0,65 y CPP de 1,05 y CPN de 0,99. 

Un estudio compara la validez de la onda Doppler del 
chorro ureteral frente a ecocistografía miccional para el 
diagnóstico de RVU, encontrando valores de CPP de 5,0 
y de CPN de 0,14. 

Una RS que incluye catorce estudios donde evalúan la 
validez diagnóstica de la ecocistografía frente a CUMS 
como patrón de referencia, en el diagnóstico de RVU, 
obtiene estimadores agrupados de CPP de 12,3 (IC 95% 
8,2 a 18,3) y CPN de 0,17 (IC 95% 0,11 a 0,27). Otros 
dos estudios identificados por la GPC del NICE y no in-
cluidos en la anterior RS, encuentran los siguientes valo-
res de validez diagnostica para la ecocistografía frente a 
CUMS en el diagnóstico de RVU: CPP de 1,66 y 36,50, 
y CPN de 0,16 y 0,28, respectivamente. En otros dos es-
tudios adicionales que también evalúan la validez diag-
nóstica de la ecocistografía frente a CUMS para el diag-
nóstico de RVU, encuentran valores de CPP de 10,52 y 
CPN de 0,10, y valores de CPP de 14,98 y CPN de 0,06, 
respectivamente.

Un estudio posterior evalúa la validez diagnóstica de la 
ecocistografía con contraste de segunda generación fren-
te a la CUMS en el diagnóstico de RVU encontrando va-
lores de S del 80% y E del 77% (CPP = 3,48 y CPN = 
0,26). Considerando como verdaderos positivos, los re-
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sultados de ambas pruebas se observa que la S de la 
ecocistografía ascendía al 95% y la S de la CUMS que-
daba en un 64%, es decir, la ecocistografía apreciaba un 
mayor número de RVU no detectados mediante CUMS. 
Un segundo estudio, realizado con una muestra de 112 
pacientes, evalúa la utilidad de realizar un segundo ciclo 
sin contraste en la ecocistografía con contraste. El estudio 
encuentra que tras un primer ciclo se diagnosticó RVU 
en el 39% de la muestra (44 pacientes), la realización de 
una segunda infusión sin contraste supuso el diagnóstico 
de un 12% más de casos de RVU, es decir, de los 68 pa-
cientes sin RVU tras un primer ciclo, 8 pacientes fueron 
diagnosticados con RVU tras un segundo ciclo.

Una revisión recopila los resultados de validez de la eco-
cistografía con contraste de primera generación frente a la 
CUMS a partir de los datos de 18 estudios, encontrando 
valores de S en un rango de 57% al 100% y valores de E en 
un rango del 85% al 100%. Esta misma revisión recopila los 
resultados de cuatro estudios donde comparan la validez 
de la ecocistografía con contraste de segunda generación 
frente a la CUMS o cistografía isotópica directa a partir de 
los datos de 4 estudios encontrando valores de S en un ran-
go de 85% al 100% y de E en un rango de 70% al 97%190.

Un estudio que evalúa la concordancia entre la CUMS y 
la cistografía isotópica directa en el diagnóstico de RVU, 
encuentra un índice de concordancia de kappa de 0,60 
(IC 95% 0,40 a 0,80), indicando una concordancia entre 
discreta y sustancial de acuerdo a la escala de Landis y 
Koch.

Un estudio cuyo objetivo es valorar si los resultados de 
una DMSA inicial normal pudieran ser utilizados como 
método de cribado para detectar RVU graves y de esta 
forma sustituir a la CUMS como prueba de referencia, 
encuentra que la S de la DMSA en fase aguda para de-
tectar RVU grave fue 100% (IC 95% 54,1 a 100) y su E 
75% (IC 95% 68,3 a 82,6), y por tanto un CPP de 4,17 
(IC 95% 3,1 a 5,4) y CPN de 0192]. Otro estudio encuen-
tra CPP de 2,06 y CPN de 0,07. NInguno de estos estu-
dios aporta información sobre el rendimiento clínico de 
los diagnósticos realizados. 

DIAGNÓSTICO DE DAÑO RENAL

Una RS incluye 6 estudios que comparan la validez de la 
ecografía frente a DMSA en el diagnóstico de cicatrices re-
nales. Tres de los estudios ofrecen resultados en términos 
de unidades renales, encontrando valores de CPP de 1,3 
a 35,9 y de CPN de 0,14 a 0,99. Los otros tres estudios 
ofrecen los resultados en términos de paciente y obtienen 
valores de CPP de 2,6 a 27,4 y de CPN de 0,41 a 0,77. 

La GPC del NICE adicionalmente identifica otros tres es-
tudios, que evalúan también la validez de la ecografía (en 
fase aguda o diferida) frente a la DMSA (en fase aguda o 
diferida) en el diagnóstico de cicatrices renales, encon-
trando valores de CPP en un rango de 1,51 a 5,9 y un 
rango de CPN de entre 0,31 a 0,97. 

Dos estudios posteriores, valoran la validez de la ecogra-
fía frente a la DMSA diferida en la detección de cicatrices 
renales. El primero de ellos realizado con una pequeña 
muestra de pacientes (n = 62) remitidos para DMSA 
diferida (más de tres meses tras PNA) y con ecografía 
realizada dos días después de DMSA, encuentra para la 
ecografía valores de CPP de 16,0 y de CPN de 0,65 en 
la detección de cicatrices renales. En el segundo estudio 
realizado con una muestra de 476 pacientes, con eco-
grafía y DMSA realizados tras al menos 8 semanas des-
pués del diagnóstico de ITU, encuentra valores de CPP 
de 22,8 y de CPN de 0,78.

Un estudio realizado también con una pequeña muestra 
de pacientes (n = 23) evalúa la validez de la ecografía 
con Doppler modo energía realizada antes de 14 días des-
pués del diagnóstico de ITU frente a DMSA a los seis me-
ses, en el diagnóstico de daño renal, encontrando valores 
de CPP de 14,5 y CPN de 0,69.

Una RS incluye dos estudios que evalúan la validez diag-
nóstica de la gammagrafía dinámica MAG3 frente a DMSA 
en el diagnóstico de cicatriz renal, encontrando valores 
de CPP de 7,1 y 12,6 y de CPN de 0,15 y 0,21.

Una RS incluye cuatro estudios que evalúan la validez 
diagnóstica de la urografía intravenosa (UIV) en el diag-
nóstico de cicatriz renal frente a DMSA, obteniendo va-
lores de CPP entre 10 y 171,3 y valores de CPN entre 
0,15 y 0,80.

Un total de tres estudios comparan la validez de la re-
sonancia magnética frente a DMSA en el diagnóstico de 
cicatriz renal, encontrando valores de CPP entre 4,3 y 
37,5 y valores de CPN entre 0,04 y 0,26. 

Dos estudios, comparan los resultados de la DMSA en 
fase aguda frente a los resultados de la DMSA en el se-
guimiento, encontrando en el primer caso, valores de S 
del 55,4% y E del 82,3%, CPP de 3,1 y CPN de 0,54. El 
segundo de los estudios encontraba valores de S del 85% 
y E del 78%, CPP 3,9 y CPN 0,2.

Cuatro estudios evalúan el cambio en la probabilidad 
de detectar daño renal permanente en DMSA diferida 
ante la presencia de RVU. El primero de los estudios 
compara cistografía isotópica directa frente a DMSA 
encontrando valores de S de 46,3% (IC 95% 31,1 a 
61,6%) y E de 88,2% (IC 95% 79,5 a 97,1), CPP 3,94 y 
CPN 0,61197. Otros tres estudios comparan CUMS frente 
a DMSA diferida ante la presencia de RVU, encontran-
do valores de CPP de 1,78 a 2,57 y de CPN de 0,29 
a 0,56, en la detección de daño renal. Adicionalmente 
otros tres estudios valoran la relación inversa, es decir, 
el cambio en la probabilidad de detectar RVU, ante la 
presencia de alteraciones en la DMSA. Así por ejemplo, 
en el primero de los estudios la presencia de DMSA 
alterado frente a cistografía isotópica directa obtiene 
valores de CPP de 2,3 y CPN de 0,35 en la detección 
de RVU.
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Los otros dos estudios comparan DMSA frente a CUMS, 
para el diagnóstico de RVU. El primero de ellos compara 
DMSA en fase aguda frente a CUMS al mes de la ITU en-
contrando valores de CPP de 1,38 (IC 95% 1,19 a 1,85) 
y CPN de 0,33 (IC 95% 0 a 0,88). El segundo de los 
estudios compara DMSA realizada a partir de los 6 me-
ses postinfección frente a CUMS, encontrando valores de 
CPP de 2,37 (IC 95% 1,42 a 3,96) y de CPN de 0,77 (IC 
95% 0,65 a 0,92).

DIAGNÓSTICO DE MALFORMACIONES

Un estudio realizado con 250 pacientes con primera 
ITU, valora la concordancia entre la ecografía prenatal 
y la ecografía postinfección. De los 209 pacientes donde 
los resultados de ambas pruebas estaban disponibles, 
encuentran concordancia en 96% de los casos. En con-
junto, el valor predictivo de una ecografía prenatal nor-
mal para una postnatal normal o casi normal fue 96% (IC 
95% 93 a 99)202.

Un estudio con pequeño tamaño muestral (n = 43) valora 
la utilidad para detectar RVU de la ecografía postinfec-
ción frente a CUMS a las 4-6 semanas tras un primer 
episodio de ITU, en pacientes con ecografía prenatal nor-
mal, encontrando valores de CPP de 8,44 (IC 95% 1,09 
a 65,12) y CPN de 0,59 (IC 95% 0,32 a 1,09)203.

CONSISTENCIA Y APLICABILIDAD DE LA EVIDENCIA

En relación a la consistencia de los resultados aquí mos-
trados el grupo elaborados de la guía (GEG), encuentra 
que los resultados de los distintos estudios son concor-
dantes, excepto los relacionados con la validez de la eco-
grafía para el diagnóstico de pielonefritis aguda o cicatriz 
renal, donde algunos estudios encuentran una alta sensi-
bilidad en contraste con la mayoría de los trabajos.

El GEG a la hora de elaborar las recomendaciones ha 
tenido en cuenta aspectos relacionados con la aplica-
bilidad y posibilidad de generalización de la evidencia 
aquí recogida. En ese sentido el GEG considera que las 
estimaciones de validez de la mayoría de las pruebas 
diagnósticas evaluadas pudieran ser aplicables a nuestro 
entorno. No obstante, la reproducibilidad y generabilidad 
de algunas pruebas es desconocida, fundamentalmente 
las ecográficas, dado que implican cierto grado de sub-
jetividad. Con respecto a la ecocistografía, la información 
disponible sugiere que esta prueba diagnóstica podría 
constituir una alternativa apropiada a la CUMS, aún así 
es necesario evaluar su disponibilidad y rendimiento en 
cada área, antes de que pueda sustituir a la hasta ahora 
prueba de referencia. Lo mismo sucede con la ecogra-
fía power Doppler, con valoración de escala de grises, 
con contraste o con evaluación del chorro ureteral; aun-
que estas técnicas parecen mejorar el rendimiento de la 
ecografía convencional, deben demostrar su reproduci-
bilidad y validez en nuestro medio. De igual manera, es 
necesario estimar en nuestro entorno el valor predictivo 
negativo de la ausencia de imágenes patológicas en la 

ecografía prenatal, como alternativa a la ecografía post-
infección.

Consideraciones adicionales tenidas en cuenta por el 
GEG atañen al impacto clínico de las diferentes pruebas 
diagnósticas, de forma tal que a pesar de contar con 
suficiente información sobre el grado de validez de las 
principales pruebas de imagen (ecografía, CUMS, DMSA, 
ecocistografía), no existe información sobre el rendimien-
to clínico de los diagnósticos que ofrecen. Por ejemplo, 
sólo la DMSA ofrece un diagnóstico fiable de la afectación 
parenquimatosa en una ITU, pero no se ha establecido 
si disponer de esta información mejora el manejo de los 
pacientes. De igual manera, no está claro si la identifi-
cación de un RVU en un paciente con ITU resulta útil 
para orientar su seguimiento o mejorar su pronóstico. En 
ausencia de estudios experimentales que ofrezcan resul-
tados con importancia clínica al respecto, la utilidad de 
la identificación de afectación parenquimatosa o de RVU 
sólo puede ser estimada de forma indirecta a partir de 
estudios observacionales o de la potencial eficacia de in-
tervenciones relacionadas (riesgo de deterioro renal pro-
gresivo, eficacia del tratamiento del RVU, etc.). 

Aunque la presencia de ciertos hallazgos radiológicos se 
asocia con una mayor detección de otros, por ejemplo 
imágenes de daño renal y RVU, no esta clara la utilidad 
clínica de estas asociaciones a la hora de indicar la rea-
lización de pruebas de imagen. Así, aunque la presencia 
o ausencia de daño renal en una DMSA podría orientar 
en la indicación o no de la realización de una cistografía, 
en la práctica esta predicción no resulta útil, porque en 
general el hallazgo de RVU de bajo grado tiene escasa re-
levancia clínica y el de alto grado es muy poco frecuente.
 
Por otra parte es necesario considerar la accesibilidad 
y el coste de estas pruebas. El diferente grado de acce-
so a las pruebas de imagen no debería ser el criterio a 
considerar para su indicación, sino su validez y utilidad. 
Asimismo, se debe tener en cuenta el coste económico 
y los riesgos vinculados a cada prueba. Por ejemplo, en 
la indicación de una CUMS deben sopesarse los riesgos 
de la cateterización urinaria y la exposición radiológica 
que implica. 

Resumen de la Evidencia
Considerando la evidencia disponible, su consistencia y 
aplicabilidad podemos resumirla en las siguientes sen-
tencias:

-  La ecografía convencional es poco válida para el diag-
nóstico de PNA en comparación con la DMSA en fase 
aguda (CPP < 5 y CPN > 0,5).

-  La ecografía con power Doppler mejora discretamen-
te el rendimiento de la ecografía convencional para el 
diagnóstico de PNA, a expensas de un mejor CPN (en-
tre 0,13 y 0,32).

-  La ecografía convencional es poco válida para el diagnós-
tico de RVU en comparación con la CUMS (CPP < 2,5 y 
CPN > 0,7). 
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-  La ecografía presenta una escasa validez para el diag-
nóstico de cicatriz renal; sus CPN resultan especial-
mente deficientes, con valores > 0,20 en la mayoría de 
los estudios, por lo que una ecografía normal no permite 
predecir la ausencia de cicatriz renal en una DMSA.

-  Aunque la existencia de una ecografía fetal normal hace 
poco probable que el paciente con una ITU presente 
nuevos hallazgos en una ecografía postinfección, no 
existe información suficiente para estimar dicho riesgo 
con precisión. 

-  La ecocistografía presenta una buena validez para el 
diagnóstico de RVU (CPP > 10 y CPN < 0,20) siendo 
incluso capaz de detectar RVU no apreciados mediante 
CUMS cuya significación clínica no se ha establecido.

-  Los nuevos contrastes mejoran la validez de la ecocisto-
grafía en el diagnóstico de RVU.

-  La CUMS y la cistografía isotópica directa muestran una 
concordancia entre discreta y sustancial en el diagnós-
tico de RVU.

-  La existencia de una DMSA en fase aguda normal impli-
ca un bajo riesgo de RVU de alto grado o dilatado (CPN 
< 0,10).

-  La gammagrafía dinámica MAG3 resulta suficientemen-
te válida (CPP > 5 y CPN ≤ 2) en comparación con la 
DMSA, para el diagnóstico de cicatrices renales.

RECOMENDACIONES SOBRE PRUEBAS 
DE IMAGEN EN LA ITU

-  Se recomienda la realización de una ecografía de vías 
urinarias tras una primera ITU, si se cumple cualquie-
ra de los siguientes criterios [Grado recomendación por 
consenso]:
•	 ITU febril. 
•	 Paciente que no controla la micción y que no tiene 

una ecografía prenatal o postnatal normal.
•	 Signos de disfunción del tracto urinario.
•	 Masa abdominal o vesical.
•	 Niveles de creatinina elevada.
•	 ITU por un microorganismo distinto a E. coli.

-  Se recomienda la realización de una ecografía de vías 
urinarias a todo paciente en edad pediátrica que pre-
sente ITU recurrente [Grado recomendación C].

-  Se recomienda el empleo, en función de su disponibili-
dad, de técnicas de potenciación del estudio ecográfico 
de las vías urinarias [Grado recomendación C].

-  No se recomienda la realización rutinaria de DMSA en 
fase aguda en pacientes con ITU [Grado recomenda-
ción D].

-  Puede considerarse un uso selectivo de la DMSA en 
fase aguda, en función de su disponibilidad, si su re-
sultado condiciona el manejo diagnóstico posterior del 
paciente (indicación de tratamientos o pruebas comple-
mentarias) [Grado recomendación por consenso].

-  Se recomienda la realización de gammagrafía DMSA 
diferida (a partir de los 6 meses) tras una primera ITU 
febril, si se cumple cualquiera de los siguientes criterios 
[Grado recomendación D].
•	Evolución atípica (persistencia de la fiebre > 48 ho-

ras).

•	Signos de disfunción del tracto urinario inferior. 
•	Masa abdominal o vesical.
•	Niveles de creatinina elevada.
•	Septicemia.
•	ITU por un microorganismo distinto a E. coli. 
•	Hallazgos patológicos en estudios de imagen previos 

(Ecografía, cistografía, DMSA).
-  Se puede considerar la realización de DMSA diferida, 

a partir de los 6 meses tras una primera ITU febril si 
se disponen de datos clínicos, analíticos o radiológicos 
que indiquen una alta de probabilidad de que exista 
afectación renal [Grado recomendación por consenso].

-  En los pacientes pediátricos que presentan ITU recu-
rrentes febriles se recomienda la realización de gam-
magrafía DMSA [Grado recomendación C].

-  No se recomienda la realización rutinaria de cistografía 
(CUMS, cistografía isotópica o ecocistografía) en niños 
tras una primera ITU. Se recomienda una indicación 
selectiva de la cistografía si se da cualquiera de los si-
guientes criterios [Grado recomendación D]:
•	 Niño con ITU recurrente.
•	 Alteraciones en pruebas de imagen previas (ecogra-

fía o DMSA). 
•	 Signos de disfunción del tracto urinario inferior.
•	 Antecedentes familiares de RVU.

-  Cuando se indique un estudio cistográfico se recomien-
da, en función de su disponibilidad, la sustitución de 
la CUMS por una cistografía isotópica o ecocistogra-
fía, excepto en pacientes pediátricos con sospecha de 
anomalías del tracto urinario inferior [Grado recomen-
dación C].

En la figura 1 se presenta un algoritmo de actuación que 
recoge las principales recomendaciones.

Figura 1. ALGORITMO DE DIAGNÓSTICO POR IMAGEN 
EN EL PACIENTE PEDIÁTRICO CON INFECCIÓN 

DEL TRACTO URINARIO.
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(1)  Ante cada paciente, valorar si existe alguno de los si-
guientes factores que hagan sospechar la existencia 
de una ITU atípica y que nos ayudará a establecer un 
estudio mediante imagen de las vías urinarias:
•		Evolución	atípica	(persistencia	de	la	fiebre	más	de	

48 horas tras el inicio terapéutico).
•		Existencia	de	reflujo	vesicoureteral	(RVU)	familiar.
•		Signos	clínicos	de	disfunción	del	tracto	urinario	infe-

rior.
•		Palpación	de	masas	renales	o	globo	vesical.
•		Diagnóstico	prenatal	de	dilatación	del	tracto	urinario.
•		Creatinina	elevada.
•		Bacteriemia.
•		ITU	recurrente.
•		Germen	distinto	de	E. coli.

(2)  Ecografía renal tras confirmar diagnóstico de ITU (en 
fase aguda).

(3)  Comenzar profilaxis antibiótica en caso de dilatación gra-
ve o sospecha de obstrucción del tracto urinario, hasta 
confirmación diagnóstica o resolución del problema.

(4)  Realizar gammagrafía renal con DMSA (patrón de re-
ferencia de daño renal) diferida a los 6 meses del epi-
sodio inicial. Puede considerarse un uso selectivo de 
la DMSA en fase aguda en función de su disponibili-
dad si su resultado condiciona el manejo diagnóstico 
posterior del paciente (indicación de tratamientos o 
pruebas complementarias).

(5)  En función de los hallazgos ecográficos deben planifi-
carse pruebas de imagen –cistouretrografía miccional 
seriada (CUMS); gammagrafía renal con ácido dimer-
captosuccínico (DMSA); renograma; urografía intrave-
nosa (UIV); tomografía axial computerizada (TAC); 
resonancia magnética nuclear (MRN)– en búsqueda 
de alteraciones obstructivas, RVU y daño renal. 

(6)  Realizar CUMS con el objetivo de investigar la existen-
cia de RVU, grado del mismo, y posibilidad de altera-

ciones estructurales del tracto urinario inferior. La in-
dicación de la prueba se basa en los siguientes facto-
res: la existencia de ITU recurrente o alteración de 
alguna de las pruebas de imagen realizadas anterior-
mente (ECO, DMSA), o asociación de ITU con signos 
clínicos de disfunción del tracto urinario inferior o an-
tecedentes de RVU familiar con ITU. En caso de re-
querir estudio de imagen tan solo para reconocer la 
existencia de RVU se puede realizar cistografía isotó-
pica directa (CID) o ECOcisto.
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SÁBADO 2 DE JUNIO, 09:30-11:00 h.
SALA 1

CAUSA DE LAS INFECCIONES OSTEOARTICULARES: 
ALGO MÁS QUE STAPHYLOCOCCUS AUREUS
Ignacio Obando Santalella
Hospital Universitario Virgen del Rocío, Sevilla

INTRODUCCIÓN
 
La infección osteoarticular es una infección bacteriana 
focal con elevada morbilidad y potenciales secuelas. Su 
diagnóstico puede constituir un desafío, ya que su presen-
tación en el niño es muy variable en función de la edad, la 
localización, la etiología y las complicaciones producidas1. 

El microorganismo causal depende de la edad, mecanis-
mo patogénico y los problemas médicos subyacentes. Sta-
phylococcus aureus es el principal agente etiológico de la 
infección osteoarticular pediátrica, donde se identifica en-
tre 67-89% de casos en las series pediátricas más amplias 
de distintos continentes geográficos publicadas durante 
los últimos 20 años2-6. En años recientes se ha producido 
un importante cambio epidemiológico en las infecciones 
osteoarticulares pediátricas estafilocócicas debido a la 
emergencia y diseminación clonal de cepas de elevada 
virulencia productoras de leucocidinas de Panton-Valen-
tine, generalmente en relación con aislamientos de origen 
comunitario resistentes a la meticilina, Estas infecciones 
han sido especialmente prevalentes en Estados Unidos, 
aunque también se han observado de forma más ocasio-
nal en nuestro país, y al ser causadas por un germen con 
una virulencia incrementada se asocian con una mayor 
frecuencia de complicaciones locales y sistémicas6-11.

 Si bien la relevancia de otros microorganismos distintos 
al estafilococo en la etiología de las infecciones osteoarti-
culares pediátricas es relativamente baja a nivel cuantita-
tivo, su importancia no debe ser minusvalorada. Entre los 
numerosos microorganismos identificados como agentes 
etiológicos en osteomielitis y artritis en niños, algunos tie-
nen especial importancia en determinados contextos epi-
demiólogicos, relacionados con la edad, tipo de exposición 
y/o enfermedades predisponentes (tabla 1). También la 
etiología no estafilocócica tiene mayor preponderancia re-
lativa en las osteomielitis producidas a partir de de un foco 
infeccioso de contigüidad (traumatismo, herida punzante, 
cirugía o sobreinfección de material protésico)12,13. Final-
mente, determinados agentes infecciosos pueden asociar-
se tanto con cursos clínicos más agresivos, como con una 
mayor tendencia a la cronicidad y/o recurrencias, circuns-
tancias ambas que favorecerían la posibilidad de compli-

caciones y secuelas residuales y en el segundo caso po-
dría plantear importantes dificultades diagnósticas14,15. En 
esta comunicación se presentan las características epide-
miológicas y clínicas de las infecciones osteoarticulares no 
estafilocócicas más relevantes en la práctica clínica habi-
tual. Para una mejor sistematización se han agrupado en: 
a) producidas por gérmenes con significativa capacidad 
invasiva, b) causadas por gérmenes que afloran con utili-
zación de técnicas microbiólógicas de mayor sensibilidad 
diagnóstica y c) gérmenes con capacidad para producir 
cuadros de evolución crónica y/o recurrentes asociados a 
infecciones granulomatosas. 

Tabla 1. ETIOLOGÍA MÁS HABITUAL DE INFECCIONES 
OSTEOARTICULARES EN NIÑOS.

Edad Organismo

Lactantes < 2 meses Staphylococcus aureus
Streptococcus agalactiae
Enterobacterias gram negativas*
Candida

≤ 5 años S. aureus
Streptococcus pyogenes 
Streptococcus pneumoniae
Kingella kingae†

Haemophilus influenzae tipo b†† 

> 5 años S. aureus
S. pyogenes 

Adaptado de Gutérrez16.
* Se aislan con frecuencia también en cualquier edad en las osteomieli-
tis no hematógenas.

† Identificación favorecida por la utilización de pruebas microbiólogicas 
no convencionales.

††Relevancia muy baja tras la de vacunación rutinaria frente a Hib.

MICROORGANISMOS CON SIGNIFICATIVA 
CAPACIDAD INVASIVA
 
Streptococcus pyogenes
S. pyogenes es un microorganismo que tiene una impor-
tante capacidad patogénica y causa un espectro muy 
amplio de cuadros, que incluye desde infecciones leves 
faríngeas y cutáneas hasta cuadros invasivos graves y 
potencialmente letales como bacteriemia, fascitis necro-
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tizante y síndrome de shock tóxico17. Este germen es el 
segundo microorganismo en prevalencia global en las 
series de infecciones osteoarticulares en niños, siendo 
responsable de aproximadamente del 10% de casos14,16. 
En una serie retrospectiva que abarcó un periodo de 16 
años se identificaron 29 casos de osteomielitis hematóge-
na producidas por estreptococos -hemolíticos del grupo 
A (EGA)14. Estos pacientes presentaron diferencia signi-
ficativas comparados con los niños con infección ósea 
estafilocócica en la mediana de edad (36 meses vs 96 
meses), temperatura al ingreso (38,9 vs. 38,1) y recuento 
leucocitario global (17000 ± 7800 vs. 10600 ± 4900). 
No hubo diferencias en otras variables analizadas, como 
las proporciónes de pacientes con bacteriemia acompa-
ñante y antecedentes de trauma que fueron del 42% y 
del 31%, respectivamente, en los pacientes con infec-
ción por EGA Unicamente hubo dos casos con afectación 
multifocal y también se detectó la misma frecuencia de 
secuelas, en ambos casos en estreptocócia invasiva en 
la varicela es muy elevado (RR 60, IC 95% 40-85)18 y en 
esta serie se encontraron antecedentes recientes de esta 
infección viral en uno de cada 6 niños (17%). 

 En la casuística del hospital infantil Virgen del Rocio he-
mos identificado retrospectivamente 99 niños con osteo-
mielitis en el periodo comprendido entre los años 2000 y 
2009. S. pyogenes se aisló en en 4 de los 33 pacientes 
(12%) en los que se realizó una identificación etiológica. 
Un niño de 7 años con antecedente traumático presentó 
inicialmente sepsis y piomiositis acompañante y evolu-
cionó hacia osteomielitis crónica con necesidad de lim-
pieza y curetaje quirúrgico en dos ocasiones. Este cuadro 
agresivo ilustra sobre la potencial virulencia del EGA y su 
asociación con cuadros invasivos de elevada gravedad. 
Debe señalarse que diversos estudios han alertado sobre 
el incremento en la incidencia de infecciones invasivas 
por EGA19,20. Se ha sugerido que podría estar en relación 
con factores del germen, relacionados con cepas emer-
gentes de virulencia incrementada del tipo M1 y M3, y 
que también existen factores de susceptibilidad depen-
dientes del huésped21,22.

Streptococcus pneumoniae
S. pneumoniae es un colonizante habitual de la nasofa-
ringe que tiene además una gran importancia etiológi-
ca en las infecciones respiratorias mucosales y los cua-
dros invasivos tanto en niños como en adultos. Dentro 
de estos últimos los más habituales son las bacteriemias 
primaria, las infecciones pulmonares (neumonía bacte-
riemica y el empiema pleural) y las meningitis. La infec-
ción osteoarticular es también una manifestación de la 
enfermedad neumocócica invasiva, siendo la prevalen-
cia global del neumococo en las infecciones óseas del 
1-4%, pero esta es mayor entre los niños pequeños y en 
los casos con afectación articular23. En niños se presen-
ta habitualmente como osteoartritis con una mediana de 
edad de presentación de 13,7 meses, inferior a las de 
las osteomielitis por S. aureus y S. pyogenes14. La afec-
tación suele ser unifocal (93%), sin gran preponderancia 
de unas localizaciones sobre otras (cadera 24%, rodilla 

21%, codo 18%) y no suele asociarse a otros focos de 
infección extraesqueléticos24. En adultos la afectación 
ósea preferente es la vertebral y la articular a nivel de 
rodilla (56%)24. En estas edades, además suele ser relati-
vamente frecuente la afectación poliarticular (36%) y en 
más de la mitad de casos de artritis existe una afectación 
extraarticular, principalmente neumonía. La vacuna con-
jugada antineumocócica ha modificado la epidemiologia 
reciente de le enfermedad neumocócica, pero no hay es-
tudios especificos sobre el impacto en la enfermedad os-
teoarticular. En nuestra casuística hemos identificado dos 
casos de infección osteoarticular neumocócica durante 
la última decena , que se presentaron ambos con carac-
terísticas inusuales. El primer paciente fue un lactante 
sano de 12 meses que tuvo una osteoartritis de cadera 
por un serotipo 14 neumocócico. Este paciente desarrolló 
una meningitis durante el curso del tratamiento con cefo-
taxima parenteral, con respuesta posterior al tratamiento 
con vancomicina, Este caso alerta sobre la posibilidad de 
riesgo de un fracaso bacteriológico en infecciones óseas 
en cepas sensibles pero con CMI cercana al punto de 
corte microbiológico, lo que puede estar favorecido por la 
limitada penetración antibiótica a nivel óseo. El segundo 
caso ocurrió en un niño mayor de 6 años sin aparentes 
factores de riesgo y buena evolución y nos recuerda que 
aunque ocasionalmente, la infección osteoarticular neu-
mocócia puede afectar a niños sanos de mayor edad de 
lo habitual.

Enterobacterías gram negativas
Las enterobacterias gram negativas son más frecuentes 
como causa de infección osteoarticular en los lactantes 
pequeños <2 meses16. En niños mayores son infrecuen-
tes y se relacionan habitualmente con pacientes de ries-
go y osteomielitis no hematógena12. En nuestra serie re-
trospectiva las enterobacterias se identificaron en 5 aisla-
mientos y 4 pacientes, de los que sólo uno correspondió 
al período neonatal. Un lactante de 5 meses sano tuvo 
una infección por Salmonella enteritidis. Este germen es 
causa muy frecuente de infecciones óseas en niños de 
áreas deprivadas, pero se identifica sólo muy ocasional-
mente en la actualidad en infecciones osteoarticulares 
pediátricas en países desarrollados y generalmente en 
pacientes con factores de riesgo, especialmente anemia 
de células falciformes24,25. En el paciente de nuestra serie 
se hizo una investigación inmunológica exhaustiva con 
resultado negativo, incluyendo la posibilidad de deficien-
cias inmunes en el eje IL12/INF gamma, que se han aso-
ciado con un riesgo incrementado de infecciones extrain-
testinales por este germen26. 

 En un segundo paciente de 12 años con osteomielitis no 
hematógena por fractura abierta de tibia y contaminación 
secundaria con aguas residuales se aislaron Morganella 
morganni y Aeromonas hydrophyla, que son dos gérme-
nes muy inusuales en la etiología de las infecciones os-
teoarticulares. Este paciente requirió antibioterapia pro-
longada durante 6 meses y múltiples cirugías, con una 
buena evolución posterior. La especie Aeromonas son 
microorganismos cuyo hábitat natural es el medio acuá-

350



AEP 2012 - 61 Congreso de la Asociación Española de Pediatría  Sesiones científicas oficiales

351

Sesiones científicas oficiales AEP 2012 - 61 Congreso de la Asociación Española de Pediatría

tico. Son causa bien conocida de gastroenteritis aguda 
bacteriana y de forma ocasional se relacionan con ma-
nifestaciones extraintestinales, tales como sepsis, me-
ningitis, endocarditis, osteomielitis e infecciones de piel 
y partes blandas27. Las osteomielitis se describen habi-
tualmente en pacientes adultos en relación con trauma 
con lesión de tejidos blandos y contaminación con aguas 
estancadas, pero también han sido descritas en pacien-
tes inmunocomprometidos sin antecedente traumático. 
En la mayor serie publicada de niños con osteomielitis 
no hematógena se describió un paciente muy similar a 
nuestro caso, que presentó una infección por A. hydro-
phila y Escherichia coli tras una fractura de cúbito y radio 
y evolución hacia osteomielitis crónica12. En esta serie el 
40% de los casos presentaron una etiología polimicrobia-
na y se identificaron enterobacterias gram negativas en 
10 de los 15 pacientes con cultivos positivos.

El tercer caso se trató de una osteoartritis tarsal por Pseu-
domonas aeruginosa en un niño secundaria a punción 
del pie por cuerpo extrañol a través de la zapatilla. Esta es 
una asociación habitual y debe por tanto ser sospechada 
en este contexto epidemiológico16.

INFECCIONES POR MICROORGANISMOS QUE AFLORAN 
CON UTILIZACIÓN DE TÉCNICAS MICROBIÓLÓGICAS 
DE MAYOR SENSIBILIDAD DIAGNÓSTICA

Kingella kingae
K. kingae es un patógeno con una relevancia creciente 
en las infecciones osteoarticulares, lo que se ha relacio-
nado con la utilización de tecnicas microbiológicas que 
aumentan la sensibilidad diagnóstica (tabla 2)28-32. Este 
es un microorganismo de crecimiento dificultoso, coco-
bacilo gram negativo que coloniza asintomáticamente la 
orofaringe, especialmente en los primeros 3 años de la 
vida33. Hasta comienzos de los años 90 se consideró que 
era un patógeno excepcional en humanos, identificado 
de forma muy ocasional en endocarditis e infecciones 
esqueléticas33. La inoculación del liquido articular y del 
material quirúrgico óseo en botellas de hemocultivo tipo 
Bactec y/o en medio sólido (placas de agar sangre y cho-
colate) junto a la utilización de protocolos de incubación 
prolongada mejora de forma importante la capacidad de 
aislamiento de este germen con las técnicas de micro-
biología convencional28. Este rendimiento se maximiza 
aun más con el empleo de técnicas de amplificación de 
ácidos nucleicos (PCR), bien de amplio rango (16SrDNA) 
o específicas29,30. En la actualidad este microorganismo 
es un patógeno con gran relevancia en infecciones in-
vasivas en niños pequeños, siendo una de las etiologías 
más preponderantes en infecciones osteoarticulares y 
bacteriemias ocultas en determinados países, como es 
el caso de Israel o Francia29-31. Se ha asociado de forma 
más infrecuente con otro tipo de infecciones, entre las 
que se incluyen endocarditis, neumonía, espondilodisci-
tis, meningitis, infecciones de partes blandas, pericarditis 
y peritonitis31. Estudios recientes de epidemiología mole-
cular han mostrado que los niños pequeños pueden es-
tar colonizados por clonas virulentas de K. kingae y que 

estas se transmiten entre niños por contacto íntimo en 
las guarderias, pudiendo incluso producir brotes de en-
fermedad invasiva en esta población33,34. 

Las infecciones invasivas por este microorganismo suelen 
asociarse con infecciones virales del tracto respiratorio su-
perior, estomatitis aftosa o del tracto gastrointestinal, que 
se documentaron en 200 de los 322 (62%) casos de una 
amplia serie multicéntrica en Israel31. Estas infecciones 
afectan preponderantemente a niños sanos entre 6 y 36 
meses. La artritis suele ser la manifestación esquelética 
más habitual (tabla 2) y al igual que en las infecciones 
osteoarticulares por otros patógenos tiende afectar a ar-
ticulaciones grandes y huesos largos31. No obstante, se 
describe la afectación en un número significativo de pa-
cientes de localizaciones menos habituales, tales como 
las articulaciones pequeñas de la mano y del pie y los 
huesos tarsales y las espondilodiscitis. La presentación 
clínica y los marcadores biológicos de la respuesta a la 
infección suelen ser mas leves que los encontrados en los 
cuadros infecciosos osteoarticulares producidos por esta-
filococos y otros germenes cócicos típicos 32,35. A este res-
pecto, cuando se utilizó un modelo de predicción con las 
siguientes 4 variables: temperatura corporal < 38º, PCR 
≤ 55 mg/L, recuento leucocitario < 14000/mm3 y < 150 
cayados, el 97% de las infecciones por K. Kingae mostra-
ron < 2 predictores, mientras que el 90% de infecciones 
por gérmenes típicos presentaron 3 o 4 de estos predic-
tores32. El pronóstico de las infecciones osteoarticulares 
por K. kingae suele ser benigno con baja tasa de compli-
caciones. En la casuística de nuestro centro, no hemos 
identificado ningún paciente con infección osteoarticular 
por K. kingae. Estimamos que esta circunstancia puede 
obedecer más a problemas de infradiagnóstico que a una 
ausencia de circulación del germen en nuestra población, 
porque hemos detectado un número importante de lac-
tantes con infecciones esqueléticas con cultivo negativo 
que mostraron características epidemiológicas, clínicas y 
de laboratorio sugerentes de infección por K. kingae. 

GÉRMENES GRANULOMATOSOS CON CAPACIDAD 
PARA PRODUCIR CUADROS DE EVOLUCIÓN CRÓNICA 
Y/O RECURRENTES

 Los gérmenes granulomatosos se caracterizan por su ca-
pacidad para producir infecciones prolongadas con afec-
tación del sistema reticuloendotelial, órganos viscerales y 
médula ósea. Esta se puede manifestar como infección 
osteoarticular y suele cursar con clínica prolongada y/o re-
currente y por tanto con dificultades importantes para el 
diagnóstico y tratamiento. Además de Salmonella, Bruce-
lla, Bartonella, Micobacterium y Coxiella se relacionan con 
este tipo de infecciones. Nos centraremos en las caracte-
rísticas de las infecciones osteoarticulares producidas por 
este último agente a propósito de la experiencia de nuestro 
centro con un caso inusual de esta etiología.

Coxiella burnetii
La fiebre Q es una zoonosis causada por la bacteria 
intracelular Coxiella burnetii. La incidencia de la in-
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fección por este germen en niños es desconocida y la 
presentación clínica variable. La infección en pediatría 
es asintomática en hasta 60% de casos, puede pro-
ducir enfermedad aguda (desde síntomas gripales a 
neumonía grave y/o hepatitis) o crónica en el paciente 
que no puede erradicar C. Burnetii manifestada habi-
tualmente como endocarditis y muy excepcionalmente 
como osteomielitis36. Recientemente hemos controlado 
una niña que a los 3 años de edad se presentó con un 
cuadro de doce meses de evolución37. Este se inició 
con una tenosinovitis en la muñeca izquierda, segui-
da dos meses después por seudoparálisis del hombro 
izquierdo y posteriormente por un absceso crónico de 
partes blandas en la pared costal. Al ingreso se apre-
ciaron en las pruebas de imagen múltiples lesiones 
óseas destructivas con afectación de húmero, fémur y 
10ª vertebra dorsal, en este último caso con absceso 
de partes blandas acompañante. Se trató con cloxaci-
lina y tuvo una aparente buena respuesta clínica ini-
cialmente. Cuatro meses después presentó osteomie-
litis con afectación necrótica del escafoides del pie y 
nuevo absceso de partes blandas. Se diagnostico por 
serología de fiebre Q crónica, y este diagnostico se 
confirmó posteriormente por PCR para C burnetti en 
material de la biopsia ósea. La paciente recibió terapia 
antibiótica prolongada durante dos años con repetidas 

recurrencias de la afectación ósea y de partes blandas. 
Finalmente ante la evolución tan tórpida y tras excluir la 
existencia de un defecto en el eje IL12/INF gamma se 
inició tratamiento inmunomodulador con interferon g, 
que se continuó por un total de 17 meses con excelente 
respuesta clínica, persistente hasta la actualidad (18 
meses tras la finalización del tratamiento).

 Se han publicado tan solo 19 casos de osteomielitis por 
fiebre Q, de los que 6 correspondían a pacientes pediá-
tricos38-40. Cuatro de estos niños se presentaron como 
osteomielitis recurrente crónica multifocal (ORCM), in-
cluyendo dos casos con afectación vertebral de forma 
similar a nuestro paciente. El diagnóstico diferencial de 
la ORCM con afectación vertebral incuye la OCRM de 
etiología inflamatoria e infecciosa, en este último caso 
en relación con gérmenes que pueden causar lesiones 
óseas granulomatosas que incluyen las especies de Bar-
tonella, Brucella, Francisella Mycobacterium, y Nocar-
dia. La afectación de partes blandas se observa de forma 
típica en la etiología infecciosa granulomatosa y suele es-
tar ausente en la OCRM inflamatoria. El tratamiento con 
interferon g se había utilizado previamente con éxito en 
otro paciente de 3 años con falta de respuesta al trata-
miento, antibiótico, aunque con una clínica menos severa 
que en nuestro caso41. La respuesta al tratamiento con 
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Localización 
Periodo de tiempo

Tipo 
estudio

N.º pacientes 
K. Kingae (%)†

Edad 

Técnica microbi-
ológica

Cuadros clínicos (n)

 España28

1997-2002
R

11 (NA)
Rango edad 7-23 meses 

Cultivo
Osteomielitis (6)

Artritis (3)
Bacteriemia oculta (2)

Francia29

2001-2004
P

24 (30)
Mediana edad 17.9 meses 

Cultivo
PCR 16S rDNA

Osteomielitis (17)
Artritis (7)

Francia30 
2004-2006

P
39 (45) 

Mediana edad 14.6 meses
Cultivo

PCR específica

Osteomielitis (17)
Artritis (7)

Espondilodiscitis (5)

Israel31* R
322 (NA)

Edad media 14,3 ± 6,4 meses
Cultivo

Osteomielitis (19)
Artritis (140)

Osteoartritis (7)
Tensosinovitis (3)

Bacteriemia oculta (145)
Endocarditis (8)

Suiza32

2000-2009
R 30 (49)†† NE

Osteomielitis (3)
Artritis (16)

Osteoartritis (7)
Espondilodiscitis (2) 

Condritis (3)

*Final periodo estudio 31 diciembre 2007; comienzo variable según centros. 
†Referido al global de casos con identificación microbiológica. 
††Estudio realizado en niños < 4 años.
NA = no aplicado.
NE = no especificado.

TABLA 2. ESTUDIOS SELECCIONADOS DE INFECCIONES INVASIVAS POR K. KINGAE EN DISTINTAS LOCALIZACIONES 
GEOGRÁFICAS
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interferón fue espectacular y mantenida a largo plazo con 
un completo control de síntomas hasta la actualidad, si 
bien no se puede descartar totalmente que esta favorable 
evolución se hubiera producida de forma independiente 
al uso del tratamiento inmunomodulador. 

En resumen, numerosos agentes etiológicos pueden 
asociarse con infecciones osteoarticulares pediátricas, 
además de S. aureus. Algunos de estos gérmenes tie-
nen mayor preponderancia en determinados contextos 
epidemiológicos y clínicos, donde deberían ser dianas 
prioritarias en los tratamientos antibióticos empíricos. 
Finalmente la utilización de pruebas microbiológicas 
de mayor sensibilidad, incluyendo técnicas molecula-
res, favorecería el afloramiento de determinados mi-
croorganismos, como es el caso de K. kingae cuya im-
portancia etiológica en las infecciones osteoarticulares 
posiblemente se encuentre infraestimada en nuestra 
población.
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DIAGNÓSTICO DE LA INFECCIÓN OSTEOARTICULAR. 
PRUEBAS DE IMAGEN
Rosa Merino Muñoz
Hospital Materno Infantil La Paz, Madrid

INTRODUCCIÓN

El objeto de este tema es el diagnóstico de las in-
fecciones bacterianas que interesan a los huesos y 
las articulaciones de los niños. Lo que concierne a 
etiología y tratamiento de las mismas, corresponde 
a las comunicaciones anterior y posterior y no será 
aquí tratado. 

El diagnóstico de infección osteo-articular precisa una 
anamnesis dirigida y una exploración física minuciosa. 
La fiebre, el dolor, la cojera, la artritis, el rechazo de la 
sedestación o la inmovilidad de una zona, son sínto-
mas inespecíficos que pueden corresponder a diversas 
etiologías (infecciosa, inflamatoria, tumoral, traumáti-
ca…). De tal manera, que el diagnóstico de infección 
osteo-articular depende en primer lugar de la sospe-
cha clínica. El papel que desempeñan la analítica, las 
pruebas de imagen y sobre todo la microbiología es 
apoyar el diagnóstico sospechado, el cual debe ser sis-
temáticamente reevaluado hasta la curación definitiva 
del paciente. 

Realizar todos los exámenes complementarios disponi-
bles es un gasto inútil e innecesario, basta con indicar los 
que pueden respaldar los hallazgos clínicos. En resumen, 
la sospecha diagnóstica, el seguimiento y no demasiadas 
pruebas complementarias son la clave para alcanzar un 
buen resultado final. 

En nuestro medio predomina la infección aguda, los 
pacientes consultan antes de las 2 semanas del inicio 
de los síntomas y las infecciones subaguda y crónica de 
más tiempo de evolución, son con diferencia menos fre-
cuentes. 

La localización ósea se denomina osteomielitis y la arti-
cular, artritis séptica, sabiendo que en al menos un 30% 
de los niños coexisten osteomielitis y artritis séptica. 
Aunque cualquier asentamiento es posible, los huesos 
largos y las articulaciones de los miembros inferiores 
representan el 70% de todos los casos. Asimismo, la 
multiplicidad de localizaciones no es la norma en Pe-
diatría, supone un 6% y ocurre sobre todo en neonatos 
e inmunodeficientes. 

Respecto al sexo hay una ligera preferencia por los varones 
y en cuanto a la edad es una patología poco habitual en 
adolescentes, que suele afectar a los menores de 5 años.

Otras infecciones en el músculo (miositis), las bursas 
(bursitis) o el tejido celular subcutáneo (celulitis) forman 
parte del diagnóstico diferencial, sin excluir su posible 
concomitancia por simple vecindad. 

PATOGENIA

Mientras que en la celulitis y en la bursitis casi siempre 
se aprecia la puerta de entrada del agente infeccioso, en 
la osteomielitis y la artritis séptica lo normal es la disemi-
nación por vía hematógena, siendo inusuales la propaga-
ción por contigüidad y la inoculación directa tras cirugía 
o traumatismo. 

Es importante destacar las diferencias anatómicas y 
de vascularización del sistema osteo-articular infantil 
respecto al del adulto, tanto más evidentes cuanto 
más pequeño es el niño. Estas diferencias determi-
nan un comportamiento distinto frente al proceso in-
feccioso. 

-  La metáfisis ósea inmadura es un lugar susceptible de 
ser infectado, posee un alto flujo sanguíneo, necesario 
para el crecimiento, lo que junto a un relativo enlenteci-
miento de la sangre en los capilares y sinusoides veno-
sos, facilita el asentamiento y la replicación bacteriana. 
En los menores de 18 meses la infección metafisaria 
con cierta facilidad cruza la fisis y a través de los vasos 
transfisiarios llega a la epífisis y a la articulación. Ade-
más el riesgo de artritis séptica y osteomielitis al mismo 
tiempo se incrementa cuando la metáfisis es intra-arti-
cular, caso del fémur proximal, el humero proximal o la 
tibia lateral y distal. 

-  Por otra parte, el periostio en los niños no está unido 
con firmeza y su elevación en la osteomielitis, por la for-
mación de abscesos subperiósticos, es más frecuente 
que en edades posteriores. 

-  Otra de las diferencias por edad, se observa en la es-
pondilodiscitis. La infección en los 24 o 36 primeros 
meses de vida, generalmente en columna lumbar, co-
mienza en el disco (discitis) que recibe el aporte san-
guíneo de las vértebras limítrofes, cuyas carillas arti-
culares acaban siendo afectadas. Sin embargo en los 
adultos y los niños mayores los discos intervertebrales 
han perdido la vascularización y la espondilodiscitis se 
inicia en la propia vértebra (espondilitis u osteomielitis 
vertebral), si bien después puede progresar y exten-
derse hasta las vértebras adyacentes, incluyendo los 
discos.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

Los síntomas generales en las infecciones osteo-articula-
res infantiles son escasos y el estado clínico del pacien-
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te bueno, exceptuando las que cursan con un cuadro 
séptico asociado. La fiebre o febrícula no siempre están 
presentes, aunque suelen aparecer en algún momento 
de la evolución. 

Entre los síntomas locales el más significativo es el dolor, 
responsable de la inmovilidad de la zona interesada y de 
la adopción de la postura antiálgica. Si la infección ocurre 
en miembros inferiores o en el eje axial, aparecen cojera 
o rechazo del apoyo. En un estudio realizado en 95 niños 
que consultaron por cojera en Reumatología de nuestro 
hospital, la causa infecciosa representó el 17% de los 
diagnósticos.

Otros síntomas locales inflamatorios (aumento de tama-
ño, incremento de temperatura y cambio de coloración) 
dependen de la profundidad de la infección. 

-  En la celulitis se manifiestan todos (dolor, tumefacción, 
calor y rubor). 

-  Sin embargo en la osteomielitis además del dolor y 
según la mayor o menor afectación del tejido celu-
lar subcutáneo, pueden observarse todos o alguno 
de ellos. 

-  En artritis superficiales, como la que asienta en rodilla, 
hay dolor, tumefacción y aumento de temperatura, sin 
cambio de coloración. 

-  Cuando la artritis es profunda, caso de la cadera, no 
existe tumefacción, calor ni rubor. La sospecha clínica 
se establece por el dolor referido en ingle, muslo o 
rodilla del lado afecto, junto con la exploración que 
pone de manifiesto la limitación dolorosa de los mo-
vimientos. 

-  Mientras los pacientes con espondilodiscitis y sa-
croilitis sólo presentan dolor que dificulta la deam-
bulación y la sedestación. Conviene destacar que 
las maniobras exploratorias para el diagnóstico de 
la sacroilitis tipo Fabere, tienen poco interés en los 
niños pequeños, que no pueden colaboran debido 
a la edad.

PRUEBAS DE LABORATORIO

1.  El reconocimiento mediante cultivo o polymerase chain 
reaction (PCR) del germen responsable en sangre, te-
jido o líquido articular es el único test que confirma la 
etiología infecciosa. No obstante este hallazgo, el gold 
estandard deseable para el diagnóstico, se obtiene en-
tre el 20 y el 90% de los casos según las diferentes 
series.

2.  En las infecciones osteo-articulares el aumento de la 
velocidad de sedimentación globular (VSG), de la pro-
teína C reactiva (PCR) y de otros reactantes de fase 
aguda es habitual, aunque inespecífico. 
Uno de los muchos estudios realizados en Finlandia 
sobre este tema, demostró que cuando la evolución 
es favorable, la PCR se normaliza en unos diez días 
desde el comienzo del tratamiento, mientras la VSG 
tarda en hacerlo unas 3-4 semanas. Sin embargo, 
si la evolución es desfavorable la PCR aumenta, 

siendo este dato más específico de complicación 
que la presencia de fiebre, según un trabajo suizo 
posterior. 

3.  En la artritis séptica, el recuento de células en líquido 
articular no establece el diagnóstico etiológico, pero 
lo sugiere. Valores de leucocitos superiores a 50.000 
células/µl con predominio de polinucleares (>80%) in-
dican artritis séptica, sin excluir la posibilidad de una 
artritis de causa inflamatoria.

PRUEBAS DE IMAGEN

1.  La radiografía (Rx) convencional permite observar 
lesiones osteolíticas, periostitis y fracturas. La que 
se realiza precozmente suele ser normal, sin em-
bargo la efectuada a las dos o tres semanas del co-
mienzo de la osteomielitis alcanza una sensibilidad 
y especificidad de hasta el 82% y el 92%, respec-
tivamente. 

2.  La ecografía es útil para poner de manifiesto abs-
cesos subperiósticos o de partes blandas en osteo-
mielitis, sin que su normalidad excluya este diag-
nóstico. Por otra parte, es la técnica más rápida y 
barata para confirmar artritis o aumento de líquido 
en el espacio articular. Por sí sola no diferencia en-
tre las diversas etiologías, aunque contribuye junto 
con otros datos a distinguirlas. En un estudio re-
ciente observamos que el valor predictivo positivo 
del criterio “mayor de 4 años y ausencia de fiebre” 
era del 100% para el diagnóstico de sinovitis tran-
sitoria de cadera, mientras que “menor de 4 años y 
fiebre” resultó ser del 75% para artritis séptica de 
cadera, siempre que la Rx hubiese excluido proce-
sos ortopédicos y la ecografía confirmara la presen-
cia de derrame articular. 
La ecografía también tiene interés para la realización 
de las artrocentesis guiadas o dirigidas.

3.  La gammagrafía ósea isotópica, a pesar de su es-
casa especificidad es muy sensible localizando el 
lugar del problema en procesos como la osteomie-
litis, la sacroilitis y la espondilodiscitis, no así en la 
artritis. 
Por su facilidad y rapidez preferimos como isótopo el 
Tecnecio-99m, aunque el Galio-67 se considera más 
específico de infección y la investigación en Medicina 
nuclear continúa desarrollando nuevos radio-trazado-
res que diferencien las patologías infecciosas de las no 
infecciosas. 

4.  La tomografía axial computadorizada ha caído en 
desuso en la práctica clínica por su excesiva radia-
ción.

5.  Por último, la resonancia magnética (RM) representa 
para algunos la mejor prueba de imagen en la detec-
ción de osteomielitis y artritis séptica. Es un procedi-
miento inocuo que no emite radiación, aunque su cos-
te, la necesidad de sedación en los niños pequeños y 
la no disponibilidad inmediata, para otros autores con 
los que coincidimos, la hacen aconsejable en los casos 
con evolución complicada. 
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La RM de cuerpo completo es una técnica emergente 
que se podría convertir en una alternativa a la gammagra-
fía isotópica por su capacidad situando lesiones múltiples 
o mal definidas, aunque adolece de los mismos inconve-
nientes que la RM localizada, a los que se suma el mayor 
tiempo de realización. 

La administración de gadolinio se sigue cuestionando en 
la infancia, máxime cuando las imágenes pre-gadolinio 
son normales. 

En la literatura médica se encuentran estudios que com-
paran las diferentes pruebas de imagen en el diagnóstico 
de las infecciones osteo-articulares. Dalcius M et al. en 
un trabajo prospectivo en 183 pacientes con sospecha 
de osteomielitis, observan que los métodos más precisos 
para el diagnóstico precoz son la gammagrafía con Tc-
99m y la RM. Curiosamente la gammagrafía resultó más 
precisa que la RM, lo que se explica porque fue realizada 
en 76 niños, y la RM sólo en 38, que además eran los 
casos complicados. 

En cuanto a la utilidad de la RM en el diagnostico dife-
rencial de las artritis, el estudio de Kirkhus et al conclu-
ye que en las de reciente comienzo, el edema óseo y de 
partes blandas, así como el menor realce del contraste 

en las epífisis son más frecuentes en la artritis sépti-
ca, mientras que la irregularidad y la baja intensidad de 
señal de la sinovial lo son en Artritis Idiopática Juvenil 
(AIJ). Sin embargo en la revisión sobre RM en las en-
fermedades que afectan la sinovial de los niños y los 
adultos jóvenes de Kim HK et al se afirma que con esta 
técnica no es posible diferenciar las artritis infecciosas 
de las no infecciosas. 

DIAGNÓSTICO Y SEGUIMIENTO

La osteomielitis debe distinguirse de fracturas, leucemia, 
tumores y de las osteitis inflamatorias y la artritis séptica 
bacteriana de la sinovitis transitoria, la AIJ, la hemartro-
sis, la artritis post-infecciosa, la artritis tuberculosa, la 
artritis vírica, la sinovitis villonodular o el hemangioma 
sinovial entre otros procesos. 

Para el diagnóstico de infección osteo-articular el gold 
estandard posible es la sospecha del facultativo, ya que 
no siempre se consigue determinar el germen causal, 
que sería el gold estandard deseable. Los datos clínicos 
y las pruebas complementarias son útiles para apoyar la 
sospecha de la etiología infecciosa. Y por último el juicio 
médico es fundamental durante la evolución, hasta la cu-
ración definitiva. 
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Aunque hay expertos que recomiendan un seguimien-
to analítico con PCR, lo cierto es que cuando la en-
fermedad sigue un curso favorable, basta realizar la 
determinación inicial y el control final, para confirmar 
el restablecimiento de la normalidad, como se puede 
apreciar en la vía clínica de artritis séptica que publi-
camos.

La figura 1 muestra un esquema de las pruebas de labo-
ratorio e imagen necesarias para el diagnóstico de infec-
ción osteo-articular y la figura 2 un algoritmo que expone 
de forma simple el proceso de seguimiento. Para que el 
algoritmo sea útil en la práctica, son imprescindibles al-
gunas condiciones.

1. Saber explorar el sistema músculo-esquelético.
2.  Evitar inmovilizaciones con vendajes y férulas que im-

piden la valoración clínica y favorecen actitudes en fle-
xo e hipotrofias musculares.

3. Colaboración del paciente y su familia.
4.  Disponibilidad de los facultativos para atender posibles 

procesos intercurrentes o complicaciones. 

CONTROVERSIAS EN EL TRATAMIENTO 
DE LA INFECCIÓN OSTEOARTICULAR: 
LA IMPORTANCIA DE LLEGAR A UN CONSENSO
Jesús Saavedra Lozano
Hospital General Universitario Gregorio Marañón, Madrid

La infección osteoarticular (IOA: incluye osteomielitis y 
artritis séptica) en el niño, aunque poco frecuente, es una 
infección potencialmente grave, que puede dejar graves 
secuelas de crecimiento y funcionalidad. Por ello, tanto 
el diagnóstico como el tratamiento precoces son funda-
mentales para conseguir una adecuada curación sin se-
cuelas. 

A pesar de la experiencia clínica dilatada que existe con 
estas infecciones, no hay un alto grado de consenso fren-
te al tratamiento, aunque recientemente se han publica-
do algunos estudios en relación con la duración y simpli-
ficación del mismo que pueden ayudar a la realización de 
protocolos terapéuticos más consensuados en un futuro. 

Podemos dividir el tratamiento de la IOA en dos aparta-
dos: médico y quirúrgico. Dentro del tratamiento médico 
se puede dividir, igualmente, en antibiótico y tratamiento 
adyuvante, especialmente antiinflamatorios. 

TRATAMIENTO ANTIBIÓTICO

Las IOA en niños suelen ser de causa hematógena y ser 
producidas por un reducido número de bacterias, espe-
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cialmente S. aureus, S. pyogenes y K. kingae, por lo que 
el tratamiento debe ir dirigido a este tipo de microorga-
nismos. K. kingae es un patógeno emergente que suele 
afectar a niños más pequeños. Por otro lado, hay otra se-
rie de microorganismos que, aunque en menor frecuen-
cia, también puede producir IOA, como son el neumoco-
co, Salmonella o Pseudomonas, siendo muy importante 
tener en cuenta la posibilidad de S. aureus resistente a 
meticilina (SARM), afortunadamente poco frecuente aún 
en nuestro medio. H. influenzae apenas se aísla en nues-
tro país desde la introducción de la vacuna frente a este 
microorganismo. 

Uno de los aspecto más consensuado sobre el tratamien-
to empírico en este tipo de infecciones es que éste debe 
ser precoz e, inicialmente, mediante antibioterapia por 
vía intravenosa (IV). Así, en la era preantibiótica existía 
una elevada proporción de secuelas comparado con la 
actualidad (94% vs. 10-25%). Es muy importante la ob-
tención, previamente, de muestras adecuadas para el 
aislamiento microbiológico, especialmente hemocultivo 
y líquido articular. Una vez obtenido el aislamiento (30-
70% de los casos) se debería ajustar el antibiótico según 
la sensibilidad de la bacteria y características farmacoci-
néticas del mismo. 

Respecto al tipo de antibiótico a utilizar de forma em-
pírica, los más frecuentes son los -lactámicos, especial-
mente cefalosporinas de 1ª o 2ª generación o cloxacilina 
(Tabla 1), aunque apenas existen estudios comparativos. 
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Así, en una encuesta nacional realizada en 33 centros 
hospitalarios repartidos por toda España, la proporción 
de antibióticos utilizados fue cloxacilina en un 60-70% 
(un porcentaje elevado en asociación con cefotaxima), 
cefuroxima en un 10-20% y cefazolina en un 10%. Dos 
aspectos interesantes de la encuesta fueron que apenas 
nadie utiliza clindamicina como terapia empírica y que 
en niños pequeños (por ejemplo < 2 años) hasta un 60% 
de centros utiliza una combinación antibiótica incluyendo 
cefalosporinas de 3ª generación. El tratamiento antibióti-
co inicial de seleccionarse en función de la edad y la pa-
tología de base del paciente, así como de la epidemiolo-
gía del centro hospitalario. En nuestro centro utilizamos, 
normalmente, cefazolina en > 2 años y cefuroxima en 
menores de esa edad, con buena evolución de la enfer-
medad. En caso de enfermedad grave o alta prevalencia 
de SARM (por ejemplo, > 10%) habría que considerar, 
de inicio, otro tipo de antibiótico como clindamicina o 
vancomicina. Igualmente, en ciertas enfermedades como 
la drepanocitosis, la etiología puede ser más específica. 

TABLA 1. TRATAMIENTO ANTIBIÓTICO IV EMPÍRICO 
PROPUESTO EN LA IOA SEGÚN LA EDAD. 

Grupo 
de edad

Microorganismos Antibiótico

Recién 
nacidos

S. aureus, SGB, 
BGN (E. coli)

Cloxacilina/cefazolina 
+ cefotaxima/gen-
tamicina

< 2-5 años

S. aureus, 
S. pyogenes, 
K. kingae, 
S. pneumoniae, 
H. influenzae tipo b

Cefuroxima
(de elección)
(150- 240 mg/kg/d 
c/8 h)
o A/C.
En > 2 años considerar 
tratamiento igual que 
en > 5 años 
si adecuado estado 
vacunal

> 2-5 años
S. aureus, 
S. pyogenes

Cloxacilina 
(100-150 mg/kg/d 
c/6 h)
o cefazolina
(100-150 mg/kg/d 
c/8 h)
o clindamicina1

1Especialmente en áreas con alta frecuencia (por ejemplo, > 10%) de 
IOA producido por SARM. Tener en cuenta la escasa actividad frente a 
K. kingae y la mala tolerancia de la formulación oral.

La duración del tratamiento también es tema de contro-
versia. Hasta no hace muchos años se sugería un trata-
miento IV prolongado de varias semanas, para continuar 
posteriormente con tratamiento oral. Estudios recientes, 
y la experiencia de muchos años, avalan que la IOA no 
complicadas podrían tratarse con tiempos de antibiotera-
pia IV tan cortos como 2-4 días. En la encuesta comen-
tada anteriormente el tiempo de antibiótico IV oscilaba 
entre 6-10 días para la AS y entre 7-18 días para las OM. 

Se debería valorar el tratamiento por vía oral una vez de-
saparecida la fiebre, tras la mejoría clínica y descenso de 
la ProtCR, pudiendo ser tan pronto como 3-5 días tras 
el inicio del tratamiento IV, como ya se ha comentado. 
Nosotros tratamos un mínimo de 3 días las AS y de 5 días 
las OM. En la terapia antibiótica oral conviene tener en 
cuenta que los β-lactámicos requieren una dosis 2-3 ve-
ces superior a la dosis pediátrica habitual para asegurar 
su biodisponibilidad en esta infección. 

El antibiótico a utilizar vía oral también varía de unos 
centros a otros, pero existe un mayor consenso ya que 
la utilización de cefalosporinas está muy extendida en 
nuestro medio, aunque no es desdeñable la utilización 
de amoxicilina-clavulánico VO (25%) a pesar de no ser 
un antibiótico utilizado en su forma IV. En nuestro centro 
administramos cefuroxima VO a dosis de 60 mg/kg/día 
c/8 horas a los niños más pequeños y cefadroxilo a la 
misma dosis a los más mayores, con buenos resultados 
de eficacia y tolerancia. Hay que tener en cuenta que co-
trimoxazol (TMP-SMX) podría ser una buena alternativa 
en caso de aislamiento de S. aureus, incluso de SARM. 

La duración total del tratamiento es también motivo de dis-
cusión. Algunos estudios han objetivado que tratamientos 
tan cortos como 10 días en las AS y 20 días en las OM (en 
infecciones no complicadas) podrían ser suficientes para 
una adecuada curación sin secuelas de estas infecciones. 
Algunos estudios realizados en OM han observado que un 
tiempo menor de 3 semanas podría aumentar el riesgo de 
secuelas (19% vs. 2%). En la encuesta comentada la du-
ración total del tratamiento oscila entre 20-28 días para la 
AS y entre 28-37 días para la OM. Como se ve, la duración 
del tratamiento de la OM se considera siempre que debe 
ser más prolongado que el de la AS. 

TRATAMIENTO ADYUVANTE

No hay duda de que debe administrarse algún tipo de an-
tiinflamatorio (normalmente no esteroideo) y analgésico 
al tratamiento antibiótico, al menos durante los primeros 
días, tanto para mitigar el dolor como para disminuir la 
inflamación, que en el caso de la AS puede ser muy con-
traproducente. 

Existe mucha mayor controversia sobre la utilización de 
corticoides en la AS. Así, dos estudios en los que se ad-
ministró corticoides antes o al poco de iniciar el trata-
miento antibiótico, demostraron una disminución de la 
duración de la sintomatología y de la hospitalización. Uno 
de ellos, además, objetivó una disminución de las secue-
las a largo plazo, mientras que el segundo no objetivó 
esta diferencia. Dada la baja frecuencia de secuelas en 
nuestro medio en probable relación con un diagnóstico y 
tratamiento precoces, no parece que, al menos de mo-
mento, vaya a generalizarse la utilización de corticoides 
en el tratamiento de la IOA, especialmente por la posibi-
lidad de enmascaramiento de otras patologías que pue-
den debutar con clínica parecida, como la leucemia o la 
artiritis idiopática juvenil. 
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diagnóstico, en nuestro medio no parece adecuada la 
generalización de su uso. 

-  Todas las sospechas de AS deberían drenarse de forma 
percutánea, reservándose la cirugía para las AS de ca-
dera o con mala evolución. 
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TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

Existe mucho más consenso en el tratamiento quirúrgico 
de la OM que en el de la AS. Así, en aquélla no suele es-
tar indicado de entrada, y debería realizarse en caso de 
complicaciones como absceso subperióstico o intraóseo, 
o mala respuesta al tratamiento empírico. Este procedi-
miento puede hacerse por punción bajo control radioló-
gico o cirugía abierta. En los casos en que el absceso sea 
secundario a infección contigua, por inoculación directa 
u osteomielitis crónica, es obligado realizar cirugía abierta 
con desbridamiento quirúrgico.

La AS es una infección donde se produce una colección de 
pus en una cavidad, lo que es básicamente un absceso. Por 
ello, es importante drenarlo lo antes posible para descompri-
mir y evacuar el material purulento y así evitar la destrucción 
articular. Igualmente, ayuda en un gran número de casos al 
diagnóstico etiológico. En lo que ya no existe tanto consen-
so es en el procedimiento a realizar: artrocentesis simple, 
artroscopia o artrotomía con drenaje. Así, en la encuesta na-
cional sólo un 27% de los centros realizaba artrotomía con 
drenaje de forma habitual, mientras que todos lo hacían si la 
articulación era la cadera y la gran mayoría si era el hombro. 
Algunos estudios sugieren que la mayoría de las AS no preci-
saría drenaje quirúrgico inicial, existiendo la opinión bastante 
generalizada de la necesidad de hacerlo en caso de que la 
AS sea de cadera. En general, se recomienda realizar artroto-
mía con drenaje y lavado articular en las AS con gran conte-
nido purulento, y en el caso de cadera y, quizás, de hombro. 
En el resto de situaciones se podría realizar artrocentesis 
simple, que puede ser necesario repetir en algunos casos. 

El seguimiento de estos niños debe ser multidisciplinar y 
de larga evolución, siendo importante la detección precoz 
de posibles secuelas con la implantación de las medidas 
terapéuticas adecuadas. 

CONCLUSIONES

-  Las IOA presentan una alta potencial morbilidad, aun-
que suelen tener buena evolución en nuestro medio. 
Ante la sospecha de IOA es importante el tratamiento 
antibiótico precoz sin esperar a resultados microbiológi-
cos, el cual debe basarse en la edad del niño, factores 
de riesgo y epidemiología. 

-  En circunstancias favorables, el tratamiento de las IOA 
podría ser mucho más corto que el tradicional, pero hay 
que ser muy prudentes en ciertos casos como niños 
con clínica prolongada, lactantes, pacientes con enfer-
medad de base, SARM o lenta respuesta al tratamiento. 

-  La utilización precoz de corticoides durante un corto 
espacio de tiempo podría acelerar la resolución de la 
clínica, no siendo tan clara la prevención de secuelas, 
pero dada la posible confusión en la interpretación del 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Liu C%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Bayer A%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Cosgrove SE%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Daum RS%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Fridkin SK%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Gorwitz RJ%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Kaplan SL%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Kaplan SL%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Karchmer AW%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Levine DP%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Murray BE%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22J Rybak M%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Talan DA%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21217178
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Messina AF%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Namtu K%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Guild M%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Dumois JA%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Berman DM%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=messina and namtu
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Jagodzinski NA%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Kanwar R%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Graham K%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Bache CE%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19568027
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19171632
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19171632
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Peltola H%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22P%C3%A4%C3%A4kk%C3%B6nen M%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Kallio P%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Kallio MJ%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Osteomyelitis-Septic Arthritis Study Group%22%5BCorporate Author%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Osteomyelitis-Septic Arthritis Study Group%22%5BCorporate Author%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20842069
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Harel L%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Prais D%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Bar-On E%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Livni G%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Hoffer V%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Uziel Y%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Amir J%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21307717
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Smith SP%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Thyoka M%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Lavy CB%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Pitani A%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12463664
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20220532
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20220532
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20220532


Sesiones científicas oficiales AEP 2012 - 61 Congreso de la Asociación Española de Pediatría

360

SÁBADO 2 DE JUNIO, 09:30-11:00 h.
SALA MANUEL DE FALLA

CASOS CLÍNICOS EN CONSULTA EXTERNA
Bárbara Rubio Gribble
Hospital Universitario de Getafe, Getafe (Madrid)

Niña de 8 años remitida desde el juzgado de guardia para 
valoración por sospecha de abuso sexual. Viene acompa-
ñada por su madre y la médico forense de guardia.

Según refiere la madre, su hija desveló que desde hace 
5 meses viene sufriendo abusos sexuales de un amigo 
de la familia. Este amigo solía recoger a la niña del cole-
gio porque la madre trabaja en turno de tarde. Cuando 
llegaban a casa según le contó su hija él la “sobaba” los 
pechos y los genitales. En ocasiones también frotaba su 
pene con los genitales de ella y metía el pene en la boca 
de ella. El la amenazaba con hacerla daño si contaba 
algo y en ocasiones si no hacía lo que él la ordenaba, la 
pegaba.

La madre refiere que hasta entonces no había notado 
nada raro en su hija, salvo que en varias ocasiones su 

hija la suplicaba que la recogiera ella al colegio en lugar 
de “Paco” (el amigo).

La niña pudo desvelar el abuso porque una tarde que 
estaban los 3 en casa, madre, hija y amigo, la madre vio 
como su amigo salía del cuarto de baño dejando a su 
hija dentro. Esto le pareció extraño y cuando se marchó 
el amigo, le preguntó a su hija que hacía en el baño con 
“Paco”. Al principio respondió que no pasó nada, pero al 
insistir la madre, se empezó a poner nerviosa y comenzó 
a llorar. Poco a poco relató lo ocurrido.

PREGUNTAS A LOS ASISTENTES
•	  ¿Qué indicadores nos hacen sospechar de abuso se-

xual en este caso?
•	  ¿Cuál es el papel del pediatra ante un caso de abuso 

sexual?
•	  ¿Qué se debe hacer después del planteamiento diag-

nóstico?
•	 ¿Cuándo se debe intervenir con urgencia?

CASOS CLÍNICOS INTERACTIVOS

MALTRATO INFANTIL: CÓMO RESPONDER A LA PREGUNTA ¿ACCIDENTAL O VOLUNTARIO?

Moderador: Jordi Pou Fernández, Hospital Sant Joan de Déu, Esplugues de Llobregat (Barcelona) 
y Presidente Comité de Seguridad y Prevención de Lesiones Infantiles

CASOS CLÍNICOS EN URGENCIAS
Jesús Sánchez Etxaniz
Hospital Universitario de Cruces, Barakaldo (Vizcaya)

Se presenta el caso de un niño de 2 meses de edad que 
es remitido al servicio de urgencias por haberse detecta-
do de manera casual una fractura diafisaria en fémur. A 
propósito de este caso, y mediante 4 preguntas plantea-
das de forma interactiva se discute el abordaje del caso, 
para tratar de dilucidar si se trata de una lesión acciden-
tal o voluntaria, y las consecuencias derivadas de ello.

-  ¿Cuáles son las prioridades iniciales de actuación en 
Urgencias en este caso?

-  ¿Qué pruebas solicitarías en estos momentos para ayu-
dar a saber si la lesión es accidental o voluntaria?

-  Si no está claro si es voluntario o accidental, ¿lo tengo 
que notificar?, ¿a quién?

-  Si no está claro si es voluntario o accidental, ¿debo to-
mar medidas de protección?, ¿cuáles?
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SÁBADO 2 DE JUNIO, 09:30-11:00 h.
SALA MACHADO

DEFICIENCIA DE VITAMINA D EN EL HUESO
Diego Yeste Fernández
Hospital Universitario Vall d´Hebron, Barcelona

INTRODUCCIÓN. PERSPECTIVA HISTÓRICA

La historia de la vitamina D está íntimamente relaciona-
da con el raquitismo y la osteomalacia. Aunque existen 
algunas referencias con relación a enfermedades óseas 
parecidas al raquitismo en la época del emperador roma-
no Adriano, no fue hasta mediados del siglo XVII cuando 
Francis Glisson en Cambridge, escribió un tratado sobre 
el raquitismo y describe la enfermedad como un trastor-
no que incide especialmente en los niños que habitan en 
los suburbios de las ciudades y que determina además 
de un importante retraso de crecimiento, el desarrollo de 
deformidades óseas severas. No obstante, el raquitismo 
adquirió proporciones endémicas a partir de la revolución 
industrial del siglo XIX cuando amplias poblaciones emi-
graron a las ciudades y debido tanto a una dieta deficita-
ria como a una exposición solar insuficiente desarrollaron 
la enfermedad, de forma que a finales del siglo XIX, se 
estimaba que entre el 80-90% de los niños que habita-
ban en las grandes ciudades industrializadas de Europa 
y de EE. UU. estaban afectados de raquitismo. 

Al parecer, el primero en reconocer la utilidad del aceite 
de hígado de bacalao para el tratamiento del raquitismo 
fue Scheutte en 1824 en Alemania y ya en 1861 Trous-
seau, en Francia, planteó la posibilidad de que el raqui-
tismo tenía su origen en una carencia de exposición solar 
asociada a una dieta defectuosa y que el aceite de hígado 
de bacalao podía curarlo. En 1890, Palm sugirió que la 
luz solar tenía propiedades antirraquíticas y McCollum y 
Davis en 1913 describieron la existencia de un factor en 
el aceite de bacalao con capacidad para curar el raquitis-
mo, introduciendo el concepto de vitamina.

Las primeras investigaciones dirigidas con objeto de de-
terminar el papel de la nutrición como causa del raquitis-
mo fueron realizadas por Edward Mellanby en 1919. En 
su trabajo experimental, utilizando cachorros de perros, 
puso de manifiesto que el raquitismo podía estar determi-
nado por deficiencias dietéticas, y que la administración 
de determinadas grasas, y en especial el aceite de hígado 
de bacalao, ejercían un efecto preventivo y curativo. De 
forma simultánea, Huldschinsky (1919) en estudios clíni-
cos pudo comprobar que la simple exposición a lámparas 

fotovoltaicas de mercurio en niños era capaz de prevenir 
o curar esta enfermedad. Por lo tanto, la curación del 
raquitismo parecía estar relacionada tanto con la exposi-
ción a la luz solar como con sustancias presentes en el 
aceite de hígado de bacalao. 

En la tercera década del siglo XX, el grupo de Steenbock 
describieron la capacidad antirraquítica que poseen al-
gunos alimentos tras ser irradiados. Este hallazgo propor-
cionó información crucial para el aislamiento y la síntesis 
como principio activo de la vitamina D en 1930. Con pos-
terioridad se inició la fortificación universal de los alimen-
tos, fundamentalmente de los lácteos y de la margarina, 
de forma que el raquitismo fue prácticamente erradicado 
en los países desarrollados.

En la actualidad, se considera que la vitamina D es tanto 
una vitamina como una hormona. Es un micronutrien-
te o vitamina ya que cuando su aporte nutricional o su 
síntesis cutánea endógena es insuficiente, su deficien-
cia puede ser curada por suplementos orales y puede 
considerarse realmente una hormona esteroidea ya que 
sus precursores son transformados a metabolitos activos, 
actuando realmente como una prohormona.

El término genérico “vitamina D” o calciferol hace re-
ferencia a un grupo de sustancias liposolubles relacio-
nadas químicamente (pseudoesteroides) que poseen la 
propiedad de prevenir o curar el raquitismo y que tienen 
una estructura química muy parecida a la del colesterol. 
Con estas propiedades existen dos grupos de sustancias, 
la vitamina D3 (colecalciferol) que es la principal fuente 
de vitamina D en la naturaleza y que puede obtenerse de 
forma endógena a través de la irradiación del 7-dehidro-
colesterol (un derivado del colesterol de síntesis hepáti-
ca) depositado en la dermis o a través de la alimentación, 
y la vitamina D2 (ergocalciferol) que procede del ergoste-
rol de las plantas y solo se obtiene con la alimentación. 
El metabolismo y la actividad bioquímica de ambas sus-
tancias, que sólo difieren por la estructura de su cadena 
lateral, es muy similar. 

La principal función de la vitamina D en el organismo es 
incrementar la concentración del calcio y fósforo séricos 
y promover del depósito de mineral óseo en el esqueleto 
y la actividad de remodelado óseo. Todas estas accio-
nes precisan la conversión progresiva de la vitamina D en 
1,25-dihidroxicolecalciferol (1,25(OH)2D o calcitriol) que 

361

MESA REDONDA

DEFICIENCIA DE VITAMINA D Y ENDOCRINOLOGÍA
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y Presidente Sociedad Española de Endocrinología Pediátrica
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es su metabolito activo. La 1,25(OH)2D incrementa la cal-
cemia estimulando la absorción intestinal del calcio y ac-
tivando la diferenciación y la función de los osteoclastos 
que inician la digestión de la matriz ósea y la liberación 
del calcio del hueso mineralizado. Este efecto reabsortivo 
excesivo sobre el tejido esquelético se previene al inhi-
birse directamente la síntesis de PTH en las glándulas 
paratiroideas. De forma inversa, favorece la mineraliza-
ción del esqueleto por su acción hipercalcemiante y los 
efectos positivos sobre la diferenciación y la actividad de 
osteoblastos. Asimismo, incrementa la fosforemia al esti-
mular directamente la absorción intestinal de fósforo, su 
liberación a partir del tejido óseo mineralizado, y su reab-
sorción en el túbulo renal.

Además su precursor, el calcidiol (25(OH)D) puede ser 
convertido a calcitriol en otros tejidos no renales como 
las células inmunes, en el epitelio de muchos tejidos, 
en el hueso, en la paratiroides y en los islotes de Lang-
herans del páncreas, entre otros, ejerciendo funciones 
paracrinas y autocrinas tejido-específicas. En los tejidos 
epiteliales, la vitamina D tiene la capacidad de inhibir la 
proliferación celular y en los queratinocitos de reparar el 
daño del DNA producido por la radiación ultravioleta y de 
inhibir la apoptosis, en las células beta pancreáticas es-
timula la secreción de insulina, en las células granulares 
del sistema yuxtaglomerular regula la síntesis de renina 
y finalmente, además de ser un potente inmunomodula-
dor de la actividad de monocitos y macrófagos, regula en 
estas células la síntesis de péptidos con una importante 
capacidad bactericida sobre mycobacterium tuberculosis 
y otras bacterias (catecilidinas y diversas citocinas). Por 
consiguiente, la vitamina D no solo es una pieza clave 
en la regulación de la homeostasis mineral y en la salud 
mineral ósea, sino que también modula el crecimiento 
y la diferenciación celular en una amplia variedad de 
tejidos, la actividad endocrina del páncreas y del riñón 
y el funcionalismo del sistema inmune, potenciando la 
inmunidad innata, entre otras funciones. De hecho, se 
ha relacionado la presencia de niveles bajos de vitamina 
D con una mayor incidencia de enfermedades como el 
cáncer, la enfermedad inflamatoria intestinal, la esclero-
sis múltiple, la hipertensión arterial, la diabetes tipo 1 o la 
artritis reumatoide.

FUENTES DE VITAMINA D

En el ser humano, existen dos fuentes de vitamina D, una 
exógena a través de la dieta en forma de vitamina D2 y D3, 
y otra endógena, por síntesis cutánea; variando la impor-
tancia respectiva de las mismas en función de los hábitos 
alimenticios y de las características climática, aunque en 
términos generales, los alimentos, y sobre todo los ve-
getales, contienen muy poca vitamina D. Los alimentos 
más ricos en vitamina D son los huevos, la mantequilla, 
el hígado, los pescados grasos como el salmón, la caballa 
y las sardinas, aunque los aceites extraídos del hígado 
de algunos pescados (bacalao, rodaballo) contienen una 
proporción extremadamente elevada. Algunos alimentos 
como la leche, el yogur, la margarina y algunos zumos de 

frutas envasados se encuentran fortificados con vitamina 
D. Estas circunstancias determinan que la principal fuen-
te de obtención de vitamina D del organismo sea a través 
de su síntesis cutánea. 

METABOLISMO INTERMEDIARIO DE LA VITAMINA D

Como se ha comentado previamente, la vitamina D es 
inactiva biológicamente y precisa su transformación en 
metabolitos activos para ejercer sus acciones fisiológicas. 
Este metabolismo intermediario se produce tanto en la 
vitamina D2 como en la D3, por lo que cuando hagamos 
referencia al término metabolitos de la vitamina D de aquí 
en adelante nos referiremos indistintamente a los meta-
bolitos de ambos calciferoles. 

La vitamina D absorbida o sintetizada en la piel se trans-
porta al hígado, donde sufre una primera hidroxilación en 
el carbono 25 por la enzima vitamina D-25 hidroxilasa, 
que forma parte de un sistema enzimático dependiente 
del citocromo P-450 (CYP27B1) presente en las mito-
condrias y microsomas hepáticos para obtener la 25(OH)
D, que es la forma circulante más abundante de la vita-
mina D. Sus concentraciones medias en sangre son de 
20-50 ng/ml y su vida media es de aproximadamente 15 
días. Se estima que su pool circulante se encuentra en 
equilibrio dinámico con las reservas de 25(OH)D en el 
músculo y el tejido adiposo, por lo que su concentración 
en sangre puede considerarse como un índice fidedigno 
del estado de las reservas de vitamina en el organismo.

Se ha podido comprobar que aproximadamente un 30% 
de vitamina D radiomarcada, administrada por vía endo-
venosa a ratas deficitarias de vitamina D es rápidamente 
captada por el hígado para ser hidroxilada y liberada al 
cabo de varias horas como metabolito 25(OH)D a la cir-
culación y que a las 48 horas de su administración la 
práctica totalidad de la vitamina D administrada ha sido 
metabolizada. En estados no carenciales de vitamina D, 
el porcentaje de conversión a 25(OH)D es bajo, distribu-
yéndose una importante proporción de vitamina D (cerca 
de un 50 %) en el compartimento graso y muscular del 
organismo que como hemos comentado actuarían como 
órganos de depósito y de almacenamiento de la vitamina 
D. Consecuentemente, cuando la vitamina D es ingerida 
en cantidades excesivas, la mayor parte es fijada en los 
depósitos grasos. 

La 25(OH)D carece de actividad biológica y ha de ser 
transportada al riñón, donde se obtienen los metabolitos 
activos: el calcitriol (1a,25(OH)2 vitamina D (1,25(OH)2D) 
y la 24,25 dihidroxivitamina D3 (24,25(OH)2D) por la 
acción respectiva de las enzimas 25(OH)-vitamina D 
1a-hidroxilasa y de la vitamina D 24-hidroxilasa, que se 
encuentran localizadas fundamentalmente en las mito-
condrias de las células del túbulo contorneado proximal. 
Tanto la 25(OH)D como la DBP se filtran por el gloméru-
lo y se reabsorben en el túbulo proximal por receptores 
multiligando de tipo megalina que son miembros de la 
familia de los receptores de lipoproteínas de baja den-
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sidad. Estos receptores median la captación e internali-
zación del complejo 25(OH)D-DBP dentro de las células 
del túbulo y su posterior hidroxilación a 1,25(OH)2D. En 
el hombre, el 24,25(OH)2D es el metabolito dihidroxilado 
más abundante, con una concentración sérica de 1 a 5 
ng/ml, mientras que el 1,25(OH)2D presenta unos niveles 
mucho menores, que oscilan entre 20 a 50 pg/ml. La vida 
media de ambos es de unas 15 horas.

REGULACIÓN DE LA SÍNTESIS DE 1,25(OH)2D

Numerosos factores regulan la síntesis de calcitriol, sien-
do los más importantes los depósitos de vitamina D, la 
PTH y los niveles de calcemia y fosforemia. Los estados 
deficitarios de vitamina D o la hipocalcemia producen un 
incremento de la PTH, que actúa por un lado incremen-
tando la actividad 1-hidroxilasa renal y por tanto la sínte-
sis de calcitriol y por otro inhibiendo la actividad 24-hi-
droxilasa, disminuyendo la producción de 24,25(OH)2D. 
Ambos mecanismos constituyen un sistema de autorre-
gulación de la síntesis de 1,25(OH)2D que evita su acu-
mulación excesiva. Por el contrario, cuando el nivel de 
de vitamina D es adecuado, los niveles de PTH son bajos 
y la propia vitamina D inhibe la actividad 1-hidroxilasa, 
lo que tiende a reducir los niveles de calcitriol. Además, 
el calcitriol induce la actividad del enzima vitamina D 
24-hidroxilasa, que produce simultáneamente su inac-
tivación a 1-24,25(OH)3-vitamina D y el incremento de 
24,25(OH)2D. 

La concentración de fósforo en sangre actúa asimis-
mo a este nivel pero de forma directa, sin intervención 
de la PTH. La hipofosforemia incrementa la produc-
ción de 1,25(OH)2D y la hiperfosforemia la síntesis de 
24,25(OH)2D. Algunos autores han sugerido que el efec-
to promotor de la PTH sobre la actividad 1 alfa-hidroxi-
lasa se ejerce precisamente a través de la disminución 
de la fosforemia que ocasiona la hormona. Otros facto-
res, como el Ph sanguíneo y ciertas hormonas (hormona 
de crecimiento, IGF-I, estrógenos, prolactina e insulina) 
podrían influir directa o indirectamente en la actividad 
1-alfahidroxilasa renal incrementando la síntesis de 
1,25(OH)2D. Recientemente, se ha puesto de manifies-
to que el factor de crecimiento fibroblástico 23 (FGF23), 
una hormona con actividad hiperfosfatúrica y sintetizada 
por el osteocito, inhibe la síntesis de la actividad 1alfa-hi-
droxilasa renal y estimula la síntesis de la 24 hidroxilasa, 
de forma que estos dos mecanismos inducen la dismi-
nución de las concentraciones de 1,25 (OH)2D con un 
retrocontrol positivo de la 1,25(OH)2D sobre la síntesis de 
FGF23 por el osteocito.

EFECTOS BIOLÓGICOS DE LA VITAMINA D

Los precursores de vitamina D (colecalciferol, ergocalciferol 
y dihidrotaquisterol) no poseen por sí mismas, a dosis fisio-
lógicas, actividad biológica. De forma similar, a las formas 
principales circulantes de la hormona 25(OH)D, no se les 
conoce una actividad específica. Estas últimas moléculas 
y los metabolitos precursores de vitamina D como hemos 

comentando previamente son consideradas las principales 
formas de almacenamiento y depósito de vitamina D en 
el organismo y precisan su conversión a 1,25(OH)2D para 
ejercer sus efectos biológicos sobre sus tres órganos diana 
tradicionales: el intestino, el hueso y el riñón. Se han ais-
lado y caracterizado aproximadamente 30 metabolitos de 
la vitamina D. La mayor parte de estos metabolitos poseen 
una mínima actividad biológica y se consideran productos 
de degradación.

Acciones clásicas de la Vitamina D. Homeostasis mineral.
La vitamina D participa de manera activa en el manteni-
miento de las concentraciones sanguíneas de calcio y 
fósforo, al facilitar por un lado, la absorción intestinal y la 
reabsorción tubular renal del calcio y del fósforo, y por otro, 
estimulando la resorción ósea. No obstante, el calcitriol tie-
ne efectos directos sobre el hueso que afectan tanto a la 
formación como la resorción ósea.

Efectos de la Vitamina D en el intestino
El 1,25(OH)2D incrementa la absorción de calcio y fósfo-
ro procedente de la dieta, adaptando este proceso a las 
fluctuaciones de su aporte alimentario. Incrementa los ni-
veles intracelulares de proteína transportadora de calcio 
(calbindina) y aumenta las actividades de la fosfatasa al-
calina y de una ATPasa calcio-dependiente en la mucosa 
intestinal. Estos efectos son máximos a las 20 horas de la 
administración de calciferol y entre 2-4 horas más tarde de 
la administración de calcitriol. El 1,25(OH)2D incrementa el 
transporte activo tanto del calcio como del fósforo, siendo 
de mayor importancia para el primero. El transporte trans-
celular se produce principalmente en el duodeno y en la 
porción proximal del yeyuno. Ni la PTH ni la calcitonina 
ejercen efectos directos sobre la absorción intestinal de 
calcio. 

Efectos de la Vitamina D en el tejido óseo
El 1,25(OH)2D es una hormona esencial en el desarrollo, 
crecimiento y mineralización del tejido óseo, aunque tiene 
un efecto dual; por un lado es un agente promotor de la 
calcificación ósea y por otro facilita la liberación de calcio y 
fósforo depositado en la matriz ósea mineralizada al activar 
indirectamente los osteoclastos cuando se incrementan los 
niveles de PTH, contribuyendo de este modo al manteni-
miento de los niveles plasmáticos de calcio y fósforo en el 
líquido extracelular. Sus mecanismos reguladores no son 
completamente conocidos. 

Por otro lado, tanto el 1,25(OH)2D como el 24,25(OH)2D 
parecen intervenir en la formación de hueso promovien-
do la proliferación y la diferenciación de los condrocitos 
de la placa de crecimiento epifiseal. Mediante técnicas 
de autoradiografía se han identificado receptores específi-
cos para cada una de estas hormonas. Los receptores del 
24,25(OH)2D se han localizado en las células proliferativas 
del cartílago de crecimiento, y los del 1,25(OH)2D en las 
células osteoprogenitoras y osteoblastos. Existen los sufi-
cientes datos experimentales para admitir que la presen-
cia de ambos metabolitos es necesaria para conseguir el 
crecimiento óptimo y la diferenciación de los cartílagos de 
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crecimiento. De todas formas, es preciso recordar que la 
vitamina D es insuficiente por sí sola para promover la mi-
neralización del tejido óseo y que precisa para ejercer esta 
actividad de la existencia de concentraciones plasmáticas 
adecuadas de calcio y fósforo.

Efectos de la Vitamina D en el riñón
En el riñón, la vitamina D aumenta la reabsorción de calcio 
y fósforo en el túbulo proximal y facilita la reabsorción de 
calcio en el túbulo distal mediada por la PTH. Debe des-
tacarse que el efecto de la vitamina D sobre la calciuria es 
mucho menor que el producido por la PTH.

Efectos de la Vitamina D en las glándulas paratiroides
El 1,25(OH)2D, al aumentar la absorción de calcio en el 
intestino y favorecer la liberación de este elemento en 
el hueso, incrementa la calcemia e inhibe la síntesis y 
secreción de PTH.

Efectos de la Vitamina D en otros tejidos
En los últimos años se ha podido comprobar la existencia 
de receptores específicos para el 1,25(OH)2D en diferentes 
tejidos del organismo; entre ellos en la piel, en el músculo, 
la placenta, el cerebro, el tejido mamario, las gónadas, el 
tiroides, la hipófisis, el páncreas, en el timo, y en los linfo-
citos T y B, y se ha especulado con relación a su posible 
significado biológico. Además, se ha podido comprobar 
que, además del riñón, otros tejidos, como la piel (quera-
tinocitos), el folículo piloso, los ganglios linfáticos (macró-
fagos), el colon, la glándula mamaria, la médula adrenal, 
el páncreas, el cerebro y la placenta, expresan la enzima 
mitocondrial 1a-hidroxilasa y producen 1,25(OH)2D, que 
actúa de forma autocrina o paracrina en estos tejidos. 

IMPLICACIONES CLINICAS DEL DÉFICIT DE VITAMINA D 

Las enfermedades clásicamente asociadas al déficit de vi-
tamina D son el raquitismo en los niños, y en los adultos, el 
espectro varía desde osteomalacia hasta hiperparatiroidis-
mo secundario, con pérdida de masa ósea, aumento del 
riesgo de caídas e incremento del riesgo de fractura según 
el grado de deficiencia. Junto a éstas, recientemente se 
ha vinculado la hipovitaminosis D con el riesgo de padecer 
enfermedades de base autoinmune, con la diabetes melli-
tus tipo 1 y 2, con las enfermedades cardiovasculares y el 
desarrollo de neoplasias entre otras, y son objeto de una 
intensa investigación en la actualidad. 

DÉFICIT NUTRICIONAL DE VITAMINA D

El raquitismo es una enfermedad del esqueleto del niño en 
crecimiento. Es el resultado de una mineralización defec-
tuosa del tejido óseo con presencia excesiva de matriz ósea 
o tejido osteoide no mineralizado cuya causa primaria es el 
déficit de vitamina D. Aunque el defecto de la mineralización 
ósea afecta a todas las zonas de crecimiento óseo, las princi-
pales manifestaciones clínicas guardan relación directa con 
el grado de afectación y participación de los huesos largos 
del esqueleto. Raquitismo y osteomalacia siempre coexisten 
durante el crecimiento, sin embargo la osteomalacia aislada 

solo se presenta en las regiones sometidas a actividad de 
remodelado óseo del esqueleto durante la edad adulta, una 
vez que ya ha finalizado el crecimiento y desaparecido el 
cartílago de crecimiento de las epífisis óseas.

La osificación del molde cartilaginoso preóseo precisa de 
la existencia de unas concentraciones adecuadas y sufi-
cientes de calcio y fósforo para constituir los cristales de hi-
droxiapatita, la fase mineral del tejido óseo. Por tanto, todas 
aquellas situaciones que contribuyen a la carencia de uno 
u otro elemento producen raquitismo ya sea por falta de 
aporte, por deficiente absorción digestiva, por pérdida renal 
excesiva o finalmente por defectos en la síntesis o en la 
actividad de sus agentes hormonales reguladores (Tabla 1). 

TABLA 1. ETIOLOGÍA DEL DÉFICIT DE VITAMINA D 
EN NIÑOS Y ADOLESCENTES

1. Ingesta o síntesis disminuida de Vitamina D3
a.  Recién nacido de madre con déficit de Vitamina D (es-

pecialmente de piel oscura y con escasa exposición al 
sol)

b.  Lactancia materna prolongada
c.  Piel oscura
d.  Escasa exposición solar (indumentaria excesiva, uso de 

filtros solares, hospitalización prolongada)
e.  Ingesta escasa de alimentos ricos en vitamina D

2. Síndrome de Malabsorción o trastornos gastrointestinales
a.  Enfermedad celiaca
b.  Insuficiencia pancreática (fibrosis quística)
c.  Obstrucción biliar (atresia de vías biliares)

3.  Síntesis disminuida o degradación acelerada de metaboli-
tos de vitamina D
a.  Hepatopatía crónica
b.  Insuficiencia renal
c.  Fármacos: rifampicina, isoniacida, antiepilépticos

La alimentación en general aporta unas cantidades sufi-
cientes de calcio y fósforo, siendo por este motivo el ra-
quitismo por carencia de estos elementos excepcional y 
prácticamente limitado a los recién nacidos prematuros, 
a los enfermos sometidos a nutrición parenteral exclusiva 
y prolongada y en aquellas poblaciones sujetas a profun-
dos desequilibrios alimentarios.

El raquitismo de causa nutricional secundario a déficit de 
vitamina D es un claro exponente de la gran rentabilidad 
sociosanitaria que tiene la aplicación de los programas 
de salud pública. La suplementación industrial sistemá-
tica de las fórmulas lácteas infantiles con vitamina D, la 
recomendación de exponer al sol a los lactantes y el uso 
sistemático de preparados orales de vitamina D como 
medida profiláctica del raquitismo en los lactantes que 
siguen lactancia materna exclusiva en regiones poco so-
leadas han contribuido a la práctica erradicación de esta 
enfermedad en los países industrializados. Sin embargo, 
el raquitismo carencial sigue siendo una causa prevalen-
te de morbilidad en los países en vías de desarrollo, que 
en su hábitat natural no parece estar determinado exclu-
sivamente por el déficit de vitamina D, sino también por 
el consumo de dietas deficitarias en calcio. 
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De todos modos, en nuestro entorno se están produ-
ciendo importantes cambios demográficos, con un im-
portante flujo migratorio de poblaciones que proceden 
en su mayor parte del área del Magreb, Africa subsa-
hariana y de la región Indopakistaní, y que en este su 
nuevo “hábitat” siguen manteniendo muy arragaidos sus 
hábitos socioculturales propios. Siguen utilizando sus in-
dumentarias tradicionales que cubren la mayor parte del 
cuerpo; mantienen una vida social que transcurre funda-
mentalmente en el interior de las viviendas y con escasa 
actividad al aire libre, y siguen fomentando la lactancia 
materna que suele ser exclusiva y muy prolongada. Este 
nuevo escenario parece estar determinando el “resurgir” 
del raquitismo en nuestro medio como así lo avalan nu-
merosas publicaciones que recogen una amplia casuísti-
ca de lactantes y niños afectos de raquitismo carencial en 
estos últimos años tanto en Europa como en nuestro país. 

RAQUITISMO CARENCIAL

Etiopatogenia
La etiología del raquitismo carencial o “común” viene de-
terminado por el déficit de vitamina D. Tal como se ha ex-
puesto previamente la principal fuente de vitamina D es 
endógena y su síntesis depende de la exposición de la 
piel a los rayos solares. La fuente exógena tiene escasa 
importancia pues la alimentación normal aporta escasas 
cantidades de vitamina D fuera de aquellos alimentos ri-
cos como el hígado de determinados pescados y de sus 
aceites, no estando, en general, su consumo integrado en 
la dieta de la mayoría de países industrializados. Además, 
este riesgo puede empeorar por la práctica de determina-
dos estilos de vida, como es el consumo de dietas vege-
tarianas que agravan aún más si cabe este déficit nutri-
cional, al suprimir el aporte de las pequeñas cantidades 
de vitamina D (colecalciferol) presentes en los alimentos 
de origen animal y ser en este sentido determinantes del 
desarrollo de estados carenciales más severos; por último, 
debe tenerse presente que estas dietas además de em-
peorar la carencia vitamínica, añaden un déficit de aporte 
de calcio que agrava definitivamente este estado carencial. 

Por todo ello, los factores que limitan la exposición cu-
tánea a la luz solar como consecuencia de condiciones 
meteorológicas o geográficas desfavorables, la polución 
atmosférica, la vestimenta tradicional y factores raciales 
(hiperpigmentación cutánea) o que implican un aporte 
alimentario insuficiente de vitamina D llevan implícito el 
riesgo de desarrollar estados carenciales. 

Debido a la dificultad inherente de estimar la producción de 
vitamina D a nivel cutáneo, no se ha llegado a establecer de 
forma precisa las necesidades nutricionales de vitamina D 
en los seres humanos cuando existe suficiente exposición 
solar. Sin embargo, el aporte nutricional de vitamina D es 
esencial cuando la exposición solar es insuficiente para res-
ponder a las necesidades diarias de vitamina D. 

Los sujetos que viven en las ciudades, y especialmente 
en sus centros urbanos están más predispuestos a sufrir 

hipovitaminosis D. El medio urbano con edificios altos que 
impiden la llegada de los rayos solares a la superficie, la 
escasez de espacios abiertos suficientemente soleados, la 
contaminación atmosférica con capacidad para bloquear 
la radiación ultravioleta de onda media, efectiva para sin-
tetizar la vitamina D, y un hábitat propio con viviendas os-
curas y escasamente soleadas son factores que sin duda 
dificultan la capacidad de síntesis cutánea de la vitamina 
D y favorecen el desarrollo de estados carenciales de vita-
mina D. Estos estados deficitarios pueden verse agravados 
en algunas comunidades humanas en las que por razón 
de sus costumbres y hábitos emplean indumentarias tra-
dicionales que cubren la mayor parte del cuerpo y consu-
men dietas con un bajo contenido de calcio y vitamina D. 

Fisiopatología 
La carencia de vitamina D tiene como consecuencia una 
disminución notable de la absorción intestinal de calcio y 
en menor grado de fósforo, que van a determinar hipocal-
cemia e hipofosforemia. La disminución de las reservas 
fosfocálcicas son el origen de las lesiones de raquitismo 
y de osteomalacia.

Anomalías bioquímicas
En el raquitismo carencial los hallazgos bioquímicos in-
cluyen niveles séricos de calcio disminuidos o normales, 
hipofosforemia, y un incremento notable de la actividad 
fosfatasa alcalina. La elevación de esta enzima -en espe-
cial de su fracción ósea- es el reflejo del incremento de la 
actividad metabólica en el tejido óseo. La concentración 
plasmática de hormona paratiroidea (PTH) está siempre 
elevada en presencia de hipocalcemia. Los niveles circu-
lantes de 25(OH)D o calcidiol están siempre disminuidos 
en los estados deficitarios de vitamina D. Este metaboli-
to es un marcador excelente de los depósitos corporales 
de vitamina D, al contrario de los niveles circulantes de 
1,25(OH)2D cuya síntesis va a estar estrechamente regu-
lada. En los estados deficitarios de vitamina D, la hipo-
calcemia, la hipofosforemia y los niveles aumentados de 
PTH estimulan la síntesis renal de 1,25(OH)2D de modo 
que sus niveles circulantes son prácticamente normales e 
incluso elevados siempre que los depósitos de su sustrato, 
el 25(OH)D, sean adecuados. Como consecuencia del hi-
perparatiroidismo puede existir, además de la pérdida de 
fosfatos, pérdida renal de bicarbonato que condiciona aci-
dosis tubular proximal e hiperaminoaciduria generalizada. 
En función de datos clínicos y biológicos, se han descrito 
tres fases evolutivas del raquitismo carencial.

La Fase I corresponde a un raquitismo precoz con signos 
clínicos discretos de hipocalcemia y sin traducción radio-
lógica. La disminución de la absorción intestinal de calcio 
y de la actividad de resorción ósea provoca hipocalcemia 
con hiperparatiroidismo secundario reactivo. Las mani-
festaciones de este hiperparatiroidismo va a determinar 
un aumento de la excreción de fosfato e hipofosforemia 
y de la actividad osteoblástica que se refleja por el incre-
mento de la actividad fosfatasa alcalina. Usualmente la 
fase I precede a la fase II en un espacio relativamente 
corto de tiempo.
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En la Fase II, la calcemia es normal o se mantiene en el 
rango bajo de la normalidad, pero existen signos clíni-
cos y radiológicos evidentes de raquitismo. Como conse-
cuencia del hiperparatiroidismo secundario y del incre-
mento de los niveles de 1,25(OH)2D se va a promover 
la liberación del calcio depositado en el tejido óseo con 
un incremento notable de los índices de actividad os-
teoclástica, en especial del ratio hidroxiprolina urinaria/
creatinina. La calciuria es baja como consecuencia de la 
disminución del calcio filtrado y de la acción de la PTH 
sobre el túbulo renal que incrementa la reabsorción de 
calcio. No se conoce exactamente el mecanismo a través 
del cual se mantiene la hipersecreción de PTH tras nor-
malizar la calcemia; se ha especulado con la posibilidad 
de que los niveles circulantes de 1,25(OH)2D no sean lo 
suficientemente elevados para suprimir la actividad de 
las glándulas paratiroideas y restablecer íntegramente la 
homeostasis fosfocálcica alterada. El hecho de que los 
pacientes no presenten hipercalcemia a pesar del au-
mento relativo de las concentraciones plasmáticas de 
1,25(OH)2D y de PTH parece estar justificada por el flujo 
escaso de calcio procedente del intestino, riñón y hueso. 
Durante esta fase, la hipofosforemia junto a la resorción 
ósea incrementada inducida por la actividad de la PTH y 
de la 1,25(OH)2D determinan la expresividad clínica de 
la enfermedad raquítica. La producción de 24,25(OH)2D 
queda inhibida cuando está estimulada la síntesis de 
1,25(OH)2D, de forma que sus niveles también están dis-
minuidos en la carencia de vitamina D.

La Fase III se caracteriza por la presencia de hipocal-
cemia y de una importante desmineralización del tejido 
óseo. La hipocalcemia va a estar determinada de nuevo 
por el déficit relativo o absoluto de 1,25(OH)2D que es 
secundaria a la depleción más acusada de su sustrato, 
el 25(OH)D. La disminución de la síntesis de 1,25(OH)2D 
va a ser responsable del descenso acusado de la absor-
ción intestinal de calcio y de una movilización insuficiente 
del calcio depositado en el hueso a pesar del hiperpara-
tiroidismo mantenido. Debe tenerse en cuenta que son 
precisas unas concentraciones mínimas de 1,25(OH)2D 
para promover la actividad de reabsorción ósea. La dis-
minución de los niveles de calcio y de fosfato en el líquido 
extracelular determinan que la mineralización del tejido 
óseo sea defectuosa y finalmente que sean aparentes los 
signos clínicos y radiológicos severos de raquitismo. En 
estas circunstancias, el aporte terapéutico de vitamina D 
consigue recuperar las concentraciones de 1,25(OH)2D, 
con la consecutiva normalización de la calcemia y de la 
fosforemia promoviendo la absorción intestinal y los fe-
nómenos de aposición ósea, inhibiendo finalmente la se-
creción de PTH, que tiene como resultado la curación 
del raquitismo.

Clínica
La afectación del esqueleto en el raquitismo es el origen 
de numerosos signos clínicos comunes al conjunto de 
los raquitismos que son la traducción directa de los tras-
tornos de la mineralización ósea. Junto a éstos pueden 
presentarse otro conjunto de manifestaciones clínicas 

que son reveladoras de las profundas alteraciones del 
metabolismo fosfocálcico con relación al músculo y el 
desarrollo de la dentición.

1. Síndrome óseo: Aunque el trastorno de la mineraliza-
ción es generalizado, las lesiones óseas predominan en 
aquellos huesos del esqueleto con un crecimiento más 
activo; lesiones que son particularmente más evidentes 
durante los primeros años de la vida, periodo en el que 
la velocidad de crecimiento es más elevada, y por tanto 
el crecimiento óseo mayor. Las lesiones óseas en general 
son indoloras en el lactante y espontáneamente doloro-
sas a la presión en el niño mayor. En las formas severas, 
con defectos graves de la mineralización ósea no es in-
usual hallar una consistencia anormalmente blanda de 
los huesos a la presión, especialmente en el lactante y 
al nivel de la calota craneal sobre la región occipital y 
parietal (sensación parecida a la presión ejercida sobre 
una pelota de ping-pong). Las deformidades del cráneo 
(craneotabes) en el lactante que no ha iniciado la sedes-
tación consisten en un aplanamiento occipital y parietal y 
asimetría craneal. Cuando el raquitismo está muy evolu-
cionado es muy característico la existencia de una promi-
nencia frontal (frente olímpica) que traduce el acúmulo 
excesivo de tejido osteoide no mineralizado. Asimismo 
el cierre de las fontanelas y suturas craneales es tardío. 
La presencia de tumefacciones y nodulaciones a nivel 
epifisario se corresponden con las zonas de hipertrofia 
de la zona madurativa del cartílago de crecimiento y al 
acúmulo de tejido osteoide. Se hacen patentes rodetes 
palpables y no excepcionalmente visibles situados en las 
extremidades de los huesos largos, especialmente al ni-
vel de tobillos y muñecas. Las deformidades esqueléticas 
son especialmente importantes en los niños que han ini-
ciado la deambulación, siendo frecuentes la deformación 
de los fémures y de las tibias con genu varum o genu val-
gum. Las deformaciones de los miembros superiores son 
más infrecuentes y se observan en los antebrazos en las 
formas más evolucionadas. A nivel de las uniones costo-
condrales la hipertrofia cartilaginosa y el exceso de mate-
rial osteoide da lugar a unas características nodulaciones 
palpables conocidas como rosario raquítico costal que se 
extienden a ambos lados de la parrilla costal. En formas 
evolucionadas puede ser patente la existencia de asime-
tría torácica, el ensanchamiento de la base del tórax, y 
por último, el desarrollo de un tórax “en quilla” secunda-
rio a las tracciones musculares que ejerce el cinturón es-
cápulo-humeral sobre la caja torácica. Las deformidades 
de la columna, en forma de cifosis torácica o dorsal baja y 
de escoliosis son infrecuentes aunque no excepcionales 
en la edad pediátrica. Junto a estas lesiones óseas pue-
den coexistir fracturas óseas con o sin desplazamiento, 
espontáneas o en relación a traumatismos mínimos, que 
son indoloras y que pueden pasar desapercibidas.

2. Síndrome músculo-tendinoso: La afectación del sistema 
músculo-ligamentoso es muy frecuente en la primera in-
fancia y viene caracterizado por la presencia de hipotonía 
y de retardo madurativo en la adquisición de actividades 
motoras. No es inusual la hipotonía y flacidez de la pared 
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muscular y la configuración de un vientre prominente en 
el que es frecuente la presencia de hernias umbilicales 
o inguinales. En el lactante pequeño la disminución de 
la consistencia de las estructuras traqueobronquiales 
puede tener como consecuencia el desarrollo de tra-
queomalacia que puede contribuir al desarrollo de larin-
goespasmo y/o insuficiencia respiratoria.

3. Lesiones dentales: Es habitual en los lactantes el retar-
do en la eclosión dentaria y una vez presentes la existen-
cia de esmalte hipoplásico facilita el desarrollo de caries. 
En las formas carenciales severas de presentación tardía 
la viabilidad de la dentición definitiva puede llegar a estar 
seriamente comprometida.

4. Síndrome hipocalcémico: La intensidad y severidad de 
la hipocalcemia que habitualmente acompaña al raqui-
tismo carencial puede ser el factor determinante de la 
clínica y de la forma de manifestarse la enfermedad, en 
especial durante los primeros seis meses de vida. Puede 
presentarse en forma de convulsiones tónico-clónicas ge-
neralizadas que pueden abocar en encefalopatía grave, 
en forma de laringoespasmo e insuficiencia respiratoria, 
o en forma de trastornos de la conducción cardiaca (pre-
sencia de ondas T simétricas y puntiagudas con alarga-
miento del segmento ST) que pueden ser origen de arrit-
mias cardiacas potencialmente letales y de cardiomegalia 
y cardiomiopatía en formas evolucionadas. 

5. Signos hematológicos: No es inusual que el déficit de 
vitamina D se acompañe de anemia ferropénica. Es de 
presentación excepcional un síndrome pseudoleucémi-
co -de etiopatogenia no conocida y que revierte comple-
tamente tras iniciar el tratamiento con vitamina D-, que 
cursa con hepatoesplenomegalia, anemia, leucocitosis, 
neutrofilia intensa y presencia de formas jóvenes e inma-
duras de la serie mielocítica en sangre periférica.

En un estudio propio y en el que analizamos las carac-
terísticas clínicas y epidemiológicas de 62 lactantes y ni-
ños diagnosticados de raquitismo carencial observamos 
que éste incide especialmente en lactantes de edades 
comprendidas entre los 3 y los 12 meses de vida, de 
piel negra o oscura y que siguen una dieta escasamente 
diversificada a partir de los 6 meses de vida y basada 
fundamentalmente en el consumo de leche materna. 
Los lactantes de menor edad son los que presentan 
una clínica de mayor gravedad siendo asistidos en los 
hospitales por presentar crisis de tetania y convulsiones 
hipocalcémicas, mientras que las deformidades óseas 
y esqueléticas son más evidentes cuando el niño ya ha 
iniciado la deambulación. Con relación al estado nutri-
cional, los lactantes y niños afectos de raquitismo ca-
rencial no presentan estados de malnutrición severos 
en el momento de ser diagnosticados, habiéndose cons-
tatado tan solo una moderada repercusión en el peso 
y la talla. Aunque en Europa y en nuestro entorno, los 
niños diagnosticados de raquitismo carencial proceden 
en su mayoría de países en vías de desarrollo del norte 
de África y de la región indopakinstaní, en Norteaméri-

ca, donde también se ha producido un incremento sig-
nificativo de los casos de raquitismo en estos últimos 
años, éste parece incidir especialmente en lactantes de 
raza negra de grandes núcleos urbanos amamantados 
exclusivamente con lactancia materna y con escasa ex-
posición al sol. Su incremento parece estar determinado 
por la promoción de la lactancia materna en estas po-
blaciones sin que se haya procedido a recomendar su 
suplemento con vitamina D. 

Anomalías radiológicas
La presencia de anomalías esqueléticas radiológicas es 
indicativa de un defecto importante de la mineralización 
ósea, y en términos generales la severidad de las lesiones 
radiológicas de raquitismo está en función de la edad en 
que se presente la carencia de vitamina D. Las formas 
de presentación más precoces son las más graves. Sin 
embargo, con frecuencia preceden a los signos clínicos. 
La radiografía de la epífisis distal del radio y cúbito y la 
radiografía de rodillas son particularmente útiles para 
identificar los cambios más precoces. Las anomalías más 
características se localizan al nivel de las epífisis y me-
táfisis de los huesos largos. Se aprecia un aumento en 
la distancia entre el extremo distal de cúbito y radio y el 
carpo. El excesivo crecimiento del tejido óseo osteoide y 
la proliferación e hipertrofia de la zona de maduración 
de los cartílagos de crecimiento da lugar a una imagen 
en “copa de champán” o de “cúpula” a nivel epifisario. 
Las bases metafisarias están ensanchadas con pérdida 
de nitidez y con aspecto roído y desflecado. Los núcleos 
de osificación epifisaria son irregulares e imprecisos y su 
aparición suele ser tardía. Las modificaciones diafisarias 
sólo aparecen en las formas más evolucionadas de la en-
fermedad. Se aprecia una disminución de la densidad 
ósea, con adelgazamiento de las corticales que pueden 
mostrar imágenes lacunares de reabsorción ósea o bien 
desaparecer completamente.

Las radiografías óseas permiten por otro lado valorar la 
importancia de las deformidades óseas: presencia de 
incurvaciones sobre todo en las extremidades inferiores 
(genu valgo, genu varo o coxa vara), y desplazamiento 
de las epífisis como consecuencia de la inestabilidad de 
la zona de maduración hipertrófica del cartílago de cre-
cimiento. También pueden mostrar fracturas óseas en 
ocasiones con un callo parcialmente mineralizado. Las 
fracturas en tallo verde sin desplazamiento perpendicu-
lar se denominan “líneas de Looser-Milkman” y aparecen 
como zonas radiolucentes, generalmente bilaterales y si-
métricas, y se localizan en las ramas pubianas, costillas, 
clavículas y cabezas femorales, son más propias de las 
lesiones de osteomalacia del adulto. La radiografía de tó-
rax muestra el ensanchamiento de la unión condrocostal, 
correspondiente al rosario costal clínico. 

Las técnicas de densitometría radiológica de doble ener-
gía permiten determinar el depósito de sales minerales 
en el tejido óseo y pueden ser de utilidad en el diagnós-
tico precoz del raquitismo antes de que aparezcan los 
signos radiológicos característicos. 
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Histología
Las alteraciones más características del raquitismo se ob-
servan al nivel de los cartílagos de crecimiento. La zona 
de reposo y la zona proliferativa del cartílago epifiseal 
conservan un aspecto histológico normal. En cambio, la 
zona de maduración está considerablemente hipertrofia-
da mostrando importantes transformaciones. Las colum-
nas celulares se alargan y se desorganizan, llegando in-
cluso a desaparecer la organización en columnas, siendo 
sustituida por un amontonamiento desestructurado de 
células cartilaginosas.

En la base de la zona madurativa, las células hipertrófi-
cas están dispersas, la vascularización desordenada y no 
se observan esbozos de mineralización. Los osteoblastos 
que acompañan a los capilares producen tejido osteoide 
que se acumula sin calcificarse. La multiplicación de las 
células cartilaginosas en la zona de maduración y su falta 
de involución a causa del defecto de la osificación ocasio-
nan un incremento del grosor del cartílago de crecimiento 
y su extensión a lo ancho ante la ausencia de una estruc-
tura rígida. Su traducción clínica es el ensanchamiento 
palpable de las extremidades de los huesos largos y de 
las costillas. El hueso cortical y el hueso esponjoso me-
dular también está disminuido de grosor. Junto a estas 
anomalías se observa un aumento de la actividad de re-
sorción ósea, inducida por el hiperparatiroidismo secun-
dario. En definitiva, la consecuencia global es la pérdida 
de rigidez de los huesos que se deforman bajo el efecto 
del peso del organismo y de las tracciones musculares.

Tratamiento
1. Aporte de Vitamina D: El tratamiento básico del ra-
quitismo carencial es la vitamina D, pudiendo utilizarse 
indistintamente la vitamina D2 o D3. Actualmente se pre-
fiere la administración de D3 por vía oral con dosis frac-
cionadas a la administración de dosis masivas por vía 
oral o intramuscular, o al tratamiento con sus derivados 
activos de vida media más corta, de mayor coste y de 
manejo más complejo. Se estima que para restablecer 
los depósitos de vitamina D del organismo en los pacien-
tes con raquitismo carencial es precisa la administración 
de 100.000 UI a los recién nacidos y de 500.000 UI a 
los niños de más de un año de edad. En base a estos 
cálculos se han propuesto diversas pautas de tratamien-
to con dosis fraccionadas. Para los recién nacidos se 
recomienda la administración de 1000 UI/día, para los 
lactantes de edad inferior a un año 3000 UI/día y para 
los niños de más de 1 año 5000 UI/día durante 3 meses. 
El tratamiento con las formas activas de la vitamina D 
(calcitriol o alfacalcidol) solo está indicado en caso de 
hipocalcemia. En los estados carenciales, se ha com-
probado que el aporte de vitamina D asegura el rápido 
incremento de la tasa circulante del metabolito activo de 
la vitamina D, el calcitriol y la recuperación progresiva 
de la calcemia a los 4-5 días. La aparición de los prime-
ros signos de recalcificación metafisaria acontece entre 
2 y 3 semanas, aunque la regresión de las deformida-
des esqueléticas puede demorarse aún algunos años. 
La administración de dosis masivas de vitamina D, entre 

200.000 y 600.000 UI, en dosis única o repartida en dos 
o cuatro dosis con intervalos de días a semanas es una 
alternativa a considerar cuando existan dudas razona-
bles sobre su adecuado cumplimiento. 

2. Aporte de calcio: En las formas con desmineralización 
importante e hipocalcemia moderada, es habitual aso-
ciar al tratamiento vitamínico un suplemento de calcio 
de 500 a 1000 mg de calcio elemento y día, fraccionado 
en cuatro tomas durante la fase inicial del tratamiento 
(1-2 semanas) o hasta la normalización de la calciuria y 
de la actividad de las fosfatasas alcalinas. Tras esta fase 
debe asegurarse una dieta equilibrada con un aporte de 
calcio de 500 a 700 mg/día a través de productos lácteos. 
Sin este suplemento puede producirse un descenso de la 
calcemia por la fijación rápida del calcio al hueso (bone 
hungry) por el efecto de la vitamina D suministrada. En 
caso de hipocalcemia severa, igual o inferior a 8 mg/dL la 
suplementación de calcio debe ser obligatoria y adminis-
trada de forma continua por vía endovenosa a dosis de 
1000 mg/m2/día.

RAQUITISMO POR DÉFICIT NUTRICIONAL DE CALCIO

El raquitismo por carencia de calcio es sumamente in-
frecuente. En efecto es la complicación de un estado 
nutricional inhabitual en el que existe un déficit prolon-
gado y severo de calcio en el organismo, mientras que en 
general el aporte proteico y calórico permanece normal. 
Una carencia aislada de calcio puede observarse en dos 
circunstancias particulares: los regímenes pobres en cal-
cio por una parte, y la quelación del calcio aportado con 
la dieta por otra. 

El raquitismo secundario a un régimen pobre en calcio 
puede ser de origen iatrogénico, complicando la pres-
cripción de regímenes dietéticos con exclusión de la 
leche y sus derivados (intolerancia a la lactosa y a las 
proteínas de leche de vaca), sin ser compensados con el 
aporte farmacológico de calcio, o de índole vegetariana. 
De todas formas, se ha comprobado que la ingesta de 
dietas que aportan cantidades muy escasas de calcio, 
de tan solo 200 mg/día, pueden tener como resultado un 
balance positivo de calcio en niños de edad preescolar 
adaptados a dicha dieta. Se ha descrito una forma endé-
mica de raquitismo asociada a ingestas extremadamente 
pobres de calcio en zonas rurales de Sudáfrica y Bélgica. 
La quelación del calcio alimentario se observa especial-
mente en presencia de gran cantidad de fitatos, fosfatos, 
oxalatos y fibra en la alimentación.

En el aspecto biológico, el raquitismo por carencia de cal-
cio casi no se diferencia del raquitismo carencial. Presen-
tan hipocalcemia, hipofosforemia e hiperparatiroidismo 
secundario con hiperaminoaciduria. En cambio el nivel 
de 25(OH)D es normal. El tratamiento es simple y con-
siste en ajustar la alimentación para procurar un aporte 
suficiente de calcio, o aportando un suplemento de calcio 
en forma medicamentosa.
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DÉFICIT DE VITAMINA D SECUNDARIA A ENFERMEDADES 
GASTROINTESTINALES

Dentro de los múltiples mecanismos a través de los cua-
les la enfermedad crónica puede condicionar un defecto 
en la mineralización del tejido óseo, la malnutrición es 
uno de los más importantes. De una forma esquemática, 
la malnutrición resulta de una disminución de los aportes 
y/o de un incremento de las pérdidas, y puede afectar a 
todos los nutrientes en general o a determinados nutrien-
tes en particular. Las enfermedades gastrointestinales 
pueden producir enfermedad ósea a través de la malab-
sorción de vitamina D y calcio, a la que puede agregarse 
como consecuencia de la misma enfermedad una in-
gesta reducida de vitamina D y calcio o una exposición 
escasa a la luz solar. Entre las causas más frecuentes 
de malabsorción intestinal en pediatría cabe citar la ce-
liaquía, la fibrosis quística de páncreas y la enfermedad 
inflamatoria intestinal.

RAQUITISMO DE LAS ENFERMEDADES HEPÁTICAS

La metabolopatía ósea es una frecuente complicación de 
la hepatopatía colestásica crónica y de las insuficiencias 
hepáticas graves del lactante y del niño. Diversos estudios 
han puesto de manifiesto grados variables de osteopenia, 
con o sin raquitismo, en estos pacientes. Su etiología no 
se ha definido claramente aunque parece ser multifac-
torial. Puede estar relacionada con: 1) la deficiencia de 
vitamina D como consecuencia de la malabsorción de las 
vitaminas liposolubles, 2) el fracaso del hígado terminal 
para 25-hidroxilar el compuesto precursor de la vitamina 
D, 3) la malnutrición crónica, o 4) la malabsorción de 
minerales, entre ellos el calcio y/o el magnesio) del tracto 
gastrointestinal que puede acompañar a la esteatorrea 
por la deficiencia intraluminal de sales biliares. La activi-
dad de la 1-a hidroxilasa renal y la biosíntesis endógena 
de la vitamina D por efecto de los ultravioletas están por 
otra parte conservadas, incluso en presencia de ictericia 
severa. El tratamiento profiláctico con una dosis diaria de 
vitamina D comprendida entre 2000 y 4000 UI es en ge-
neral suficiente para prevenir la aparición de raquitismo.

ENFERMEDAD ÓSEA INDUCIDA POR ANTICONVULSIVANTES

Algunos casos de raquitismo o de osteomalacia se han 
descrito en niños o adultos bajo tratamiento anticonvul-

sivante de larga evolución. Esta complicación iatrogénica 
se observa sobre todo con el fenobarbital y/o las hidan-
toínas. Aunque su etiopatogenia no está totalmente defi-
nida, parece ser dependiente del incremento de la activi-
dad del sistema enzimático de esterificación presente en 
los microsomas de la célula hepática. De todas formas 
debe tenerse en cuenta cierto componente de suscep-
tibilidad individual y la posible existencia de una caren-
cia vitamínica asociada por falta de exposición solar. El 
cuadro clínico y biológico es prácticamente superponible 
al del raquitismo carencial con niveles muy disminuidos 
de 25(OH)D. Algunos autores abogan por la administra-
ción preventiva de dosis bajas de vitamina D (entre 800 
y 1200 UI/día) en los pacientes que siguen tratamientos 
prolongados con fenobarbital y/o hidantoínas y en espe-
cial en aquellos sujetos sometidos a escasa exposición 
solar durante los meses invernales. El valproato sódico y 
la carbamacepina tienen mucha menos influencia sobre 
los niveles de la vitamina D, no poniéndose de manifiesto 
en los enfermos tratados con estos fármacos anomalías 
en el metabolismo fosfocálcico (8).
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DEFICIENCIA DE VITAMINA D EN LA OBESIDAD
Gabriel Martos Moreno
Hospital Infantil Universitario Niño Jesús, Madrid

La obesidad es la enfermedad crónica más prevalente en 
la infancia en el momento actual (New Engl J Med 2005; 
352: 2100-2109). Su prevalencia en nuestro medio es 
difícil de precisar, pero su incidencia se ha incrementado 

indudablemente desde los años 80, en que el estudio 
PAIDOS’84 mostraba una prevalencia de obesidad en 
España del 4,9% en niños de ambos sexos, de edades 
entre 6 y 15 años, hasta los últimos datos nacionales pu-
blicados en el año 2008 y correspondientes a la Encuesta 
Nacional de Salud 2006, en los que se refleja una preva-
lencia conjunta de sobrepeso y obesidad del 27,6% entre 
los 2 y los 17 años.
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En los últimos años han acontecido cambios socio-demo-
gráficos en nuestro país que han influenciado los datos 
referidos de prevalencia de obesidad. Entre ellos destaca 
el incremento sustancial de población inmigrante que, de 
acuerdo con el censo elaborado en el año 2008 por el 
Instituto Nacional de Estadística constituye el 11,3% del 
total de la ciudadanía nacional, aparejado al incremento 
de la tasa de natalidad de este sector poblacional. Entre 
ellos, los inmigrantes de origen y etnia hispana consti-
tuyen un porcentaje destacado, estimándose en torno 
al 36,21% del total de extranjeros afincados en España 
(INE 2005). 

Este alto número de inmigrantes de etnia hispana, junto 
con una tasa de natalidad en este grupo social superior a 
la de la población autóctona, han hecho que los niños de 
esta etnia constituyan una población cuantitativamente 
muy importante y en progresivo aumento en las consul-
tas de pediatría en nuestro país. El cambio en el entorno 
social de estos niños, en la disponibilidad económica y en 
los hábitos alimentarios de sus familias han hecho que la 
incidencia de obesidad infantil en niños inmigrantes de 
etnia hispana ocupe un lugar destacado en la atención 
clínica endocrinológica en la infancia, con particulari-
dades que los diferencian, en algunos aspectos, de los 
pacientes caucásicos y que requieren especial atención 
y estudio.

Entre estas particularidades, el condicionamiento econó-
mico y los hábitos alimentarios podrían determinar una 
mayor prevalencia de las deficiencias nutricionales que, 
pese al excesivo aporte calórico habitualmente asociado 
a la obesidad en los niños y adolescentes, se observan en 
esta patología (Nutr Res 2011; 31: 579-85).

La paradójica existencia de carencias de nutrientes es-
pecíficos en niños y adolescentes afectos de malnutri-
ción por excesivo aporte calórico, o sobrenutrición, ha 
acaparado interés de forma paralela al incremento de la 
prevalencia de obesidad a nivel mundial. Entre estas defi-
ciencias nutricionales, se ha prestado especial atención a 
dos nutrientes particulares: la vitamina D y el hierro, pro-
bablemente por el eventual efecto deletéreo que, sobre 
un organismo en crecimiento y desarrollo, podría ejercer 
la deficiencia de cualquiera de ellos.

La importancia del suficiente aporte de calcio y vitamina 
D para el crecimiento y la adquisición de una adecuada 
densidad mineral ósea durante toda la infancia y adoles-
cencia queda fuera de duda y, por este motivo, periódica-
mente se revisan y publican las recomendaciones diarias 
de ingesta de los mismos para cada rango etario (IOM 
(Institute of Medicine). 2011. Dietary Reference Intakes 
for Calcium and Vitamin D. Washington, DC: The National 
Academies Press. En: www.nap.edu). Sin embargo, pese 
a este esfuerzo divulgativo, en los últimos años se ha ob-
jetivado en los EEUU (estudios NHANES) un incremento 
en la prevalencia de deficiencia de vitamina D en niños y 
adolescentes que se ha postulado, está relacionado con 
un incremento de la prevalencia de obesidad infanto-

juvenil en el mismo periodo (Nutr Res 2012; 142: 498-
507), al tiempo que algunos autores equiparan el papel 
de la obesidad al de la falta de exposición solar en el 
riesgo de desarrollo de hipovitaminosis D (Public Health 
Res 2011 8:1-7).

Hasta la fecha, son numerosos los estudios que revelan la 
existencia de niveles más bajos de vitamina D en la obe-
sidad tanto en la infancia (Public Health Res 2011 8:1-7) 
como en la adolescencia (J Adolesc Health 201; 48: 448-
52). Asimismo, se ha comprobado la relación inversa de 
los mismos, además de con el IMC, con los estimadores 
indirectos de adiposidad abdominal en niños (Eur J Clin 
Nutr 2010; 64:461-7) y con la cantidad de tejido adiposo 
visceral en adultos (J Am Geriatr Soc 2012; In Press). Sin 
embargo, actualmente no está bien definido el papel que 
desempeña la distribución del exceso de tejido adiposo 
sobre la reducción de los niveles de vitamina D, ni existe 
consenso respecto al mecanismo fisiopatológico subya-
cente a esta hipovitaminosis, proponiéndose la interfer-
encia en la liberación de la misma desde los depósitos 
corporales y, más recientemente la dilución volumétrica 
debido al mayor contenido graso corporal como potencia-
les causas (Obesity 2012. DOI 10.1038/oby.2011.404). 

Independientemente del motivo de la reducción de los 
niveles de vitamina D, paulatinamente va creciendo la evi-
dencia disponible que relaciona, al margen del grado de 
obesidad, los niveles bajos de vitamina D de los pacientes 
obesos con las comorbilidades metabólicas presentes en 
la obesidad. Así, se ha establecido su relación con la ex-
istencia de un estado proinflamatorio (Intern Emerg Med 
2011; In press) y un empeoramiento de la resistencia a la 
acción de la insulina (Arch Dis Child 2011; 96:447-52) y 
el riesgo de desarrollo de diabetes mellitus tipo 2 (J Clin 
Endocrinol Metab 2012; 97: 279–285), dislipemia (Prog 
Lipid Res 2011; 50: 303-12) o síndrome metabólico (Am 
J Clin Nutr 2011; 94: 225-33), con resultados aún no con-
cluyentes en su relación con el desarrollo de esteatohepa-
titis no alcohólica (J Obes 2010; 2010:496829). 

Comienzan a establecerse relaciones entre los niveles re-
ducidos de vitamina D en los niños obesos y la biología 
de su tejido adiposo y con su producción de adipoqui-
nas que, eventualmente, podrían explicar la influencia 
de los mismos sobre el desarrollo de las comorbilidades 
metabólicas. Así, se ha comprobado la existencia de adi-
pocitos de menor tamaño en situaciones de incremento 
de los niveles de vitamina D (Obesity 2011; 19:1335-41) 
y la posibilidad de revertir un estado de hiperleptinemia 
en modelos animales tras la administración de suple-
mentos de calcio (J Endocrinol 2011; 210:349-59), al 
tiempo que, recientemente, se ha demostrado una aso-
ciación entre los niveles de colecalciferol y adiponectina 
total independiente del IMC (Obesity 2012; 20:186-91).

El estudio propuesto permitiría profundizar sobre el pa-
pel desempeñado por el contenido y distribución del 
tejido adiposo corporal y abdominal sobre los niveles de 
vitamina D y sobre los componentes del metabolismo 
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hidrocarbonado y lipídico, considerando la eventual in-
fluencia de las adipoquinas leptina y adiponectina (tanto 
total como de alto peso molecular [HMW]) y la existencia 
de un estado proinflamatorio (PCR de alta sensibilidad). 
Por otra parte, el estudio de la densidad mineral ósea 
permitiría establecer la influencia real de esta carencia 
de colecalciferol sobre la adquisición de masa ósea, al 
tiempo que la fase prospectiva de seguimiento permitiría 
evaluar el efecto de una reducción ponderal progresiva 
y controlada del peso que, potencialmente, contribuiría 
a mejorar la deficiencia de vitamina D, a diferencia de 
las observaciones existentes en los casos de reducción 
ponderal tras cirugía bariátrica (Obes Surg 2012; DOI 
10.1007/s11695-012-0596-1).

Hasta la fecha, nuestro grupo, en el marco del proyecto 
PI09/91060 del Fondo de Investigación Sanitaria, desti-
nado a evaluar la influencia étnica en la efectividad tera-
péutica y el desarrollo de comorbilidades metabólicas en 
la obesidad infanto-juvenil, ha estudiado y comunicado 
las características antropométricas y metabólicas de 100 
niños y adolescentes de etnia caucásica e hispana, así 
como su respuesta al tratamiento conservador (Obesity 
Reviews 2011; 12 (S1): 96-97). 

Se ha comprobado, la existencia de una mayor preva-
lencia de esteatohepatitis no alcohólica, asociada a alter-
aciones en la cantidad y distribución de grasa corporal 
(incremento de tejido adiposo visceral en RM) y menores 
niveles de HMW-adiponectina en los pacientes hispanos 
(Horm Res Ped 2011; 76 (S2):49-262). Asimismo, se co-
municó una tasa de reducción ponderal intensa (superior 
a 1,5 DE de IMC) en un 25% de los pacientes sometidos 
a tratamiento conservador, comprobándose la reducción 
tanto del tejido adiposo subcutáneo como visceral y la ex-

istencia de cambios en los niveles de adipoquinas (Horm 
Res Ped 2011; 76 (S2):49-262). Estos datos han sido cor-
roborados y precisados tras aumentar el número de paci-
entes estudiados tras reducción ponderal, observándose 
un papel de la edad y del estadio de desarrollo puberal 
en la afectación diferencial de los diferentes depósitos 
de tejido adiposo tras reducción ponderal (Comunicación 
remitida para su presentación en el congreso anual de la 
Sociedad Española de Endocrinología Pediátrica 2012). 
Paralelamente, en los últimos dos años, en colaboración 
estable con el Servicio de Endocrinología del Hospital 12 
de Octubre hemos realizado el análisis y la comunicación 
de las particularidades de los estudios de densidad min-
eral ósea en niños y adolescentes (Bone 2011; 48: S246–
S250; Rev Osteoporos Metab Miner 2011; 3: 6-7).

En esta ponencia se expondrán los resultados de una de-
terminación preliminar de niveles de vitamina D en una 
muestra significativa de los pacientes obesos estudiados, 
se ha comprobado una prevalencia de deficiencia/insu-
ficiencia de vitamina D superior al 90% y la existencia 
de una influencia determinante del origen étnico y del 
desarrollo puberal sobre los niveles circulantes de vi-
tamina D. Además se han objetivado correlaciones entre 
parámetros del metabolismo hidrocarbonado y lipídico y 
los niveles de vitamina D independientes del efecto ejer-
cido por el IMC. Finalmente, se ha detectado cómo es-
tos últimos también se relacionan, independientemente 
del IMC, con los niveles de adipoquinas circulantes, ob-
servándose una tendencia a su recuperación tras la re-
ducción ponderal influida por la edad y por el estadio de 
desarrollo puberal (Comunicación remitida para su pre-
sentación en el congreso anual de la European Society for 
Pediatric Endocrinology 2012).
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INTRODUCCIÓN

La diabetes mellitus supone uno de los principales pro-
blemas sanitarios a nivel mundial. En la infancia y la ado-
lescencia, la diabetes tipo 1 es la enfermedad endocrino-
lógica más prevalente, mientras que la diabetes mellitus 
tipo 2 comienza a suponer un problema de salud emer-
gente en este grupo de edad, relacionado principalmente 
con un aumento de la incidencia de la obesidad infantil. 
El buen manejo y control de esta enfermedad se basa en 
proporcionar una buena educación diabetológica basada 
en tres pilares fundamentales: alimentación, ejercicio e 
insulinoterapia. Sin embargo, la función del pediatra no 
debe limitarse a tratar la diabetes, sino también a pre-
venirla. Por ello, la medicina actual trata de identificar 

factores de riesgo modificables para la prevención tanto 
de la diabetes tipo 1 como la tipo 2.

RELACIÓN ENTRE LA DIABETES Y VITAMINA D

Recientemente, se han publicado estudios que sugieren 
que la vitamina D podría jugar un papel modulador en el 
riesgo de padecer diabetes.

Se ha establecido la existencia de una relación epidemio-
lógica entre el riesgo de desarrollar diabetes tipo 1 y la 
presencia de unos niveles bajos de vitamina D, no solo en 
lo referente a la época del año del debut de la enfermedad, 
sino también en relación a la situación geográfica donde 
se concentran el mayor número de casos diagnosticados. 
Este efecto de la vitamina D se propuso basado en la ob-
servación de que la incidencia de la diabetes tipo 1 mante-
nía una relación inversa con el tiempo de exposición solar.

La mayor proporción de casos de diabetes tipo 1 se diag-
nostican en otoño e invierno1, cuando las horas de luz 
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solar al día son menores, por lo que la producción de vi-
tamina D endógena en la piel mediante la luz ultravioleta 
está disminuida, contribuyendo a mantener unos niveles 
bajos de vitamina D. 

En lo referente a la distribución de la población infantil 
con diabetes tipo 1 a nivel mundial, llama la atención que 
ésta es más prevalente en los países situados a mayor 
latitud y menos prevalente en los trópicos y subtrópicos 
(figura 1).

FIGURA 1. INCIDENCIA DE LA DIABETES TIPO 1 
DE 0-14 AÑOS POR 100.000 HABITANTES EN 2011

International Diabetes Federation. IDF Diabetes Atlas, 5º edición.

Además de una relación epidemiológica, se ha establecido 
una relación fisiopatológica entre el riesgo de desarrollar 
diabetes y los posibles mecanismos de acción protectores 
de la vitamina D frente al desarrollo de esta enfermedad.

Mientras que en la diabetes tipo 1 se produce una de-
strucción autoinmune de las células beta, en la diabetes 
tipo 2 se produce una disminución de la función de las 
mismas con resistencia a la insulina dentro de un pro-
ceso de inflamación sistémico. Existen muchas líneas de 
investigación que apoyan que la vitamina D influye en 
todas estas vías2.

¿CÓMO ACTÚA LA VITAMINA D? 

Se han identificado receptores para la forma activa de la 
vitamina D (VDRs) en las células beta pancreáticas y en 
casi todas las células del sistema inmune, especialmente 
en las células presentadoras de antígenos (macrófagos y 
células dendríticas) y linfocitos T activados3.

Además, los macrófagos activados y las células dendríti-
cas4, al igual que las células beta5, poseen la enzima 1 
alfa hidroxilasa, capaz de convertir la forma inactiva de la 
vitamina D en su metabolito activo. A diferencia de la enz-
ima renal, que se localiza a nivel del túbulo renal proximal, 
ésta no va a estar mediada por los niveles de PTH ni de 
vitamina D, sino por mediadores inmunológicos6.

VITAMINA D Y DIABETES TIPO 2

Se han realizado muchos estudios observacionales con 
el propósito de examinar la asociación entre los niveles 
de vitamina D y la prevalencia de padecer intolerancia a 
la glucosa o diabetes tipo 2. La mayoría de los trabajos 
han reportado una asociación inversa entre los niveles de 

vitamina D y la intolerancia a la glucosa2, de tal modo que 
parece que el déficit de vitamina D lleva a la disminución 
de secreción de insulina en modelos de animales y hu-
manos, e induce intolerancia a la glucosa.

Para el correcto entendimiento del mecanismo de acción 
de la vitamina D en la secreción de la insulina, es necesa-
rio conocer previamente con detalle el proceso de secre-
ción de insulina por parte de las células beta del páncreas.

La glucosa constituye el regulador principal en la se-
creción de insulina, aunque otros muchos mediadores, 
como los aminoácidos o neurotransmisores, entre otros, 
pueden influir también en este proceso. Una glucemia 
superior a 70 mg/dL estimula los transportadores GLUT2 
de las células beta, favoreciendo su entrada al interior de 
la célula. Posteriormente se produce la fosforilación de 
la glucosa a través de un sistema de proteínas quinasas, 
obteniéndose glucosa 6-fosfato, cuyo metabolismo poste-
rior por vía de la glucólisis genera trifosfato de adenosina 
( ATP). La producción de ATP inhibe la actividad de unos 
canales de potasio regulados por este mediador, inducié-
ndose la despolarización de la membrana de la célula 
beta, lo que provoca la apertura de canales de calcio de-
pendientes de voltaje. Esto lleva a la entrada de calcio a 
la célula, que estimula la secreción de insulina.

Se ha hallado un aumento significativo de los niveles de 
calcio citosólico en las células beta después de la secre-
ción de insulina estimulada por vitamina D6. De Boland et 
al ya propusieron una controversia acerca de si el único 
responsable de este aumento de los niveles de calcio se 
encuentra a nivel de los canales de calcio dependientes 
de voltaje, o quizás también jueguen un papel de mayor o 
menor importancia la movilización de calcio intracelular, 
con salida desde las diferentes organelas hacia el citosol, 
o bien una activación del sistema proteín-quinasa.

También se ha comprobado que la vitamina D es capaz 
de aumentar la sensibilidad a insulina estimulando la 
expresión de receptores de insulina5. Además, indirecta-
mente influye regulando la concentración extracelular de 
calcio y su paso a través de membranas celulares en cé-
lulas beta y tejidos periféricos donde actúa la insulina5.

VITAMINA D Y DIABETES TIPO 1

El papel de la vitamina D en el desarrollo de la diabetes 
tipo 1 se lleva a cabo gracias a la presencia de VDRs en 
las células dendríticas, macrófagos y linfocitos T activa-
dos. El VDR se codifica en el cromosoma 12 y presenta 
muchos polimorfismos6, aunque no hay evidencia clara 
de que ningún poliformismo en concreto se relacione con 
un riesgo más elevado de desarrollar diabetes tipo 1. 

La vitamina D viaja por sangre unida a su proteína trans-
portadora. Tan solo la forma 1,25 (OH)2 D3 es metabólica-
mente activa y ejerce su función activando a su receptor 
nuclear (VDR). Esto produce un cambio conformacio-
nal del VDR que permite su unión al receptor del ácido 
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retinoico (RXR) formando un heterodímero. El complejo 
RXR-VDR es capaz de unirse al DNA en una zona cono-
cida como elemento afín a la vitamina D (VDRE) (Fig.2). 
Esta unión junto con la interacción de proteínas coactiva-
doras, va a interferir, entre otros procesos, en la transcrip-
ción de ciertas citoquinas, entre las que se encuentra la 
IL-12, ya descrito por D’Ambrosio et al en 1998.

FIGURA 2. ACCIONES GENÓMICAS DE LA VITAMINA D ACTIVA

C. Mathieu, C. Gysemans, A. Giulietti, R. Bouillon. Vitamin D and diabe-

tes. Diabetologia 2005; 48:1247-57.

La IL-12 es producida por macrófagos y células dendríti-
cas. Se ha comprobado in vitro, que la IL-12 estimula 
la expresión de CD4 de los linfocitos Th 1 e inhibe la 
expresión de CD4 de los linfocitos Th 2. Los linfocitos 
Th 1 producen la IL-2 y el INF-, que se han asociado al 
proceso de destrucción de las células beta del páncreas, 
mientras que los linfocitos Th 2 producen otro tipo de 
interleuquinas (IL-4, IL-10), no asociadas al proceso de 
destrucción del tejido pancreático7.

In vivo, tras administración de vitamina D y/o sus análo-
gos, mediante el mecanismo expuesto anteriormente, se 
produce supresión de IL-12, dando lugar a un cambio de 
predominio de linfocitos Th1 a Th27.

FIGURA 3. ACCIONES DE LA VITAMINA D SOBRE LA IL-12 
Y LA EXPRESIÓN DE CD4 DE LINFOCITOS TH1 Y TH2. 

Además, Riachy et al. reportaron que la vitamina D es 
capaz de inducir y mantener unos niveles altos de A20, 
una proteína antiapoptótica, en células de rata y huma-
nos después de la expresión de citoquinas inflamatorias.
Se han estudiado genes del metabolismo de la vitamina 
D y su posible relación con la predisposición a padecer 
diabetes tipo 1. Se ha evidenciado que polimorfismos en 
el gen DHCR7, que interviene en el proceso de síntesis 
de colesterol, y por tanto de vitamina D, y el gen CPY2R1, 
que interviene en el proceso de hidroxilación, se han re-
lacionado con riesgo de diabetes tipo 11.

PAPEL PROTECTOR DE LA VITAMINA D 
FRENTE A LA DIABETES TIPO 1

Como hemos visto son múltiples las razones que nos lle-
van a establecer un posible papel protector de la vitamina 
D frente a la diabetes tipo 1, y en los últimos años se han 
llevado a cabo diversos estudios con el fin de demostrar 
dicha asociación.

Los ratones NOD (no obesos diabéticos) representan un 
modelo animal para la diabetes tipo 1 humana, con una 
patogénesis similar, experimentando una destrucción au-
toinmune de las células beta pancreáticas. Al administrar 
1,25-dihidroxivitamina D3 a ratones NOD se demostró 
una reducción significativa de diabetes autoinmune, con 
una incidencia de ésta a los 200 días de vida del 8 % en 
el grupo tratado, frente a un 56 % en el grupo control 
(p<0,0001)8.

En ensayos más recientes se sometió a parejas de rato-
nes NOD y su descendencia a un entorno carente de luz 
ultravioleta con una dieta pobre en vitamina D durante 
100 días. Pasado ese tiempo se observó que los ratones 
vitamina D deficientes eran intolerantes a la glucosa, y 
en 250 días de seguimiento se observó un incremento 
significativo de diabetes tipo 1en el grupo deficiente en 
vitamina D frente al grupo control. Un 35 % de los casos 
de ratones macho la desarrollaron, con un 15 % en el 
grupo control (p= 0,05); y un 66 % de los casos hembras 
frente a un 45 % encontrado en el grupo control (p<0,01) 

9. Así pues, en modelos animales parece demostrado el 
papel protector de la vitamina D frente al desarrollo de 
diabetes autoinmune.

El EURODIAB substudy 2 fue el primer estudio pobla-
cional para determinar el potencial efecto protector de la 
vitamina D frente a la diabetes tipo 1. Era observacional y 
multicéntrico, y en él participaron 7 países europeos (Au-
stria, Bulgaria, Letonia, Lituania, Luxemburgo, Rumanía 
e Irlanda del Norte), recogiendo un total de 3155 pacien-
tes entre casos y controles. El método utilizado fue la re-
cogida de datos a través de cuestionarios o de entrevista 
directa con los padres de los pacientes, para determinar 
si éstos habían recibido suplementos de vitamina D en 
los primeros 12 meses de vida. Se vio que la frecuencia 
de suplementación con vitamina D en los distintos países 
variaba desde 47 hasta 97% entre los sujetos de control. 
Los resultados que se obtuvieron apoyan el papel pre-
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ventivo de la vitamina D durante el primer año de vida en 
el desarrollo posterior de diabetes tipo 1, encontrándose 
una reducción importante de la incidencia en el grupo 
suplementado respecto al grupo control a los 15 años de 
vida. El riesgo de diabetes tipo 1 en el grupo de casos se 
redujo aproximadamente un tercio, con una odds ratio de 
0,67 (IC 95%: 0,53-0,86) 10. 

Posteriormente otros estudios europeos han presen-
tado también la suplementación con vitamina D en los 
primeros meses de vida como un factor protector frente 
al desarrollo de diabetes tipo1. En el año 2008 Christos 
S Zipitis y Anthony K Akobeng publican el primer meta-
análisis al respecto 11. El objetivo principal era evaluar si la 
suplementación con vitamina D en la infancia reduce el 
riesgo de diabetes tipo 1 en la edad adulta. Encontraron 
un total de 19 estudios potencialmente relevantes, de los 
cuales no se identificó ningún ensayo controlado aleatori-
zado, y sólo 5 cumplían los criterios de inclusión. Uno de 
ellos era un estudio de cohortes, y los cuatro restantes de 
caso-control. Se realizó el meta-análisis incluyendo estos 
cuatro últimos, con una muestra total de 6455 pacientes 
(1429 casos y 5026 controles). En el análisis principal 
observaron que el riesgo de desarrollar diabetes tipo 1 
se redujo un 29 % en los participantes que fueron su-
plementados con vitamina D, con una odds ratio de 0.71 
(IC 95%: 0,60 - 0,84), habiendo sido la prueba de hete-
rogeneidad negativa (p = 0,13) (Fig.4.). Además com-
probaron que los resultados del meta-análisis coincidían 
con el estudio de cohortes, en el que el riesgo relativo de 
la suplementación regular frente a la no suplementación 
fue de 0,12 (IC 95%: 0,03 - 0,51) y de la suplementación 
irregular frente a la no suplementación de 0,16 (IC 95%: 
0,04 - 0,74). En este estudio además se demuestra un 
efecto dosis-dependiente de la vitamina D en el desarrol-
lo de diabetes tipo 1, de tal manera que los pacientes que 
tomaban dosis de 2000 UI de forma regular tenían un 
riesgo relativo de 0,22 (IC del 95%: 0,05 a 0,89) respecto 
a los que recibían dosis menores.

FIGURA 4. ODDS RATIO (95% CI) OF EFFECT OF VITAMIN D 
SUPPLEMENTATION IN INFANCY ON DEVELOPMENT 

OF TYPE 1 DIABETES. 

Zipitis C S , Akobeng A K Arch Dis Child 2008;93:512-517.

Con este interés creciente por la vitamina D y su relación 
con la patogénesis autoinmune en la diabetes, Pitocco D, 
Crino A et al. En el año 2006 publicaron os resultados de 
un ensayo clínico que llevaron a cabo para determinar si 
la suplementación iniciada al diagnóstico de la enferme-
dad ayudaría a preservar la reserva pancreática y mejorar 
los parámetros de control glucémico 12. Con este objetivo 
diseñaron un ensayo abierto y aleatorizado que incluía 
70 sujetos recientemente diagnosticados de diabetes tipo 
1 (menos de 4 semanas desde el debut). Se les asignó 
al azar un tratamiento con calcitriol (0,25 mg a días al-
ternos) o con nicotinamida. Eligieron la nicotinamida, fr-
ente al tratamiento con placebo, por haberse descrito un 
posible aunque controvertido papel inmunomodulador y 
protector de la misma frente a la diabetes. En un segui-
miento a un año, con un mismo régimen de insulinas, no 
se observaron diferencias entre los dos grupos en cuanto 
a péptido C y HbA1C. La dosis de insulina se redujo sig-
nificativamente a los 3 y 6 meses del diagnóstico en el 
grupo tratado con calcitriol (p<0,03), no encontrándose 
diferencias con el otro grupo en la dosis a los 9 y 12 
meses de seguimiento. Por tanto parece que el calcitriol 
administrado al momento del diagnóstico de la diabetes 
tipo 1 no tiene ningún efecto importante sobre la función 
pancreática residual después de 1 año en comparación 
con el tratamiento con nicotinamida, habiéndose redu-
cido la dosis total de insulina sólo en los primeros meses 
de tratamiento.

En resumen, diversos estudios europeos defienden la 
reducción significativa de incidencia de diabetes tipo 1 
al suplementar con vitamina D en los primeros meses 
de vida. No existen datos suficientes acerca de la do-
sis óptima o la duración del tratamiento, aunque algunos 
encuentran una relación dosis-respuesta. En cualquier 
caso, se trata de estudios observacionales y en su may-
oría retrospectivos, con las limitaciones que ello conlleva, 
siendo necesarios ensayos controlados y aleatorizados a 
largo plazo para definir tipo de suplemento, dosis y du-
ración del tratamiento, así como para establecer defini-
tivamente una causalidad entre la suplementación y una 
menor incidencia de diabetes tipo 1. Por otro lado no se 
han podido demostrar efectos beneficiosos significativos 
en la reserva pancreática en aquellos pacientes con dia-
betes tipo 1 suplementados con calcitriol al debut.

En conclusión, los datos de que disponemos hasta la fe-
cha muestran un efecto protector frente a la diabetes tipo 
1 de la suplementación temprana con vitamina D. Los 
resultados indican que la vitamina D administrada en la 
primera etapa de la vida podría contribuir a la modulación 
del sistema inmune, protegiendo o deteniendo un proceso 
inmunológico posiblemente ya en curso en personas sus-
ceptibles. Del mismo modo numerosos factores ambien-
tales han sido relacionados con diabetes tipo 1, como la 
exposición precoz a la proteína de la leche de vaca o el 
gluten, siendo precisos más estudios en este sentido.

Para finalizar, nos gustaría recalcar el papel emergente 
de la vitamina D como sustancia protectora e inmuno-
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moduladora. Además del bien conocido efecto sobre el 
tejido óseo, en los últimos años se está investigando el 
papel que juega la vitamina D en otros sistemas celula-
res. Numerosos estudios indican que unos niveles ad-
ecuados de vitamina D reducen el riesgo de desarrollar 
enfermedades como la esclerosis múltiple, la artritis reu-
matoide o el cáncer, entre otras, proporcionando además 
un efecto protector a nivel cardiovascular.

Actualmente se recomienda que los lactantes alimenta-
dos al pecho y aquellos que ingieran menos de un litro 
diario de fórmula artificial tomen un suplemento de 400 
UI al día de vitamina D, aunque no siempre se lleva a la 
práctica.

A la luz de los datos expuestos nos preguntamos, ¿sería 
conveniente implantar de nuevo la suplementación uni-
versal con vitamina D en lactantes? Para responder a 
esta pregunta son necesarios ensayos controlados que 
aporten más datos, no sólo de causalidad sino también 
de seguridad, por lo que parece razonable por el mo-
mento mantener las indicaciones actuales.
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SÁBADO 2 DE JUNIO, 11:15-12:45 h. 
SALA GARCÍA LORCA

PATOLOGÍA Y CUIDADOS DEL PREMATURO TARDÍO
José Antonio Hurtado Suazo
Hospital Universitario Virgen de las Nieves, Granada

INTRODUCCION

En el año 2005, se estableció la recomendación de de-
nominar a aquellos prematuros nacidos entre las 34 se-
manas (34 0/7 semanas o 239 días) y las 37 semanas no 
completas (36 0/7 semanas o 259 días)1,2, prematuros 
tardíos. Con esto concluyó una nomenclatura ambigua 
asignada a este grupo de neonatos, denominados ante-
riormente “casi término”, “pretérmino mínimo”. Esta de-
nominación, incide asimismo en el hecho de reconocer 
a estos recién nacidos, como neonatos inmaduros, que 
aunque con riesgos mucho menores que los asociados a 
la prematuridad extrema, tienen una tasa de morbimor-
talidad significativamente mayor que los recién nacidos 
a término3.

Con frecuencia, estos pacientes son considerados como 
recién nacidos normales y son dados de alta de forma 
temprana (antes de las cuarenta y ocho horas de vida), 
lo que además incrementa el riesgo de rehospitalización.
Cada vez se disponen de más datos sobre la amplia varie-
dad de complicaciones que pueden presentar los niños 
con una edad gestacional (EG) de 34-36 semanas, y que 
no sólo hacen referencia a la vulnerabilidad en los prime-
ros días de vida del sistema respiratorio4.
 
Está bien documentada la aparición precoz de diversas 
complicaciones como inestabilidad térmica, hipogluce-
mias, dificultades en la alimentación y otras.

Y si la mayor probabilidad de presentar complicaciones 
y muerte en el período postnatal inmediato, es conoci-
da desde hace tiempo5-7, también en los últimos años 
se ha podido disponer de evidencia científica acerca 
de resultados adversos a largo plazo. Los prematuros 
tardíos son tres veces más propensos que los recién 
nacidos a término a sufrir parálisis cerebral y tienen 
un mayor riesgo de retraso mental o de retraso en el 
desarrollo8. 

ESTRATEGIAS ASISTENCIALES

Conocidos estos datos, tratar a estos recién nacidos como 
niños sanos, no parece una actitud adecuada. 

Quizás, este grupo de pacientes deba beneficiarse de un 
modelo asistencial que preserve el contacto continuado 
con sus familias, facilitando los cuidados necesarios in-
herentes a sus peculiaridades fisiológicas y sus riesgos. 
El conocimiento de la patología asociada a estos prema-
turos, puede permitir un acercamiento a su manejo que 
evite estancias prolongadas en centros hospitalarios. 

Diversos Comités Científicos9,10 han elaborado criterios 
de alta para estos prematuros, y todos ellos coinciden 
en la importancia de la formación del personal sanitario 
responsable para la identificación de los problemas del 
neonato en los primeros días. 

Estos profesionales habrán de estar adiestrados ante la 
aparición de diversas complicaciones:

•	Problemas de alimentación, relacionados con la inte-
gración succión/deglución.

•	Correcta termorregulación.
•	Trastornos metabólicos.
•	Patología respiratoria: taquipnea transitoria, enferme-

dad de membrana hialina, neumotórax… Este aumento 
de la morbilidad inmediata puede conducir a déficits 
prolongados de la función pulmonar.

•	Alteraciones del tránsito intestinal, con especial aten-
ción a la adecuada nutrición, con un ritmo y una técni-
ca de alimentación correcta.

•	Identificación del neonato de alto riesgo de hiperbilirru-
binemia. 

En este sentido, la introducción de protocolos de lactan-
cia materna que evalúen tanto la técnica como la efectivi-
dad de la misma, es imprescindible para favorecer el alta 
precoz y el restablecimiento del entorno familiar. 

La formación a los padres, que debe incluir asesoramien-
to sobre alimentación, prevención de SMSL, detección de 
hiperbilirrubinemia, signos de deshidratación….debe ser 
complementada con la posibilidad de seguimiento estre-
cho y fluido una vez que se ha dado el alta. 

Se recomienda asegurar una visita de seguimiento entre 
las 24 y 48 horas después del alta hospitalaria por perso-
nal familiarizado con el manejo de estos pacientes.

En esta línea los programas de Alta Precoz y los proto-
colos de seguimiento en Atención Primaria ofrecen una 
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posibilidad de mejora en la asistencia a estos niños y 
pueden garantizar y agilizar el de alta hospitalaria.

La posibilidad de reingreso de estos neonatos, también 
está bien documentada. En algunas series la tasa de 
reingreso es de dos a tres veces superior a la registrada 
para niños a término. En esta situación, la hospitalización 
conjunta de madre e hijo, pocas veces contemplada, es-
pecialmente en los hospitales de mayor complejidad de 
asistencia, debería convertirse en un objetivo prioritario 
para la mejora en la atención a estos neonatos. 

CONCLUSIÓN

Los prematuros tardíos, constituyen un amplio grupo de 
los pacientes en neonatología, que exige una modifica-
ción en el acercamiento a su atención. 

Sin olvidar sus riesgos en el periodo postnatal precoz, pe-
culiaridades fisiopatológicas y la evidencia del alto riesgo 
de secuelas a largo plazo, también ofrecen al neonatolo-
go la oportunidad de proporcionar un modelo atención 
diseñado a sus necesidades y que a la vez permita el 
restablecimiento de un entorno familiar adecuado, de un 
vinculo con la familia precoz. La bibliografía disponible, 
evidencia que este planteamiento supone una mejora en 
los resultados a corto y largo plazo en estos niños. 
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VENTAJAS E INCONVENIENTES DEL ALTA PRECOZ 
Y MUY PRECOZ
Eduardo Narbona López, Francisco Contreras Chova, 
Antonio Jerez Calero, José Uberos Fernández, 
Antonio Muñoz Hoyos
Unidad Neonatal. UGC Pediatría. Hospital Universitario. 
San Cecilio. Universidad de Granada. Granada

Actualmente existe una tendencia generalizada en las 
maternidades de todo el mundo a que los recién nacidos 
a término sean dados de alta a domicilio precozmente. La 
importancia de esta medida radica en que, bajo las con-
diciones adecuadas con protocolos estandarizados, se le 
atribuyen una serie de ventajas, entre las que destacan:
 
•	Precocidad, mejor adaptación e implementación del vín-

culo madre-hijo (Cuidados centrados en el desarrollo).
•	Establecimiento de una lactancia materna precoz, ade-

cuada y sostenida.
•	Menor coste sanitario.
•	Otros aspectos psicosociales del binomio madre-hijo.

El alta precoz según definición de la Academia America-
na de Pediatría es aquélla que se produce antes de las 
48h de vida extrauterina, siendo muy precoz cuando se 
produce antes de las 24h, tras parto vaginal no compli-
cado. En caso de cesárea, el alta precoz se produciría 
cuando la estancia hospitalaria es menor de 96 horas. 
Es, sin duda, un tema de gran interés, con múltiples 
artículos y comunicaciones científicas relacionadas con 
el mismo. De hecho, una de las revisiones y recomen-

daciones más recientes es la publicada por el Comité de 
Estándares de la Sociedad Española de Neonatología, 
en 2009. 

Los beneficios potenciales del alta precoz son induda-
bles, desde un punto de vista biológico, socioafectivo y 
de coste sanitario. En la acualidad, éste último aspecto 
cobra el máximo interés, debido a la obligada optimiza-
ción en los recursos sanitarios (impulso este último, en 
la década de los 80, a la tendencia al acortamiento de la 
estancia hospitalaria de los recién nacidos). 

Ante la posibilidad de un alta precoz, es necesario 
tener presente el concepto de “recién nacido sano”, 
referido al aspecto del mismo al nacimiento, situación 
que se establece desde los cuidados prenatales. Por 
lo tanto, este concepto incluye: un adecuado control y 
seguimiento obstétrico, ausencia de factores de riesgo 
perinatales, y parto normal tras gestación a término. 
Para ello, uno de los pilares fundamentales que nos 
asegure la ausencia de factores de riesgo que puedan 
conllevar una enfermedad neonatal inmediata es la 
historia clínica perinatal. Igualmente, una vez produ-
cido el nacimiento, la adaptación inmediata a la vida 
extrauterina, con control de una adecuada temperatu-
ra, respiración y frecuencia cardíaca del neonato, es 
fundamental para la consideración del recién nacido 
como sano. Posteriormente, esta adaptación será algo 
más lenta, y es la que nos podrá limitar el alta precoz, 
referida a conceptos tales como es el establecimiento 
de la alimentación, la ausencia de infecciones, pre-
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sencia o no de ictericia y detección precoz de posibles 
errores innatos del metabolismo.

El alta precoz, no obstante, puede conllevar ciertos ries-
gos tanto para la madre como para el recién nacido. Para 
la madre existe la posibilidad de hemorragia postparto, 
sobre todo en las primeras 24-48 horas, siendo una de 
las causas más frecuentes de mortalidad materna; asi-
mismo, la endometritis, cuyos síntomas se pueden es-
tablecer en un porcentaje no desdeñable de casos por 
encima de las 24 horas tras el parto, o complicaciones 
postquirúrgicas tardías en caso de nacimiento mediante 
cesárea. En cuanto a los riesgos que entraña el alta pre-
coz para el recién nacido, que pueden ser causa frecuen-
te de reingresos, se podrían establecer tres grandes apar-
tados: a) la no detección de patologías graves en el recién 
nacido (infecciosas, metabólicas, ictericia, cardiopatías, 
obstrucción intestinal, etc b) disfunciones en cuanto al 
establecimiento correcto de su hábito alimentario y c) fal-
ta de supervisión en cuidados y recomendaciones domi-
ciliarias en el neonato.

Dentro del primer apartado citado, referente a la infección 
neonatal, hemos de tener en cuenta los factores de riesgo 
de infección vertical, como prematuridad, rotura prema-
tura y/o prolongada de membranas, etc. La infección por 
estreptococo del grupo B (EGB) es la causa más frecuen-
te de infección neonatal por gérmenes gram positivos. Un 
20% de sepsis por EGB se desarrollan tras las primeras 
24h de vida extrauterina, y un 10% tras las primeras 48h, 
por lo que aconsejan períodos de observación clínica no 
inferiores a 24-48h en neonatos de riesgo. Los errores in-
natos del metabolismo (EIM), con una incidencia global 
de 1/800 recién nacidos, debutan en un 50% en el pe-
ríodo neonatal, pudiendo tener un intervalo libre de sín-
tomas, sobre todo en los EIM tipo intoxicación-acúmulo 
de metabolitos, de hasta 24-72 horas. Un tema de gran 
interés en este caso es el referente a la ictericia neonatal, 
por el riesgo de kernicterus, que suscita gran controversia 
aún en la actualidad. Entre las situaciones de mayor ries-
go de desarrollo de kernicterus destacan el alta temprana, 
sobre todo el alta muy precoz, una inadecuada supervi-
sión postnatal y el mayor riesgo en pretérminos tardíos. 
En este sentido son de gran utilidad las recomendaciones 
a tal efecto propuestas por la Academia Americana de 
Pediatría en 2004. En el seguimiento evolutivo de la icte-
ricia en estos pacientes es fundamental la utilización del 
nomograma de Bhutani, para el manejo terapéutico del 
neonato a término. Por otra parte, las cardiopatías congé-
nitas cianógenas asintomáticas conforman un grupo no 
excesivamente frecuente pero con gran morbi-mortalidad 
asociada. Se trata de neonatos cuya patología cardiológica 
habría pasado desapercibida tanto en los controles eco-
gráficos prenatales como en la exploración clínica postna-
tal. El cribado con pulsioximetría a todos los neonatos en 
las primeras horas de vida contribuiría a reducir e incluso 
evitar ingresos por esta causa. 

En todo neonato al que se dé precozmente de alta, el 
control por parte de los pediatras de Atención Primaria en 

las 72-120 horas posteriores es crucial para una adecua-
da minimización de los riesgos que conlleva aquélla. Por 
tanto, es necesaria una estrecha colaboración entre pro-
fesionales interniveles (Atención Hospitalaria-Atención 
Primaria) para una correcta implementación de estos 
programas de alta precoz neonatal. Si ello no fuera posi-
ble, debe garantizarse el control y seguimiento inicial en 
consulta de Neonatología.

En algunos países se han implantado programas de vi-
sitas domiciliarias en los primeros 2-3 días tras el parto 
con una gran aceptación por parte de las madres. Una 
enfermera o matrona se desplaza al domicilio y realiza 
una valoración completa de la madre y el recién nacido, 
que incluye peso y valoración de la alimentación (tipo, 
número de tomas, duración, presencia de regurgitacio-
nes o vómitos, etc), dándose consejos individualizados 
a la madre. 

En resumen, para que se pueda realizar un alta precoz 
con las máximas garantías de preservación de la salud 
del recién nacido debe asegurarse: el control de la adap-
tación del neonato a la vida extrauterina, con examen fí-
sico obligado antes del alta hospitalaria, el adiestramien-
to de los padres en cuanto a alimentación detección de 
signos de alerta, y garantizar el acceso a un seguimiento 
temprano por parte del pediatra de atención primaria y/o 
neonatólogo.
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ACTITUD DEL PEDIATRA EN EL SEGUIMIENTO 
DEL PREMATURO
Pilar García González
Hospital Clínico, Salamanca

En la última década ha habido un aumento considerable 
de nacimientos de niños prematuros considerándose que 
aproximadamente el 10% de los RN actualmente lo ha-
cen de forma prematura, sin embargo hemos asistido en 
los últimos años a una disminución de la mortalidad, de 
tal forma que según los datos de SEN 1500 la mortalidad 
ha disminuido desde el 19,2% en el año 2002 (7) hasta 
el 13,7% en el año 2010 (3), para algunos autores, esta 
disminución de la mortalidad ha ocasionado un aumento 
de la morbilidad de los RN de extremado bajo peso y 
además estos niños van a presentar con frecuencia pa-
tologías que van a requerir hospitalizaciones, por lo que 
necesitan una mayor dedicación por parte del pediatra.

La actitud del pediatra de atención primaria influye con-
siderablemente en la evolución de estos niños, por ello 
es importante que conozca el desarrollo habitual de esta 
población así como los problemas que padecen frecuen-
temente. El pediatra de atención primaria debe actuar en 
coordinación con el equipo de neonatología, los equipos 
de atención temprana, equipos de orientación escolar y 
especialistas implicados, sólo de esta forma logrará los 
objetivos fundamentales que son: apoyo a la familia, aten-
ción permanente y continua del niño prematuro, favore-
cer el proceso de crecimiento y desarrollo identificando 
posibles factores de riesgo biopsicosocial y contribuir a 
disminuir su morbilidad y mortalidad.

APOYO EN LA FAMILIA Y ATENCION PERMANENTE 
Y CONTÍNUA DEL NIÑO PREMATURO

El pediatra de primaria va a tener un papel relevante en 
el apoyo de la familia y en lograr su adaptación, por su 
mayor accesibilidad, su contacto continuo y el conoci-
miento del entorno familiar y las características del domi-
cilio, Para ello es importante que conozca la situación del 
niño al alta. ya que va a ser el encargado de seguirle de 
forma continuada, sin sustituir las revisiones que precise 
el niño en el medio hospitalario pero si conociendo su 
programa de seguimiento. Es imprescindible que conoz-
ca la evolución que ha seguido durante la hospitalización 
y que identifique los factores de riesgo, conociendo los 
datos que van a influir en el desarrollo, así deberá cono-
cer: edad gestacional al nacimiento, peso al nacimiento, 
peso al alta, perímetro cefálico al alta, días de O2 durante 
el ingreso y edad gestacional al finalizar la oxigenoterapia, 
fecha y resultado del cribado metabólico, del último fon-
do de ojo, de la última ecografía transfontanelar, del últi-
mo hemograma, del último cribado auditivo, de la última 
ecografía transfontanelar, de la ecografía transfontanelar 
más significativa, última RX torax en caso de patología, 
alimentación al alta: tipo y cantidad, vacunas recibidas 
y pendientes, listado de problemas (diagnósticos y trata-
mientos) , fecha de administración de palivizumab, his-
toria psicosocial. Es importante que se asegure de que 

el prematuro dado de alta acude a todas las revisiones 
teniendo en cuenta que los niños con riesgo social son 
precisamente los que acuden menos a las consultas de 
seguimiento y tiene un riesgo añadido de tener peor evo-
lución.

FAVORECER EL PROCESO DE CRECIMIENTO Y DESARROLLO 
IDENTIFICANDO POSIBLES FACTORES DE RIESGO

El pediatra deberá prestar especial atención en estos ni-
ños al estado nutritivo, el desarrollo neuromadurativo, al 
desarrollo sensorial, desarrollo cognitivo y conductual, así 
como a la prevención de las distintas morbilidades

Nutrición
El apoyo en el proceso de crecimiento requiere conocer 
el patrón normal en estos niños ya que si bien la situación 
de deficiente patrón de crecimiento se asocia con peor 
desarrollo neuro-sensorial también es cierto que niños 
de bajo peso al nacimiento cuya curva de peso ascien-
de rápidamente durante los primeros meses, se asocia 
con riesgo de sobrepeso a los 7 años y tienen más riesgo 
de padecer enfermedades cardiovasculares.(11) La nu-
trición óptima pues, es aquella que logra crecimiento y 
desarrollo adecuado sin exceder las capacidades meta-
bólicas y excretoras del RN. 

 Para valorar el crecimiento adecuado tenemos que valo-
rar las medidas antropométricas: Peso, talla, índice peso 
y talla, sin olvidar el perímetro cefálico, parámetro que 
adquiere especial relevancia en esta población; para va-
lorar estos parámetros, se considerará la edad corregida 
hasta los dos años (la que tendría el niño si hubiera naci-
do a las 40 semanas de gestación), además es útil la de-
terminación de parámetros bioquímicos como albúmina 
y pre-albúmina, urea, Ca, fósforo y fosfatasas alcalinas 
para la valoración del estado nutritivo. El ritmo esperado 
de crecimiento va a ser entre los 0-3 meses de edad un 
aumento de peso de 25-35g/día, Talla: 0,7-0,8 cm/se-
mana y perímetro cefálico:0,4 cm./semana, a partir del 
4º mes hasta los 12 meses el ritmo se enlentece a 10-20 
g/día, talla: 0,2-0,6 cm/semana y perímetro cefálico: 0,2 
cm/semana.

Hay que identificar aquellos niños que tienen especial 
riesgo de presentar una desnutrición y en los que es difí-
cil lograr un buen aporte, como son los niños cuyo peso al 
nacimiento no ha superado los 1000 g, los que durante la 
hospitalización no han logrado un patrón normal de cre-
cimiento, los niños con broncodisplasia pulmonar depen-
dientes de O2, niños con problemas digestivos crónicos 
como reflujo gastrointestinal, intestino corto…, niños con 
afectación neurológica y niños con parámetros bioquími-
cos de desnutrición al alta. Estos niños van a necesitar 
mayor aporte calórico, que podemos proporcionárselo 
con fórmulas adecuadas para ellos. La lactancia materna 
es la leche mejor tolerada y sin duda la más apropiada, 
pero en aquellos niños con crecimiento sub-óptimo o con 
riesgo de de desnutrición puede suplementarse con los 
fortificantes específicos o con alguna toma de leche de 
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prematuros. Cuando al alta se utiliza una fórmula artifi-
cial para su alimentación, es aconsejable mantener una 
leche de prematuros hasta el mes de edad corregida o 
hasta los tres meses de edad corregida si se trata de ni-
ños de extremadamente bajo peso, sustituyéndola por 
fórmulas de prematuros tras el alta hospitalaria hasta los 
6-9 meses de edad corregida o en otros casos utilizar 
esta última desde el alta. La alimentación complemen-
taria deberá introducirse de forma individualizada, por 
regla general se hará cuando han alcanzado al menos 5 
Kg. de peso o tienen 6 meses de edad corregida y están 
madurativamente aptos para ello(6). Si no se logra un 
crecimiento adecuado la actitud del médico será valorar 
patología asociada que impida el crecimiento y en caso 
necesario enviar al especialista.

 La talla evoluciona mejor que el peso aunque algunos 
niños no hacen el cach up hasta los 3 años o incluso has-
ta los 7 años en los niños extremadamente prematuros, 
Esto es importante, ya que está aprobada la indicación de 
tratamiento con hormona de crecimiento en esta pobla-
ción a partir de los 4 años.

El perímetro cefálico es el parámetro mejor conservado 
pero su hipocrecimiento se relaciona con peor función 
cognitiva.

Desarrollo neuromadurativo
Estos niños con frecuencia presentan alteraciones en el 
neurodesarrollo, por ello es importante identificar aque-
llos niños que tienen mayor riesgo de padecerlos, El 
desarrollo motor puede estar afectado, siendo los niños 
con menor peso al nacimiento, los que han padecido 
infecciones del SNC, los que han tenido convulsiones y 
aquellos en los que se ha detectado una lesión parenqui-
matosa como HIV grave o Leucomalacia periventricular 
(muntiplican el riesgo de padecer parálisis cerebral) los 
que tiene mayor riesgo. Es importante detectar estas al-
teraciones lo más precoz posible porque de ello va a de-
pender su pronóstico, por ello, la valoración neurológica 
en los primeros meses de vida debe ser estructurada y 
sistematizada, valorando la actitud, motilidad, desarrollo 
postural, tono, fuerza y reflejos. Cualquier signo de alar-
ma como hipertonía, asimetrías , retracciones o retraso 
en la adquisición de las habilidades motoras, obligará a la 
valoración de iniciar estimulación y fisioterapia. Hay que 
tener en cuenta que los lactantes pueden presentar una 
hipertonía transitoria como consecuencia de una anóma-
la maduración de los músculos, que suele iniciarse a los 
tres meses, evoluciona en dirección céfalo caudal y des-
aparece antes de los 18 meses, esta hipertonía no pro-
duce retracciones, no es asimétrica ni retrasa la adquisi-
ción de las funciones motoras. Así mismo existe también 
un retraso motor simple en aquellos niños que padecen 
múltiples patologías, que retrasan la adquisición de las 
funciones motoras sin presentar ninguna alteración en 
la exploración neurológica. La exploración neurológica 
en el niño mayor debe incluir una exploración general, 
desarrollo psicomotor, coordinación, exploración neuro-
ortopédica y exploración neurocognitiva.

La parálisis cerebral, según los datos del registro euro-
peo es 70 veces más frecuente en los niños con peso 
al nacimiento <1500g. que en los niños con un peso al 
nacimiento>2500g. aunque últimamente hay una ten-
dencia a la disminución de su incidencia en el grupo de 
niños con menor peso (10). Se define como complejo 
sintomático, caracterizado por alteraciones motoras (en 
el prematuro generalmente de carácter espástico) secun-
darias a una lesión no progresiva del sistema nervioso 
central en estadios precoces de la maduración. Como 
consecuencia produce alteraciones en el tono, movi-
miento y en la postura que puede ir asociada o no a otro 
tipo de deficiencias (cognitivas, sensoriales ,lenguaje, 
perceptivas, conducta, epilepsia…) La lesión no es pro-
gresiva y no se modifica, lo que puede modificarse son 
las consecuencias funcionales (9).

En función del tipo de trastorno dominante puede tratar-
se de PC espástica que es con mucho la más frecuente 
entre los prematuros, disquinética, atáxica o mixta . En 
función de la extensión de la afección puede ser unila-
teral: hemiplejía (más frecuente) y monoplejía o bilateral: 
diplejía, triplejía o tetraplejía. En función de la gravedad 
del trastorno motor y de la repercusión funcional se ha 
generalizado a nivel internacional la clasificación GMFCS 
(Gross Motor Function Classification System) que clasifi-
ca en 5 niveles de menor a mayor grado de gravedad.(8) 
La adquisición de la marcha va a depender del tipo de 
PC siendo los que padecen una hemiplejia los que con 
mayor probabilidad van a conseguirla.

Desarrollo sensorial
Los problemas de la visión también son más frecuentes 
en los prematuros que en la población general, especial 
predisposición a ellos, tienen los que han padecido una 
retinopatía de la prematuridad grado 3 o más y los que 
han presentado una lesión parenquimatosa en el lóbulo 
occipital. Estos niños deben ser revisados por un oftalmó-
logo desde el alta hasta que termine la maduración de la 
retina y en aquellos niños que hayan padecido una reti-
nopatía grave deberán ser revisados por lo menos hasta 
la adolescencia. En todos los prematuros están indicadas 
revisiones por el oftalmólogo entre el 1º- 2º año, entre 3º- 
4º y entre el 5º-6º año para la detección de defectos de 
refracción, estrabismo etc.

En cuanto a la audición siempre debe constar un screen-
ning auditivo al alta, y en los niños con mayor riesgo re-
petir una exploración al año de vida, en todos los niños 
está indicada una audiometría previa a la escolarización. 
En los niños con pérdida de audición moderada o grave 
el tratamiento debe realizarse antes de los 6 meses. 

Desarrollo cognitivo y conductual
Muchos de estos niños van a tener capacidades intelec-
tuales normales pero con puntuaciones medias en los 
test de desarrollo por debajo de los niños a término,(5) es 
útil utilizar alguna escala de desarrollo par valorar la evo-
lución madurativa. Los problemas en la adquisición del 
lenguaje expresivo son muy frecuentes y no siempre tie-
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ne un significado patológico. Los problemas en el apren-
dizaje y del comportamiento son muy frecuentes por lo 
que van a necesitar orientación específica. En ellos se 
han descrito scores más bajos en los test de inteligencia 
con problemas para las matemáticas para la lectura y la 
escritura, dificultades en la concentración… (1).

Las alteraciones en la conducta incluyen alta incidencia 
de déficit de atención e hiperactividad así como más pro-
blemas de ansiedad, depresión, y problemas sociales, y 
enfermedades del desarrollo de aspecto autista, descritas 
fundamentalmente en niños extremadamente prematu-
ros (2).

CONTRIBUIR A DISMINUIR LA MORBILIDAD 
Y LA MORTALIDAD

El pediatra de primaria tiene que conocer los problemas 
que tiene los niños prematuros tras el alta para tratar de 
prevenirlos. La muerte súbita en ellos es más frecuente 
que en los niños a término por lo que hay que insitir en 
las medidas necesarias para prevenirla: postura, tempe-
ratura, ambiente adecuado..La anemia es común en ellos 
por lo que se recomienda el aporte de FE a la dosis de 2-4 
mg/ Kg. hasta el año de vida o hasta que se diversifique 
la dieta (hay que tener en cuenta la cantidad aportada a 
través de las fórmulas artificiales) En todo caso conviene 
practicar una analítica que incluya metabolismo del Fe a 
los tres meses de vida.

La osteopenia también obliga a practicar muestra san-
guínea de Ca, P y fosfatasas alcalinas y aportar Ca y P 
dependiendo de los resultados.

La prevención de las afecciones respiratorias es uno de 
los retos necesarios, para ello se recomienda que no acu-
dan a la guardería al menos durante el primer año de 
vida, evitar ambientes de humo y posibles contactos y 
medidas de inmunización específicas como la adminis-
tración de Palivizumab. Las recomendaciones de la SEN 
incluye prematuros entre la 32 semanas hasta la 35 se-
manas: niños menores de 28 semanas con menos de 1 
año al inicio o alta en la estación VRS, niños entre 29-32 
semanas con menos de 6 meses al inicio o alta en la es-
tación VRS, niños entre 32-35 semanas con menos de 6 
meses al inicio o alta en la estación VRS con dos factores 
mayores o 2 menores y 1 mayor. Niños con cardiopatía 
o enfermedad pulmonar crónica. Factores mayores: Ha-
ber nacido entre 15 de Julio y 15 de Diciembre o tener 
hermanos en edad escolar hasta los 14 años o asistir el 
mismo o algún hermano a la guardería. Criterios meno-
res: Ser varón y/o ser hijo de madre fumadora durante el 
embarazo (4). En todo caso la administración de Palivi-
zumab es hospitalaria.

Se recomienda vacunar de la gripe a todos los prematu-
ros por encima de los 6 meses junto a los convivientes 
directos y últimamente se está valorando la vacunación 
frente a la tosferina en los adultos que convivan o tengan 
contacto directo con los prematuros.

Hay otras patologías que pueden tener estos niños y que 
es importante saber manejar: 
•	  La broncodisplasia pulmonar requiere cuidados espe-

ciales en cuanto al mantenimiento de Sat. O2 adecua-
da, en la prevención de afecciones respiratorias, ya 
que van a tener predisposición especial a padecerlas 
y en la nutrición, ya que hay que evitar excesiva admi-
nistración de líquidos, asegurando un aporte adecuado 
de calorías.

•	  El reflujo gastroesofágico y los trastornos de alimenta-
ción pueden requerir valoración por especialista.
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SÁBADO 2 DE JUNIO, 14:30-15:30 h.
SALA MACHADO

Los pacientes neurológicos en la unidad de cuidados in-
tensivos o urgentes lo son por una variedad de condicio-
nes patológicas que requieren por su gravedad soporte 
con técnicas de imagen. En este encuentro se revisan los 
hallazgos por imagen de las patologías más frecuentes, 
especialmente en relación al trauma cra neoencefálico, 
la enfermedad cerebrovascular aguda y la encefalitis. La 
Resonancia Magnética, por su capacidad multiplanar, su 

alta resolución de contraste y su información anatómica y 
funcional, es cada vez más utilizada en la patología neu-
ropediátrica urgente. La disponibilidad de la Resonancia 
Magnética ha aumentado en los últimos años así como 
el desarrollo de nuevas técnicas (difusión, perfusión, es-
pectroscopía, funcional, secuencias ultrarrápidas, técni-
cas de flujo…). Se revisarán casos clínicos prácticos para 
la discusión de sus hallazgos por imagen.
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SÁBADO 2 DE JUNIO, 14:30-15:30 h.
SALA PICASSO

La pediatría social (PS) es un estado de espíritu que de-
sarrolla una visión global de los niños y jóvenes incluyen-
do en entorno social donde viven y las influencias de la 
familia, la escuela y sociedad o comunidad sobre la salud 
global de ellos.

INTRODUCCIÓN

Existe un largo camino en la historia de la infancia con 
muchos puntos oscuros que culmina en la Ilustración, 
punto de partida de la ciencia moderna que supone una 
gran aportación a la salud materno infantil donde las fi-
guras de Rousseau, Locke y Pestalozzi ocupan un lugar 
significativo.

A partir de este momento se suceden hallazgos científi-
cos importantes, se crean hospitales materno infantiles, 
cátedras de estudio de la infancia e instituciones filantró-
picas que cuidan la salud materno infantil.

En el siglo XX hay un importante desarrollo de la PS don-
de la escuela francesa con Robert Debré y Michel Man-
ciaux son figuras destacadas. Las tragedias mundiales 
sirvieron de punto de reflexión y de estudio en algunos 
casos. La aportación española es importante.

En el siglo XXI acudimos a una intensa preocupación por 
los problemas sociales de la infancia y a la aparición de 
servicios de PS en diversos hospitales. Falta por mejorar 
aspectos docentes como podrían ser cátedras de pedia-
tría social, ya existentes en otros paises, convertirla en 
especialidad pediátrica y ampliar su espectro asistencial.
La concepción social de la medicina contempla a la per-
sona sana o enferma no como un ente aislado sino como 
miembro de un grupo humano que vive en un medio de-
terminado.

Se pueden distinguir dos aspectos en la pediatría: la 
pediatría clínica que describe las enfermedades, su 
patogenia, sus síntomas clínicos y su tratamiento y 
también la pediatría preventiva que se preocupa de la 
prevención de las enfermedades y de la conservación 
de la salud. La PS es una actitud que acompaña a los 
aspectos clínicos y preventivos. Robert Debré la definió 
así ”es más un modo de ser que un programa de estu-
dios”. La PS se genera en el momento que se desarro-
lla una acción colectiva ya sea a nivel local, nacional 
o internacional.

La organización de una medicina social debe favorecer 
el desarrollo de sentimientos afectivos, la formación del 
personal, la ordenación de la asistencia social, la organi-
zación de los dispositivos de prevención y de cuidados. 
La actitud con las familias debe estar impregnada de no 
solo de un buen conocimiento psicológico del medio sino 
también de la obligación de tratar cada caso particular 
con la máxima consideración13. En la medicina social se 
movilizan también los valores.

La PS puede ser colectiva, comunitaria, pública y precisa 
el diálogo con maestros, pedagogos, psicólogos, econo-
mistas, sociólogos, juristas, psiquiatras. Es preciso el diá-
logo pluri e interdisciplinario necesario para el problema 
que presente cada persona y debe consensuarse colec-
tivamente. En toda propuesta de PS debe partirse de un 
proyecto viable elaborado por profesionales competentes 
que fijarán unos objetivos razonables. Para lograr estos 
objetivos habrán contado con unos recursos y unas téc-
nicas de intervención. Si estos no son los deseados será 
necesaria una autocrítica y trazar caminos nuevos para 
lograr soluciones nuevas. El trabajo en PS debe ser una 
escuela de modestia y de evidencias.

APUNTES HISTÓRICOS SOBRE LA INFANCIA

Durante muchos siglos el niño no tuvo ningún estatuto 
propio, suscitando en general indiferencia o desprecio. 
En Esparta, según describe Plutarco, un padre no era 
dueño de criar a su hijo. El recién nacido débil o malfor-
mado era arrojado por el Monte Taigetos o al rio Eurotas. 
En Atenas el niño, no reconocido por su padre, era aban-
donado en la vía pública y los mercaderes de esclavos, o 
los animales decidían su porvenir.

En La Odisea de Homero no aparecen descritos los ni-
ños. De la pluma de Homero no surgieron notas para la 
infancia. En Roma la leyenda de Rómulo y Remo, ama-
mantados por una loba, es bastante expresiva al respec-
to. Estas actitudes hacia la infancia de las culturas más 
importantes de la época nos dan una idea de la situación 
global de la infancia.

Primeros hospitales infantiles. Libros sobre la infancia
Uno de los primeros hospitales infantiles para niños 
abandonados se fundó en Paris 1683 por San Vicente de 
Paúl y se acogía a las madres solteras y sus hijos. En el 
Museo de la Asistencia Publica en Paris se recoge bien la 
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historia de la asistencia a la infancia14. Se encargaba de 
la atención a los niños expósitos. Más de 300 eran aban-
donados cada año en las calles de París. Fundador de 
diversas órdenes religiosas como las Hijas de la Caridad. 
Dijo que “El servicio a los pobres debe ser preferible a 
todo”. En su obra están presentes la caridad y la com-
pasión. Esta misma Orden Religiosa fundó el Hospital de 
Niños Pobres en Barcelona, actual Hospital de Nens en 
1860. Henri de Maupas de Tour que predicó en su funeral 
dijo que “le faltó poco para cambiar la faz de la iglesia”. 
Las órdenes religiosas han desarrollado históricamente un 
papel muy importante en la asistencia a los enfermos con 
los medios que en cada momento disponían.

Respecto a textos sobre la infancia están el escrito de 
Hipócrates sobre la naturaleza del niño y las obras Celso, 
Galeno y Soriano y Rufo de Éfeso que son las primeras 
noticias que nos ha llegado. Pablo de Egina (s. VII), Rha-
zés (s. XI) y Avicena hicieron aportaciones importantes al 
cuidado de la infancia. El primer libro incunable dedica-
do a las enfermedades de la infancia es el de Paolo Ba-
llegardo en 1472 en la Universidad de Padua “Libellus 
de aegritudinibus infantium”.

Otros autores como Metlinger, Roelants, Ferraris y Mer-
curiale son nombres importantes por sus libros sobre cui-
dados de las madres y niños. En España, Luis Mercado, 
Lobera de Ávila y Pérez Cascales son figuras destacadas 
en el campo infantil de su época. Juan Martín Pablo Bo-
net escribió el primer tratado de sordomudística en 1620. 
Jerónimo Soriano, médico nacido en Teruel, aporta un 
interesante y pionero trabajo sobre las enfermedades de 
los niños en el año 1600

El siglo XVIII. La Ilustración
El movimiento de secularización de la cultura conocido 
como La Ilustración (1740-1800) impulsa el afán de sa-
ber y el interés por la filosofía y la economía política que 
condujo a la idea del progreso ilimitado y la expansión 
económica, así como cambios radicales en la estructura 
tradicional de la sociedad que culminaron en la Revolu-
ción Francesa (1789-1799)

El impulso cultural del siglo de las luces estuvo guiado 
por un racionalismo escéptico y empírico a la vez con-
fiado en la capacidad del entendimiento humano para 
conocerse a si mismo y de entender y dominar la natu-
raleza. El racionalismo estimuló la herencia barroca en 
matemáticas, física, química y las ciencias naturales se 
ordenaron por sistemas. 

Los científicos y artesanos asociaron la razón, la técnica y 
la experimentación científica para resolver los problemas 
diarios de los ciudadanos. 

La Ilustración es la salida del hombre europeo de su cul-
posa minoría de edad, dijo Kant. Los que se rebelaron 
contra las doctrinas aceptadas como artículos de fe por 
la generalidad médica fueron los artífices del adelanto de 
la ciencia médica.

Hay exaltación de nuevos valores: naturaleza, libertad, 
igualdad, fraternidad y amor maternal. El niño es perci-
bido como un ser en crecimiento y maduración somática 
y psíquica, a la vez que sujeto de educación y aprendi-
zaje necesitando una intervención precoz. Los valores 
de la caridad y compasión cristianas de las órdenes reli-
giosas se complementan con la beneficencia, que es la 
versión laica de la caridad cristiana, a la que se añade 
el interés social. La sociedad quiere abrazar la causa de 
los pobres.

La mortalidad infantil en los orfanatos era muy elevada. 
Hasta el 50% morían el primer año y el 74% no alcan-
zaba el segundo año. Hay estadísticas en Dublín de que 
45 niños sobrevivieron de un total de 10272 ingresados 
en orfanatos.

En España el texto francés sobre la lactancia de Pierre 
Laudais aparecido en Madrid en 1784 estimuló a Jaime 
Bonells a publicar su libro“Los perjuicios que acarrean 
las madres que rehúsan criar a sus hijos” (Madrid, 
1786). También Jose Iberti ”Método artificial de criar a 
los recién nacidos” (Madrid 1795) y Santiago Garcia Te-
jerizo (1753-1812) ”Instituciones sobre la crianza física 
de los niños expósitos en Madrid (1805).10

En otros ámbitos Nils Rosen Von Rosenstein (1706-1773) 
profesor de medicina en Upsala (Suecia) inició en 1760 
la enseñanza de la pediatría en Europa. Arstrom funda en 
Londres en 1769 la primera clínica pediátrica de Europa.
El interés de la sociedad ilustrada por el bienestar de la 
madre y el niño se tradujo en la creación de casa de ma-
ternidad y de dispensarios atendidos por médicos dedica-
dos al estudio de las enfermedades infantiles que consi-
guió detener la mortalidad infantil favorecida de un modo 
especial por la erradicación de la viruela. No obstante 
la revolución industrial trajo como consecuencia malas 
condiciones de habitabilidad con hacinamiento, falta de 
higiene, desnutrición, y trabajo de menores en ciudades 
fabriles de Francia e Inglaterra que originaban tasas de 
mortalidad muy altas en relación con las comunidades 
rurales y poblaciones de países con economía agrícola.

En las clases acomodadas era frecuente enviar a los ni-
ños a criarse con las nodrizas en hogares rurales, prácti-
ca que se extendió durante la Revolución Industrial con 
la incorporación de la mujer a las fábricas de modo que 
solo un 3% de las madres de áreas industriales cuidaban 
a sus hijos. Esta crianza del niño en ámbitos rurales dis-
minuyó la mortalidad aunque creó problemas de identi-
dad a los niños. Se describió el accidente de la muerte 
del niño al ser aplastado por la nodriza. Algunas cifras 
hablan de un 5% de las muertes. Algunos libros denun-
ciaron los peligros para la infancia de las casas de expósi-
tos (A. Bilbao, Antequera, Santiago García Tejerizo, Pedro 
Joachin de Murcia, Joaquin Xavier de Uriz). Comenzaron 
a integrarse ideas de puericultura en los libros de cléri-
gos, médicos, y madres que instruían sobre la Lactancia 
materna, los regímenes de vida y la educación de los ni-
ños.10
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Una figura destacada de la Ilustración fue Jean Jacques 
Rousseau (1718-1778) que condujo el clamor social 
contra la mortalidad infantil e hizo ver lo que sucedía 
cuando las madres no alimentaban a sus hijos. Con su 
obra “El Emilio” diseña un sistema educativo fundado 
sobre el respeto a la naturaleza. El filósofo liberal Locke y 
el pedagogo Pestalozzi fueron sus referentes.

“El hombre es bueno por naturaleza y por eso se pue-
de educar”. Luchó contra el “vendaje o momificación 
de los recién nacidos” que impedía el desarrollo motor 
del cuerpo y era además un problema higiénico. Facilita 
la psicomotricidad. “La madre debe amamantar al hijo, 
siendo una ley natural y un deber moral”. Disminuye 
la mortalidad infantil tan importante en la época. Es un 
defensor del vínculo materno infantil que dos siglos más 
tarde describirá Bowlby en “el síndrome de la carencia 
afectiva” cuando a sus 5 años se despidió de su casa la 
niñera que le había cuidado siempre. Fue un precursor 
de la moderna psicología del apego y vinculo maternal.

Psicólogos como Henry Wallon (1872-1962) manifesta-
ron que no han podido disociar nunca lo biológico de lo 
social. Consideró que el desarrollo humano se produce 
por una transición de lo biológico a lo social y esta trans-
ferencia se produce gracias a la presencia “del otro”.Los 
niños pertenecen a quienes comparten su vida.

Ideológicamente Rousseau se decantó por el modelo de-
mocrático de la nación siendo el más claro en pedir la 
igualdad de los derechos para todos los ciudadanos.

John Locke (1632-1704) médico inglés, filósofo y ensa-
yista. Sentó las bases del pensamiento liberal. Menciona 
los cuatro derechos: vida, salud, libertad y propiedad.”La 
razón enseña a cuantos seres humanos quieren consul-
tarla que siendo iguales e independientes nadie debe 
dañar a otro en su vida, salud libertad o propiedades”. 
Propuso el liberalismo político en el que el individualis-
mo es la realidad última; igualitarismo jurídico en el que 
todos serian iguales ante la ley; meliorismo histórico o 
aspiración a mejoras paulatinas; neutralismo ético por el 
que las instituciones y las leyes no pueden favorecer ni 
desviarse de ninguna concepción particular del bien.15

Defiende la libertad del individuo para hacer lo que con-
sidere bueno para sí mismo sin más limitación que la no 
injerencia en una libertad igual para los demás. Restringe 
la función del Estado a la protección de la libertad e igual-
dad de los individuos. Estima que cuanta más interven-
ción estatal habrá menos libertad.

Johan Heinrich Pestalozzi nació en Zurich 1746 y falleció 
en Brugg en 1827 . Pedagogo suizo en el sentido moder-
no de la palabra. Reformador de la pedagogía tradicional 
dirigiendo su labor hacia la educación popular.

Preconizaba la educación elemental que debía partir de 
la observación de las experiencias, intereses y actividades 
educativas; de no enseñar nada que los niños no pudie-

ran ver (Rousseau) y consideró que la finalidad principal 
de la enseñanza no consistía en que el niño adquiriera 
conocimientos y aptitudes sino en desarrollar las fuerzas 
de su inteligencia dividiendo aquella en forma gradual de 
acuerdo a su evolución y donde se tomara en cuenta al 
individuo como una unidad de inteligencia, sentimiento y 
moralidad. Sostenía que cualquier irregularidad en estas 
características conlleva a la nulidad de una educación in-
tegral. También era partidario de la necesidad de libertad 
en la educación del niño siendo preciso que esté libre 
para que pueda actuar de una forma personal con todo lo 
que le rodea. Finalmente aconsejaba la educación física 
como medio de fortaleza y resistencia corporal.

Ética médica en la Ilustración
Debemos resaltar a la escuela escocesa con Hume y 
Adam Smith que formuló el emotivismo moral que veía 
el origen de las normas éticas en los sentimientos. La 
simpatía sería la cualidad que nos identifica con los sen-
timientos ajenos y fundamenta nuestros deberes.

Algunos médicos escribieron en la Ilustración sobre la 
ética médica.

John Gregory (1724-1773) describió las virtudes del mé-
dico como la humanidad, paciencia, discreción y honor 
basándolas en la simpatía.

”Aquella sensibilidad del corazón que nos hace expe-
rimentar las angustias de nuestros semejantes y nos 
incita a aliviarlas”.

Creó el ideal del médico humano, virtuoso, compasivo 
y efectivo tanto por su humanidad como por su ciencia.

Thomas Percival (1740-1804) publicó el libro “Medical 
Ethics: a code of Institutes and Precepts, adapted to the 
Professional Conduct of Physicians and Surgeons”. En 
este libro intentó elaborar un sistema general de ética; 
“para que la conducta oficial y las relaciones entre los 
facultativos puedan ser reguladas por principios preci-
sos y reconocidos de urbanidad y rectitud”.

Señaló los deberes y privilegios del médico derivándolos 
de la profesión y de la confianza que la sociedad deposita 
en ella ”profession are public trust”.

Propuso la figura del médico “gentleman”.

“El estudio de la ética profesional...suavizará sus mo-
dales, ensanchará su corazón y le dará esa adecuación 
y dignidad de conducta que es esencial al carácter de 
un gentleman”.

Cuidó mucho las relaciones de los médicos entre sí y con 
la sociedad en general. Así desarrolló especialmente la 
etiqueta médica.

Influyó mucho su idea de que es lícito “el engaño bené-
fico” a los enfermos “para elevar sus espíritus decaídos”
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AVANCES EN PS EN LOS SIGLOS XIX Y XX

Con la ilustración la investigación aplicada alcanza cotas 
importantes y se favorece el progreso de la pediatría. El 
interés de la sociedad de la ilustración por el bienestar de 
la madre y el niño se tradujo en la creación de casas de 
maternidad y de dispensarios atendidos por médicos de-
dicados al estudio de las enfermedades de los niños con-
siguiendo detener la mortalidad infantil favorecida por los 
avances científicos como la erradicación de la viruela1.

La vacuna de la viruela fue descubierta por Jenner (14 
de mayo 1796). 

Se funda el primer hospital dedicado a la infancia en 
1802 “L’Hôpital des enfants malades” de París.

Pestalozzi (1746-1827) creó en Zúrich un centro educa-
tivo sin castigos y a los niños se les educaba con amor.

Jean Louis Baudelocque fundó en 1806, la primera Cáte-
dra de Obstetricia y Escuela de Comadronas. Recomen-
daba el fórceps.

Louis Pasteur (1822-1895) fundó los métodos para des-
truir y prevenir los agentes patógenos y las bases para la 
pasteurización.

Josep Lister descubrió la antisepsia.

Fleming (1881-1951) descubrió los antibióticos.

Abraham Jacobi abre la primera clínica infantil en Fila-
delfia USA. en 1855 donde se formó el pediatra español 
Andrés Martínez Vargas.

La primera cátedra de pediatría aparece en Berlín en 
1858.

Pierre Budin en 1907 relaciona la alta mortalidad de 
prematuros con la baja temperatura corporal, creando la 
incubadora.

Adolfo Pinard (1844-1934) fundó la maternidad en el 
Hospital de la Caridad.

Maria Montessori (1870-1952) la primera médico y pe-
diatra formada en Italia dedicó su vida a trabajar con ni-
ños discapacitados y especiales.

Las primeras guarderías se fundan en Inglaterra 1884 
para acoger a los hijos de madres trabajadoras.

Gaston Variot funda “La gota de leche en Belleville” (Pa-
ris) en 1905 destinada a disminuir la mortalidad infantil en 
la clase obrera. Allí controlaba los trastornos digestivos, el 
peso y talla y facilitaba gratuitamente leche pasteurizada. 
Estas instituciones se difundieron por Europa. Fueron el 
paso decisivo en el esfuerzo colectivo de medicina pre-
ventiva que Pinard reunió en una palabra “puericultura”.14

Robert Debré
Robert Debré (1882-1978) es un paradigma de la PS. Fi-
lósofo, escritor y pediatra. Estudió Filosofía con Charles 
Peguy, amigo de Jacques Maritain y cada domingo pasea-
ba con el poeta Paul Valéry. Aprendió con Antoine Marfan 
la pediatría clásica. Fue un aristócrata del espíritu.11

Hay un momento de reflexión y síntesis en su vida en 
que proyecta su filosofía en la acción por la infancia:“Es 
una necesidad importante dejar los libros por las per-
sonas y el pensamiento por la acción”. Era partidario de 
“juntar las buenas voluntades que permitirán atenuar 
las malas”.

Aportó bases científicas a la pediatría extendiéndola has-
ta la adolescencia (que denominó coriatría, de coros: jo-
ven) y comunicándola con la pediatría preventiva. “Toda 
la medicina de hoy es social y de este cambio los médi-
cos de niños fueron sus precursores”.

“Que cada niño disfrute del desarrollo de todas las po-
sibilidades que hay en él, que se alejen de él los males 
evitables, que se favorezcan las mejores tendencias, 
que se realice un óptimo equilibrio físico y moral, tal 
es el objetivo”.

“Se impone una disciplina colectiva, el cumplimiento 
de deberes sociales, dispositivos administrativos y fi-
nancieros, un equipo, una organización, una política, 
una ciencia. La pediatría social incluye todo esto”.

Su libro “Ce que je crois” es la ética de un hombre, es-
peranza de cada hora que recoge su estilo de “estar en 
el mundo”. Fue uno de los fundadores de UNICEF. Fun-
dó el CIE (Centro Internacional de la Infancia) en 1949, 
en París, para formar pediatras, trabajadores sociales, 
y personal paramédico. Tenía ámbito internacional con 
personal africano y asiático y realizó una gran labor de 
formación en PS.

Robert Debré pertenece a esa estirpe de personas que 
como decía Ortega y Gasset no se conforman con el “ser” 
y el “deber ser” sino que se imponen “el tener que ser “.
Un gran hospital Materno Infantil en París lleva su nom-
bre, actualmente dirigido por el eminente Dr. Antoine 
Bourrillon, reciente premio Pierre Royer de la Sociedad 
Fancesa de Pediatría.

Michel Manciaux 
Michel Manciaux 12 fue Catedrático de Salud Pública en 
Nancy. Conoció en su propia piel la crudeza del hambre 
en la 2ª guerra mundial. Dirigió durante 10 años el Centro 
Internacional de la Infancia (CIE)E fundado por Debré. Se 
formó con Pierre Royer.

Delegado de la OMS para Europa en temas de Salud 
materno Infantil,Prevencion de accidentes, Maltrato, 
abuso sexual y graves negligencias y Resiliencia. Es el 
autor-coordinador de “L’enfant et sa santé”. El libro más 
importante en PS del pasado siglo XX. 
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RETOS ACTUALES EN PEDIATRIA SOCIAL

Odile Kremp y Michel Roussey
Son los coordinadores del libro “Pédiatrie sociale ou 
l’enfant dans son environnement” “Pediatria Social o el 
niño en su entorno” Tomos I y II” donde diferentes pro-
fesionales de diversas disciplinas desarrollan temas de 
gran actualidad en PS a nivel de perinatalidad, familia, 
entorno escolar y socio-comunitario.Algunos temas son: 
•	  Redes de salud perinatales, redes de escucha , de 

apoyo y de acompañamiento a los padres.
•	 Treinta y cinco años de despistaje neonatal.
•	  El vínculo y su construcción: El prematuro. Familias 

vulnerables, orfelinatos, adopciones, familias de aco-
gida.

•	  Salidas precoces de maternidad, criterios maternos, 
del recién nacido y sociales.

•	  El disminuido mental y sus riesgos en el campo de la 
sexualidad y la parentalidad.

•	 El buen trato y la prevención del maltrato.
•	 Alteraciones psico traumáticas en el niño.
•	  Aspectos psicosociales de la prevención en los medios 

desfavorecidos.
•	 La adopción internacional.
•	 Acompañamiento al niño disminuido y su familia.
•	 La salud en la escuela.
•	 La salud de los niños en la guardería o escuela infantil.
•	 El niño y el hospital.
•	 El saturnismo en Francia.
•	 Desarrollo y competencias sociales en el niño.
•	  Integración escolar de los niños portadores de enfer-

medad crónica o en situación de minusvalía.
•	  Educación terapéutica en las enfermedades crónicas 

(diabetes, asma, mucoviscidosis, alergia alimentaria, 
dermatitis atópica, VIH y drepanocitosis).

•	 Repercusiones del divorcio en niños y adolescentes5.
•	 Las nuevas configuraciones familiares.
•	  El niño y el adolescente frente a las nuevas técnicas de 

información y comunicación.
•	 El niño y el animal doméstico.
•	 Accidentes y determinantes sociales.
•	 Menores que abusan sexualmente de otros menores.
•	  Adolescentes en prisión: necesidades de salud espe-

cíficas.
•	  Niños que viven en prisión con sus madres. Niños de 

padres encarcelados.
•	 El niño y la guerra.
•	 Del maltrato al buen trato por la resiliencia.

Otros retos de actualidad que se suman a la PS son la 
Bioética o ética concerniente a los problemas de salud 
actualizada por Popper (1970) que estudia y orienta en 
problemas como el principio y final de la vida, estatuto 
del embrión, limitación de esfuerzo terapéutico, los tras-
plantes, los derechos del menor, el menor maduro, y el 
consentimiento informado ente otros temas. Las aporta-
ciones de Marta Sánchez Jacob han sido importantes8.

La resiliencia es una moderna línea de trabajo en los 
niños más desfavorecidos. Bowlby la define como “un 

resorte moral, como la cualidad de una persona que no 
se desanima, que no se deja abatir”.Según Vanisten-
dael16 “es al mismo tiempo resistencia a la destrucción 
y capacidad para construir una vida rica a pesar de las 
circunstancias difíciles en un entorno desfavorable e 
incluso hostil”. Hay una cita de Primo Levi muy expre-
siva al respecto ”la facultad del hombre de cavarse un 
hoyo, de secretar una cáscara, de alzar a su alrededor 
una frágil barrera defensiva, incluso en circunstancias 
aparentemente desesperadas, es un fenómeno pas-
moso que debería estudiarse de cerca. Hay aquí un 
espléndido trabajo de adaptación en parte pasivo e 
inconsciente y en parte activo” (Primo Levi “ Si c’est 
un homme”).

LA PEDIATRÍA SOCIAL EN ESPAÑA

En el libro del Profesor Manuel Cruz “Sesenta años de 
pediatría inacabada” se recogen muchos datos histó-
ricos de la PS6 fruto de una fecunda vida volcada a la 
infancia.

En Cataluña destaca la figura pionera del Dr. Francisco 
Vidal Solares nacido en Cárdenas (Cuba) en 1854 y que 
falleció en Barcelona en 1854.Se formó en hospitales de 
Paris como tocólogo y pediatra. Filántropo creador del 
“Consultorio gratuito para niños de pecho” embrión del 
Hospital para niños pobres de Barcelona actual Hospital 
de Nens. Fue un pionero en la lucha contra la mortali-
dad infantil durante el primer tercio del siglo XX. Con Sor 
Mercedes Viza, fundaron en Barcelona un dispensario el 
15 de mayo de 1886, para la atención de niños pobres. 
En 1890 inauguran el Hospital de niños pobres de Bar-
celona. 

En 1919 se inaugura en Reus el primer Instituto de Pueri-
cultura Integral de Cataluña y España bajo el impulso del 
Dr. Alexandre Frías que había viajado a Ginebra y contac-
tado con la Dra. Champedal.

Andrés Martínez Vargas natural de Barbastro (1861-
1948) y falleció en Barcelona. Se licenció en Zaragoza. 
Estudió pediatría en Nueva York con Abraham Jacobi. En 
1888 fue catedrático de pediatría en Granada. Fundó en 
Barbastro el primer Instituto Nipiológico en España dis-
minuyendo de un modo significativo la mortalidad infan-
til. Catedrático de Pediatría de Barcelona en 1892. Llegó 
a ser Rector de la universidad.

Francisco Prandi, amigo y discípulo de Robert Debré que 
revalorizó el papel de pediatra de atención primaria con 
cursos formativos de ámbito nacional y abrió la pediatría 
española a los ámbitos europeos. Otras personalidades 
relevantes en este campo son el Lluis Folch y Camarasa, 
Rafael Jiménez, Oriol Vall, Jordi Pou, Josep Toro, Josep 
Argemí, Josep Figueras, Josep Cornellá, Edelmira Do-
ménech, Rosa Ros, María Jesús Comellas, Lefa S. Eddy, 
Rosa Díaz, Pilar Poó, Victoria Fumadó.

Otros aspectos de la PS en el resto del Estado son: 
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La fundación en 1877 del Hospital de Niños de Madrid. 
En 1880 en Valencia se inaugura otro hospital.

Como pediatras sociales eminentes deseo citar a los 
creadores de la Sección y después Sociedad de Pediatría 
Social: Carlos García Caballero, J. Bosch Marín, B. Ferrer 
Masip, G. Marquesán y M.A. Solans.7

Carlos García Caballero, editor del Tratado de Pediatría 
Social junto al Dr. Antonio González-Meneses que alcan-
zó la segunda edición.9

Ernesto Sánchez Villares, Presidente del 2º y 3º Simpo-
sios de Pediatría Social de la AEP

María Jesús Mardomingo, pediatra y psiquiatra infanto 
juvenil con gran acento científico y social. Jesús García 
Pérez y José Antonio Díaz Huertas pediatras que realizan 
una importante labor social en el Hospital del Niño Jesús 
de Madrid. Javier Urra psicólogo y primer Defensor del 
Menor.

Fruto del encuentro con la pediatría europea fue la fun-
dación del “Club de Pediatría Social” de Barcelona en 
1996. Este CPS lleva celebrados 23 congresos en Barce-
lona como asociación apolítica y aconfesional de ámbito 
nacional e internacional y de clima pluridisciplinario. Se 
han editado 16 libros relativos a pediatría social.1234

Un último apunte es para la escuela andaluza de PS que 
es la que más esfuerzos y personas relevantes ha apor-
tado a la PS y que no es posible citar en este espacio. 
Sirvan como incompleto recuerdo los Dres. Manuel Cruz, 
Manuel Bueno, Luis Morales, Gabriel Galdó, Juan Anto-
nio Molina, Ignacio Gómez de Terreros y su labor social y 
pedagógica en la Clínica Virgen del Rocío de Sevilla y Va-
lentín Sobrino director de “La gota de leche” en Sevilla”. 
El noble “latido andaluz” siempre ha marcado el ritmo y 
el progreso de la PS. 

EVIDENCIAS CIENTÍFICAS EN PEDIATRÍA SOCIAL

La investigación en Pediatría Social, la religión de los he-
chos que decía Cajal, ha ofrecido datos del sufrimiento 
infantil, cuantificables y observables mediante técnicas 
de neuroimagen y escalas de evaluación. El dolor hu-
mano es capaz de provocar lesiones neuroanatómicas. 
La investigación es completamente necesaria. Se habla 
demasiado de transferencia de conocimientos y bastante 
menos de la creación de conocimientos.

Joseph (1999). Ha observado lesiones en el sistema lím-
bico por carencia afectiva importante.

Sapolsky (2000) constata que el hipocampo es muy sen-
sible al estrés (2000).

Techer y Andersen, (2003) publican que el cuerpo callo-
so también puede afectarse en el maltrato y estrés pos-
traumático.

En las víctimas del atentado de las Torres Gemelas en 
USA se han hallado evidencias de atrofia cerebral en 
amígdala, hipocampo, cíngulo y córtex cerebral.

Elisabeth Repin, investigadora canadiense, demuestra 
que los peces aislados en un estanque desarrollan me-
nos dendritas que los que viven en grupo

La Carencia Afectiva es un tema de actualidad. Spira y 
Scippa (2000) observan en niños de orfanatos rumanos 
mal atendidos que a los 8 meses tenían un desarrollo de 
4,5 meses y a los 32 meses una edad mental de 18. El 
trabajo se realizó aplicando la escala de Bayley. La Caren-
cia afectiva se puede dar por insuficiencia de aporte afec-
tivo (institucional) pero también por discontinuidad de la 
atención maternal viajes, enfermedades) y por distorsión 
ambiental (hogares desestructurados).

LA PEDIATRÍA SOCIAL COMO ESPECIALIDAD

Como indica el Profesor M. Cruz7 la PS tiene todo lo 
requerido para ser una especialidad pediátrica. Un co-
mienzo lógico sería potenciar la enseñanza en el pre-
grado y pos-grado. La enseñanza debería estar integra-
da en la pediatría general y el estudiante debe verla al 
tiempo que hace un diagnostico y un tratamiento. Debe 
enseñarse también fuera de los hospitales en hogares, 
guarderías o escuelas infantiles, centros de reeduca-
ción etc.

La formación debería ser similar a las de las especialida-
des pediátricas con un programa consensuado de alcan-
ce europeo, reglado y evaluado y acreditado con parte 
teórica y práctica y duración de dos años después de ob-
tener el título de pediatra. Habría que luchar por la mayor 
difusión de unidades, secciones y servicios de pediatría 
social. Considero que puede tener un rango homologable 
a la neonatología, cardiología y psiquiatría infantil que ya 
han sido aceptadas.

ALGUNAS CONSIDERACIONES FINALES

La experiencia histórica nos dice que:

“Lo importante no es lo que sucede sino lo que apren-
demos con lo que nos sucede” 

“Las verdades no se descubren sino que se construyen”
La PS se ha construido sobre 3 pilares

a.  El pensamiento filosófico de raíz social y después la 
aplicación científica y ética. 

b.  La epistemología, la investigación científica rigurosa, 
sobre los problemas sociales prevalentes

c.  El diálogo científico pluridisciplinario de las distintas 
especialidades que cuidan la infancia. Hay que evitar 
“ser los peces aislados en el estanque ya que pue-
den atrofiarse las dendritas” como demostró Isabelle 
Rapin.
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Considero conveniente:

1.  Continuar esta filosofía de Rousseau y Debré aplicada 
al momento actual. Que la buena filosofía se visuali-
ce más en la sociedad. Hay que evitar ser autómatas 
sociales y debemos inyectar reflexividad, como dice 
Lévi-Straus.

2.  Considerar a la PS una especialidad pediátrica con 
inserción docente, asistencial e investigadora. Es una 
disciplina transcultural que no tiene fronteras.

3.  Fomentar servicios de PS pluri, interdisciplinarios y 
transdisciplinarios que respondan a las preguntas de 
la sociedad.

4.  Considerar a la Bioética una nueva invitada en la PS 
con sus principios de autonomía, beneficencia, “pri-
mun non nocere” y de justicia. Junto a los derechos 
del paciente no olvidar los de los sanitarios8.

También nos recuerda la bioética unas verdades muy an-
tiguas y que tienen plena vigencia en “el día a día” de la 
profesión.

“Terapéutica no es solo curación sino también servicio 
y cuidado. El médico no es solo el que diagnostica sino 
quien a veces cura y siempre cuida. Por eso curar con 
cuidado es quizá la última y originaria justificación de 
la actividad médica”.
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SÁBADO 2 DE JUNIO, 14:30-15:30 h. 
SALA ALBÉNIZ

Nos proponemos con esta intervención describir los as-
pectos centrales de la sexualidad en la adolescencia y su 
posible afrontamiento en la consulta o en intervenciones 
educativas:

1. Cambios fisiológicos puberales:
a.  Ayuda para aceptar la diversidad en la cronología de 

los cambios y descartar precocidad o retraso.
b.  La aceptación positiva de la menstruación y eyacu-

lación.
c.  La aceptación de la nueva figura corporal: valores a 

promocionar.
2.  Los problemas de identidad y la necesidad de ayuda al 

adolescente y a la familia.
3.  Cambios en los afectos sexuales: seseo, atracción y 

enamoramiento:

a.  La diversidad del deseo y sus posibles cambios. 
Ayuda para la aceptación del adolescente y la fa-
milia.

b.  La atracción y los problemas con la figura corporal.
c.  El enamoramiento y sus posibles gozos y sufrimien-

tos.
4.  Cambios en los afectos sociales: apego, amistad y sis-

tema de cuidados.
5.  La importancia e interacción con los afectos sexuales.
6. Las conductas sexuales y sus riesgos:

a.  Análisis de las conductas y diversidad de biografías 
sexuales adolescentes.

b. Los riesgos asociados y sus causas.
c. La intervención para evitar los riesgos.

6. Condiciones optimas para la salud sexual.
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SÁBADO 2 DE JUNIO, 14:30-15:30 h.
SALA MACHUCA

INTRODUCCIÓN. CONTEMPORANEIDAD DEL EJERCICIO 
PROFESIONAL DE LA PEDIATRÍA

La intervención médica regular en el campo de la salud 
de la infancia, de la que comenzamos a tener noticia a 
finales del siglo XVII en determinados contextos, es un pro-
ceso que cobró auge en las décadas finales del siglo XIX, 
se asentó en la segunda mitad de la década de 1920 y 
eclosionó tras la II Guerra Mundial [Seidler, 1974]. En su 
desarrollo coexistieron una serie de fenómenos entrelaza-
dos en el marco de una nueva consideración sociocultural 
de la infancia, uno de cuyos componentes específicos fue 
la medicalización de los niños, simultáneamente causa y 
efecto de la misma [Ballester Añón y Balaguer, 1995]. 

La conversión del profesional médico en consejero pri-
vilegiado de los menores exigió el desarrollo científico 
del estudio de las enfermedades en los niños, corolario 
del desarrollo de las ciencias médicas en el mundo con-
temporáneo. El punto de partida de este desarrollo fue 
proporcionado por la semiología anatomoclínica que, li-
berando la medicina de la sujección al síntoma, permitió 
transformar los cuerpos infantiles en problemas científi-
cos, abordaje consolidado mediante la incorporación de 
los supuestos de la medicina de laboratorio. La formación 
de un campo monopolístico de saberes y prácticas en 
torno a los menores exigió un prolongado proceso de ne-
gociaciones intraprofesionales, apoyado principalmente 
en la existencia de instituciones docentes y asistenciales 
específicas, como comentaré mas adelante. 

Ahora bien, la preocupación por la salud infantil se hizo 
patente en el ámbito de las relaciones entre medicina, es-
tado y sociedad en el siglo XX, en un contexto, pues, más 
amplio que el puramente científico, en el que tenemos 
que incluir los cambios en la consideración de la familia, 
la maternidad y la infancia, el contexto de las rivalidades 
imperialistas y la preocupación por la degeneración racial. 
El tardío, a efectos sociopolíticos, «descubrimiento de la in-
fancia» se acompañó del descubrimiento de la mortalidad 
infantil como rémora para el progreso y lacra moral, valo-
ración que, fruto de esa nueva conciencia social, se acom-
pañó del triunfo de la sentimentalización de que hablan los 
historiadores de la familia, incluyendo el amor maternal, y 
los discursos de glorificación de la maternidad [Morant y 
Bolufer, 1992]. En este proceso, la medicina fue llamada a 
desempeñar un lugar relevante, consolidando la especiali-
zación en Pediatría.

LA LUCHA CONTRA LA MORTALIDAD INFANTIL 

En los años finales del siglo XIX, la cuantía de las muertes 
infantiles, en particular la de los menores de dos años, 
alcanzó consideración de catástrofe social y de rémora 
para el progreso de España [Cohen, 1996]. Las manifes-
taciones de inquietud alcanzaron al mundo médico y se 
expresaron por distintos medios a lo largo de los dos úl-
timos decenios del siglo, incluyendo las comunicaciones 
sobre «causas y remedios de la mortalidad de los niños, 
en particular de la primera infancia», presentadas por 
médicos españoles en el IX Congreso Internacional de 
Higiene y Demografía celebrado en Madrid, en abril de 
1898. La mayoría de estos trabajos incluían acercamien-
tos demográficos basados en la explotación de las cifras 
del Registro Civil, acercamiento que se consolidó a partir 
de 1900, generando un particular género literario-médico 
sobre el fenómeno de la mortalidad infantil y dando na-
cimiento a la tradición que culminó con las monografías 
de Marcelino Pascua (1934) y Antonio Arbelo Curbelo 
(1960, 1962, 1975). 

La consideración catastrófica de la mortalidad infantil alen-
tó la realización de programas de intervención higiénica 
bajo supervisión médica y dirigidas a la población infantil 
sana con un explícito componente de educación de ma-
sas, dando lugar a la faceta médico-social de la Medicina 
de los Niños que se llamó Puericultura, conforme a su de-
nominación francesa original [Rodríguez Ocaña, 1999]. El 
desarrollo de dichos programas condujo a aproximar a las 
familias a la atención médica a la infancia, hasta ganar-
se su confianza y convertirla en habitual, desplazando el 
campo de las saludadoras –el recurso tradicional para las 
enfermedades de los niños– además de introducir cambios 
profundos en el comportamiento durante la crianza. 

La mayor parte de los profesionales implicados en las pro-
puestas puericultoras emplearon dos argumentos entre-
lazados como base justificativa suficiente de las mismas. 
Uno de ellos es el del valor económico de la población: 
«El capital humano es [...] la primera y mejor de todas las 
riquezas», como se comentó en la Academia de Medici-
na barcelonesa en 1904. Por este motivo, el movimiento 
puericultor fue, simultáneamente y sin excepciones cono-
cidas hasta la década de 1930, pronatalista y crítico con la 
anticoncepción en todas sus variantes. El otro argumento 
esgrimido era el derecho de los médicos a guiar la vida 
de la colectividad, derecho fundado en la naturaleza de 
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sus conocimientos profesionales; no ya a gobernar, sino a 
señalar «la única senda que conduce a la prosperidad», 
como había defendido Manuel Tolosa Latour en La protec-
ción a la infancia en España (Madrid, 1903), prosperidad 
que coincidiría con la buena salud. Ambos argumentos 
se emplearon con maestría en la convocatoria del Primer 
Congreso Español de Pediatría celebrado en Sn Sebastián 
en 1914 y que puede leerse en Gaceta médica catalana, 
37(1):71-73. 
 
La Puericultura fue, pues, expresión profesional de la cam-
paña de prevención de la mortalidad infantil que abarcó 
prácticamente todo el mundo desarrollado, Europa y 
América, con características muy similares en todos los 
países, apoyada en unas nuevas instituciones, los Con-
sultorios de lactantes y Gotas de Leche, que se multi-
plicaron por iniciativa benéfica publica y privada. Los 
centros puericultores nacieron con afán de combinar el 
socorro benéfico y la educación higiénica, lo que los dotó 
de un característico sentido misionero. Durante la dis-
cusión sobre alimentación de la infancia, mantenida en 
varias sesiones de la Academia de Ciencias Médicas de 
Bilbao en 1905, Carmelo Gil enfatizó que la prioridad que 
debía cumplir la Gota de Leche municipal, por delante 
del propio suministro de este alimento, era la educativa 
[Gaceta médica del Norte, 49-51, 94-97, 138-139, 215-
221, 328-345]. Este aliento perduró durante todo su pe-
riodo de vigencia, de manera que en 1934 se decía en 
reunión de la Sociedad Catalana de Pediatría que «[en] 
las llamadas obras de beneficencia, que antes eran con-
sideradas como obras de ayuda material [...] en la ac-
tualidad destaca más la lucha contra la ignorancia que 
contra la miseria» [Archivos Españoles de Pediatría, 1934, 
18, 543]. Organizada como una especialidad sanitaria en 
la Escuela Nacional de Puericultura (establecida en 1923 
y abierta en 1926), fue una ocupación desempeñada por 
médicos y enfermeras especializadas, hasta que en 1958 
desapareció de las competencias médicas dentro del Se-
guro de Enfermedad, quedando limitada su existencia al 
campo preventivo (Sanidad Nacional).

FORMACIÓN DE LA ESPECIALIDAD PEDIÁTRICA

La especialización o diversificación del ejercicio médico, 
una vez producida la fusión de las profesiones separadas 
médica y quirúrgica, es un apasionante proceso histórico 
que ha sido estudiado con gran interés casi desde los ini-
cios de su aparición a gran escala. La explicación que po-
demos denominar «clásica», consolidada en la segunda 
mitad del siglo XX, pone de manifiesto tres fenómenos: la 
urbanización contemporánea, la existencia de conciencia 
social sobre un problema morboso, en nuestro caso el de 
la elevadísima mortalidad infantil, y la puesta en marcha de 
una dinámica intraprofesional en torno a centros propios, 
programas docentes específicos y creación de grupos en-
caminados a la comunicación científica y la defensa de 
los intereses especializados. 

La conversión de la mortalidad infantil en problema político 
–fuera por preocupación de raza o de patria– facilitó la de-

limitación de un terreno acotado para la aparición de unos 
nuevos expertos en la gestión de la salud. La procura de 
puestos de trabajo especializados, en contacto con los ni-
ños, fue tanto una necesidad para el desarrollo de la pedia-
tría como un corolario lógico de los argumentos indicados.
Ahora bien, el de la especialización es un proceso lento 
e incluso contradictorio a veces, sometido a condicionan-
tes locales, como bien muestra el caso español, pues aún 
siendo uno de los primeros países donde se instauró su 
enseñanza universitaria separada, desde 1886, debieron 
de transcurrir entre cuarenta y cincuenta años para que 
adquiriera un perfil reconocible. Así, en el Anuario sanita-
rio de España, una publicación que respondía a intere-
ses comerciales, en 1909 sólo aparecen reseñados como 
tales 10 médicos en toda España, de entre los cerca de 
14.000 profesionales incluidos con su nombre y direc-
ción, ninguno en Madrid o Barcelona; ni siquiera apare-
cen como médicos de niños los catedráticos de la mate-
ria existentes en aquella fecha, de los que al menos los 
de Madrid, Barcelona, Valencia y Zaragoza fueron prolí-
ficos autores en este campo. En 1946, la misma fuente 
señala la existencia de unos 800 pediatras y puericulto-
res entre los 12.812 médicos habitantes de capitales de 
provincia. Ese lapso nos indica el periodo de cambio en 
la consideración social y la afirmación del fenómeno de 
la especialización. 

Es sabido que en las universidades españolas estos sabe-
res se encontraban inicialmente unidos a los de obstetricia 
y ginecología, como «Clínica de partos y enfermedades de 
mujeres y niños» (Plan de estudios de 1845) u «Obste-
tricia y Patología de la mujer y los niños» (plan de 1857), 
hasta que a partir de 1886 se independizaron en su propia 
cátedra como «Enfermedades de los niños», denomina-
da «Pediatría» desde 1928. A las cátedras universitarias, 
asociadas a salas hospitalarias de beneficencia y clínicas 
externas gratuitas, se les unieron distintas instituciones de 
atención a niños enfermos creadas ex profeso, comenzan-
do por el Hospital del Niño Jesús (1876) en Madrid. Es sig-
nificativo que en sus Estatutos fundacionales se expresara 
la voluntad de que su fundación contribuiría a la formación 
de «una respetable clase de médicos especialistas» (art. 
2º). Entre 1892 y 1910 se abrieron centros parecidos, en 
su mayor parte sustentados por la beneficencia privada, 
en Barcelona (Hospital del Niño Dios, y Hospital de Niños 
Pobres), Santa Cruz de Tenerife, Baleares, Tenerife, Zara-
goza y Teruel, por lo menos. Igualmente, la beneficencia 
municipal creó servicios especializados para niños enfer-
mos, como fue el caso en Madrid, donde en 1892 se instaló 
una primera «Consulta para niños enfermos y pobres» en 
la Casa de Socorro del distrito Centro y en 1893 se instaló 
otra «Consulta para niños» en el distrito de Palacio. Pero la 
aportación institucional más abundante fue la procedente 
de las Gotas de Leche y consultorios para lactantes sanos, 
cuya génesis hemos comentado antes, que se extendieron 
por la geografía hispana desde 1902, unos creados por los 
Ayuntamientos, dentro de sus esquemas de beneficencia, 
como en Barcelona (1903) o Bilbao (1903); otros, recursos 
de caridad privada, como el Primer Consultorio de Niños 
de Pecho de Madrid, fundado por Rafael Ulecia en 1904 o 
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el Consultorio y Gota de Leche de Granada en 1915, ligado 
a la Junta provincial de Protección a la Infancia. Con la 
República se establecieron los servicios de Higiene infantil, 
dentro de la modernización de la Sanidad nacional aplica-
da por los planes de Marcelino Pascua, en los que aplicar 
la formación obtenida en la Escuela Nacional de Puericul-
tura (R.D. de 23 de mayo de 1923, ley de noviembre de 
1925) por médicos, enfermeras y matronas.

A esta base material para la práctica y la enseñanza es-
pecializada se añadirían como elementos de intercambio 
profesional las sociedades de especialistas y las revistas 
especializadas. En este punto también hay que advertir la 
premiosidad cronológica. Si para el mundo centroeuropeo 
Seidler considera que hasta 1923 no tiene carta de natu-
raleza la Pediatría como especialidad separada, en España 
fue también largo el proceso de segregación profesional 
entre los mundos de la obstetricia-ginecología y niños. 
Cuatro de las once revistas fundadas a finales del siglo 
XIX tienen como objeto común a ambas disciplinas, una 
de ellas incluso como portavoz de la Sociedad Española 
de Ginecología, mientras que la más precoz procede de 
la Maternidad provincial de Barcelona. Las de más larga 
duración estuvieron ligadas a instituciones asistenciales, 
Hospital del Niño Jesús en Madrid y de Niños Pobres en 
Barcelona. Sólo dos superaron activas el cambio de siglo, 
Boletín del Dispensario y Hospital de Niños Pobres y Ar-
chivos de Ginecopatía, Obstetricia y Pediatría, ambas re-
lacionadas con la última de las instituciones mencionadas. 
En cambio, las 13 revistas publicadas en el primer tercio 
del siglo XX se centran exclusivamente en la salud de los 
niños y prácticamente todas duraron hasta la guerra civil, 
salvo la oficial Pro-Infantia producto del Consejo Superior 
de Protección a la Infancia, que cerró al advenimiento de 
la República. Cuatro de ellas se sustentaban sobre apor-
taciones de distintas cátedras de pediatría y dos estaban 
vinculadas al Hospital de Niño Jesús de Madrid. 

No existió una sociedad científica de ámbito estatal antes 
de la guerra civil. Hubo intentos asociativos locales y regio-
nales separados de la línea de mantener una Asociación 
Nacional de Obstetricia, Ginecología y Pediatría, al servi-
cio de la cual se realizó un congreso en 1911, organizado 
por Sebastián Recaséns (1863-1933), quien entre 1893 
y 1902 había ejercido como cirujano infantil en el Hos-
pital de Niños Pobres de Barcelona, justo hasta ganar 
la cátedra de Ginecología madrileña, y Eugenio Gutiérrez 
(1851-1914), conde de San Diego, ginecólogo de la Casa 
Real, y presidido por el catedrático de Ginecología de la 
Universidad de Barcelona, Miguel Angel Fargas (1858-
1915). Tal vez como respuesta a dicha iniciativa, el cate-
drático de Enfermedades de los Niños de Barcelona, An-
drés Martínez Vargas (1861-1948), organizó en 1912 con 
sus colaboradores y estudiantes una Sociedad Pediátrica 
Española, de corta duración y ejecutoria, mientras que en 
Madrid se formó otra agrupación, más prudentemente de-
nominada Sociedad de Pediatría de Madrid, presidida por 
el titular de la misma disciplina en la Universidad complu-
tense, Francisco Criado Aguilar (1850-1946). La iniciati-
va más unitaria posiblemente consistió en la publicación 

Archivos españoles de pediatría, nacida en 1918 por 
iniciativa conjunta de Aurelio Romeo Lozano, José García 
del Diestro y Carlos Sáinz de los Terreros, pediatras que 
alcanzarían puestos relevantes en las administraciones 
municipal y estatal en la década de los años 1930, y cuyo 
Comité de Redacción reunió a los catedráticos españoles 
de la disciplina: Ramón Gómez Ferrer (Valencia), Andrés 
Martínez Vargas (Barcelona), Patricio Borobio (Zaragoza), 
Enrique Nogueras (Salamanca), Enrique Suñer (Vallado-
lid), Rafael García-Duarte –padre– (Granada) y Francisco 
Criado y Aguilar (Madrid) en el primer volumen y un año 
después se les suma José González Meneses (Sevilla). 
Hasta 1914 no se celebró un Primer Congreso español 
de Pediatría en Palma de Mallorca, al que seguirían el de 
San Sebastián (1923), Zaragoza (1925), Valencia (1928) 
y Granada (1933), serie reanudada tras la guerra en San-
tander, 1945. 

LA APORTACIÓN DE RAFAEL GARCÍA-DUARTE SALCEDO

Desde la perspectiva de génesis y consolidación de la 
Pediatría como especialidad médica en España, cupo a 
Duarte Salcedo una destacada contribución, como cien-
tífico, organizador y catalizador de la formación especia-
lizada. 

Rafael García-Duarte Salcedo nació el 10 de agosto de 
1894, en el seno de una familia granadina de tradición 
médica, universitaria y liberal, recientemente reconocida 
y honrada en España a través de la figura de su primo 
Francisco Ayala García-Duarte (1906-2009). Los datos 
biográficos que manejamos proceden del archivo de la 
familia, hoy en paradero desconocido, pero que en 1982 
fueron utilizados por su nieta Olga García-Duarte Ros, 
ciudadana norteamericana, para confeccionar la Memo-
ria que presentó al premio Colegio Oficial de Médicos de 
la Real Academia de Medicina de Granada con el lema: 
«No decaer nunca: luchar», redactada bajo mi dirección, 
y resumidos en el artículo que cofirmamos en Dynamis 
(1984), asi como de su expediente personal procedente 
del Archivo de la Universidad de Granada, que fue hecho 
público por Gabriel Galdó (1986). 

Tres generaciones familiares se sucedieron en la Facul-
tad de Medicina granadina, comenzando por el abue-
lo, Eduardo García Duarte (1830-1905), catedrático de 
Patología Quirúrgica y organizador de una Clínica Libre 
de 0ftalmología; el padre, Rafael García-Duarte Gonzá-
lez (1865-1938), fue el primer catedrático numerario de 
Oftalmología en Granada, y, a su vez, entre 1907 y 1917 
acumuló la de Enfermedades de la Infancia. Miembro de 
la Junta Provincial de Protección de la Infancia desde 
1908, fue el organizador del primer Consultorio de Lac-
tantes y Gota de Leche de Granada en l915. Ambos se 
distinguieron políticamente por su republicanismo. Duar-
te Salcedo ingresaba en la Universidad de Granada para 
seguir el curso preparatorio para Medicina en 1911, don-
de se licenció en 1918 con premio extraordinario. Leyó 
su tesis doctoral en 1920 sobre el tema «Algunas mani-
festaciones oculares graves en las enfermedades diges-
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tivas agudas de los niños» y seguidamente viajó a París 
becado por la Junta de Ampliación de Estudios, de donde 
regresó con el título de Diplomado en Puericultura por la 
Facultad de Medicina de París (julio 1921), comenzando 
el ejercicio de su profesión instalando una consulta en 
su domicilio particular y trabajando como ayudante de 
clases prácticas en la cátedra de Niños desde 1922. En 
marzo de 1925 fue nombrado auxiliar encargado de la 
misma cátedra que ganó como numerario en diciembre 
del mismo año. Eran sus segundas oposiciones a cáte-
dra, pues en abril de 1923 había tomado parte en las 
de Patología Médica para las Universidades de Salaman-
ca y Sevilla, aprobando los ejercicios. Ejerció su puesto 
hasta el aciago verano de 1936. En abril de 1930 Rafael 
García-Duarte Salcedo ingresó en el PSOE; las elecciones 
municipales de abril de 1931 lo convirtieron en concejal 
del Ayuntamiento que proclamó la República en Gra-
nada. Ocupó por breve tiempo la concejalía de Benefi-
cencia y Sanidad, desde donde apoyó la instalación del 
primer Centro de Salud urbano en el barrio del Albaicín. 
Pese a que en abril de 1934 se dio de baja del Partido y 
de la UGT y que el consistorio restaurado en 1936 le dio 
igualmente de baja por inasistencia, ni su abandono de la 
política activa ni sus gestos de ofrecerse como médico al 
gobernador rebelde le libraron de la política de exterminio 
definida por los estrategas del llamado Alzamiento Na-
cional. El 10 de septiembre fue detenido en su domicilio 
y en la siguiente madrugada fusilado junto con otros 21 
detenidos. 

En los apenas veinte años que duró su ejercicio profe-
sional, Duarte contribuyó a proporcionar una imagen 
madura y firmemente asentada de la medicina de niños, 
como unos saberes centrados en la fisiopatología, por 
tanto con integración de las aportaciones de la medicina 
de laboratorio que se habían desarrollado desde finales 
del siglo XIX, uniendo a la dominante influencia francesa 
la germana y, en menor medida, la anglosajona. Su idea 
de «ley biológica fundamental», radicaba en la plena so-
lidaridad funcional orgánica, lo que le condujo a prestar 
atención específica en su inconcluso Tratado, Los sín-
dromes clínicos en Pediatría (Granada, 1936; vol. 1 de 
cuatro previstos) a los aspectos físicos y psíquicos del 
desarrollo infantil, de manera pionera en nuestro país. 
Otro rasgo de modernidad en su doctrina fue la plena 
asunción del marco social de presentación de las enfer-
medades, esto es la clara noción de que los contextos 
económicos, laborales y sociales, de las familias desem-
peñaban en la morbilidad un papel paralelo a las costum-
bres o las infecciones. Además, Duarte formó parte de 
la segunda generación de profesores pediatras, aquellos 
que no utilizaron la cátedra especializada como trampo-
lín para otras más tradicionales, mostrando con ello la 
necesaria congruencia en los principios de un ejercicio 
especializado. En efecto, las cátedras universitarias tenían 
un elevado ritmo de rotación en sus ocupantes, ayudado 
por una legislación que facilitaba los traslados entre pues-
tos vacantes y Facultades. Como muestra, la de Enferme-
dades de la Infancia de Granada, desde su creación en 
1888 hasta la toma de posesión de Duarte Salcedo estu-

vo ocupada por cinco catedráticos y cuatro encargados 
de cátedra en los interregnos, a saber: Andrés Martínez 
Vargas (1888-1891), que la permutó por la de Barcelo-
na con quien la había ganado por oposición, nada menos 
que su anterior ocupante granadino, como catedrático de 
obstetricia, ginecología y enfermedades infantiles desde 
1875, Arturo Perales (1846-1906). A la muerte de Perales 
le sustituyó brevemente un encargado, José Martín Barra-
les (1874-1939), hasta que Rafael García-Duarte ganó su 
cátedra de Oftalmología y acumuló la de de la Infancia, 
que debió abandonar porque fue reclamada por el cate-
drático de Obstetricia de Cádiz Diego Godoy Rico (1853-
1917), por traslado que resultó efímero. A su muerte volvió 
a dotarse un auxiliar encargado, José Blasco Reta (1884-
1945), hasta un nuevo traslado del profesor José Pareja 
Yévenes (1888-1951) en octubre de 1918, procedente de 
Sevilla donde desde 1915 ocupaba la de Patología Médica. 
En 1923, Pareja se desplazó a la de Patología Médica en 
la Facultad granadina y dejó el puesto para que, entre José 
María Casado Torreblanca (1880-1950) y Rafael García-
Duarte Salcedo lo atendieran hasta que en enero de 1926 
tomó posesión este último (Olagüe de Ros, 2001).

Como organizador, Duarte empleó su posición social, 
como catedrático perteneciente a la elite ilustrada local, 
para fortalecer y conjuntar todas las medidas asistencia-
les, preventivas y pedagógicas en torno a la infancia. Su 
padre había sido el organizador de la primera Gota de Le-
che en la ciudad de Granada, en 1915, patrocinada por 
la Junta de Protección a la Infancia, con la que colaboró 
desinteresadamente desde que acabó la carrera y desde 
1922 como director. Bajo su dirección se ampliaron los 
servicios (en 1927 se facilitaban diariamente 80 bibero-
nes, por 43 en 1921), se consiguió un mejor local y se 
amplió (1924) con la apertura de un Consultorio gratuito 
para embarazadas y niños, para la que contó con la cola-
boración de Alejandro Otero, catedrático de Ginecología. 
Se propuso y consiguió tener una presencia muy visible 
en todas las actuaciones de protección y promoción de la 
salud infantil, a través de los dispositivos institucionales de 
Protección a la Infancia ya indicados, la Cruz Roja (médico 
de niños de la Policlínica, desde 1925), la Beneficencia 
municipal (médico de la Escuela Maternal de Granada 
y de los campos de recreos, 1922; Inspector Municipal 
de Sanidad a partir de 1927) y la Sanidad nacional, pues 
ganó la oposición a médicos puericultores del estado con 
el número 1 y fue nombrado en 1933 Jefe de los servicios 
de Higiene infantil, dentro del esquema de la Inspección 
provincial de (la Dirección General de) Sanidad. Una vez 
organizado el centro provincial, con cuatro consultas de 
embarazadas, lactantes, escolares y especialidades, en 
un año abrió la sección de puericultura en cinco centros 
secundarios de Higiene y en 1935 en otros tres más, que 
establecieron las bases para el acceso a la atención pre-
ventiva de la población rural más desfavorecida. Duarte 
actuó de portavoz de la reivindicación de la especialidad 
en el sentido de pretender una organización segregada 
de la Higiene infantil del resto de la actividad de Sani-
dad Nacional, haciendo aprobar mociones en ese sentido 
en el V Congreso nacional de Pediatría de 1933 y en la 
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Asambleas de Jefes provinciales de Higiene infantil de 
1935. Al servicio de los objetivos sociales de la higiene 
infantil empleó sin descanso su capacidad de publicista, 
en conferencias y artículos periodísticos.

En tercer lugar, no menos importante, Duarte sustentó 
una idea de formación organizada de los nuevos especia-
listas, al servicio de la cual puso toda la infraestructura 
de servicios asistenciales que controlaba en la provincia: 
Cátedra, Casa Cuna, Gota de Leche, Servicios provincia-
les de Higiene infantil. Sólo en estos últimos contó con 
11 médicos voluntarios, además de 13 enfermeras en 
prácticas, y empleó sus recursos para organizar cursos 
y conferencias en conexión con la Escuela Nacional de 
Puericultura. Por esto su nombre debe incluirse entre los 
protagonistas de la transformación de los servicios bené-
ficos como meras «consultas o lecherías gratuitas» a au-
ténticos centros médico-sociales, donde se combinaban 
la tarea médica, la pedagógica de cara a la población y a 
los futuros profesionales y los beneficios sociales. Su obra 
personificó la continuidad del programa reformista que 
inició Manuel Tolosa Latour, el gran impulsor de la legis-
lación proteccionista en España cuajada en la ley de 1904 
[ver distintos capítulos en Perdiguero Gil, 2004], que, quin-
ce años después, juzgaba, como ponente de la Sociedad 
Española de Higiene, que la Beneficencia había fracasado, 
entre otras razones poderosas porque la ignorancia de sus 
fundadores resultaba en una administración «bochornosa 
y deficiente» de las instituciones pro-infancia. La generali-
zación de normas de organización científica y la asignación 
de direcciones especializadas en sentido exclusivamente 
médico-pedagógico fue guía de la participación de Duarte 
Salcedo. En 1935 sólo Granada, Valladolid y Salamanca 
compartían esa centralización de servicios e instituciones 
de puericultura provinciales (Gotas de Leche, Consultorios 
de Lactantes, Inclusas y Casas Cuna), como se reconoció 
en la Discusión de la 2ª ponencia del V Congreso Nacional 
de Pediatría. Y era algo que en la década de 1960 seguía 
reivindicando Antonio Arbelo como estrategia de mejora. Y 
como contribución a la creación de entramado profesional, 
creó una revista, Pediatría y Puericultura, desde 1933, y 
una Sociedad de Pediatría, agrupando a médicos de niños 
de dentro y fuera de las instituciones, que se reunía para 
sus debates en el Colegio de Médicos. 

Una última característica de su personalidad pediátrica, 
muy propia de la medicina de la época, fue su empe-
ño en la defensa de una medicina española, en el do-
ble sentido de conceder toda la importancia al contexto 
patrio, netamente diferente del francés o el alemán, en 
términos de localidad y de cultura, con lo que ello llevaba 
de no aplicar indiscriminadamente, por ejemplo, normas 
dietéticas o parámetros de crecimiento y, por otro lado, 
mantener la referencia del estado de la especialidad y de 
las condiciones de la atención médica e higiénica en ge-
neral en nuestro país, con sus necesidades propias. Esta 
reivindicación de la experiencia autóctona la llevó a la 
práctica en su Tratado (1936), donde incluyó solamente 
bibliografía hispana y fotografías de casos propios como 
únicas ilustraciones. 
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SÁBADO 2 DE JUNIO, 15:45-17:15 h.
SALA GARCÍA LORCA

VISIONES ALTERNATIVAS: PADRES ANTIVACUNAS, 
VEGETARIANOS Y OTROS
Isolina Riaño Galán 
Hospital de San Agustín, Avilés (Asturias) 
y Coordinadora Grupo de Cooperación Internacional 
de la AEP

INTRODUCCIÓN

La negativa de los padres a vacunar a sus hijos genera 
preocupación y conflicto tanto a los pediatras como a las 
enfermeras de pediatría, en nuestro empeño por promo-
ver la salud infantil. Vacunar a los niños es la actividad de 
prevención primaria más efectiva que se conoce y gracias 
a las vacunas se han salvado muchas vidas. Por ello, con-
trasta el esfuerzo para hacer posible que la inmunización 
llegue a todos los niños y niñas del mundo y así lograr el 
Objetivo nº 4 de Desarrollo del Milenio de reducir la tasa 
de mortalidad de los niños menores de 5 años para el 
2015 con la frivolidad de las llamadas “fiestas del saram-
pión” o “de la varicela” que promueven que los niños se 
contagien de la enfermedad. La negativa a la vacunación 
se remonta al siglo XVIII con la introducción de la primera 
vacuna. Pero lo que hace unos años era anecdótico, se 
está extendiendo a través de los movimientos antivacunas 
que diseminan sus mensajes en la red generando confu-
sión y sembrando miedos y falsas alarmas. 

Otras situaciones de desacuerdo pueden ocurrir en re-
lación con nuestras recomendaciones cuando optan por 
otras formas de alimentación por motivos religiosos o filo-
sóficos. Se nos ha formado para saber qué hace falta re-
comendar en cada situación y a trabajar con una actitud 
terapéutica, educadora y sancionadora. Por ello, ¿cómo 
aceptar esas negativas a seguir nuestras recomendacio-
nes?, ¿es posible llegar a acuerdos?

LA SITUACIÓN DE LA VACUNACIÓN EN ESPAÑA

A diferencia de otros países, la vacunación en España no 
es obligatoria. Es una opción del Estado, en calidad de 
garante de la protección de salud de los ciudadanos. Las 
vacunaciones forman parte de la cartera de servicios de 
atención primaria del Consejo Interterritorial de Sistema 
Nacional de Salud. Las Comunidades Autónomas ofre-
cen esta prestación y son competentes para establecer 
sus calendarios que se financian totalmente mediante el 
sistema sanitario público. 

En nuestro sistema sanitario gratuito y universal, los 
principios rectores son los deberes perfectos de justicia, 
equidad y no maleficencia. Nuestra cobertura vacunal 
es muy amplia por dos razones: 1) la implicación de los 
profesionales de atención primaria, con un papel desta-
cado de la enfermería, 2) la población suele entender el 
calendario vacunal oficial como una obligación no como 
una recomendación. 

Como vemos nuestro modelo difiere del vigente en 
USA, donde todos los Estados cuentan con su propio 
calendario “obligatorio” que se exige para el acceso a 
la escolarización. La escuela actúa como mecanismo de 
control. Reconoce exenciones por creencias filosóficas 
o religiosas o bien por contraindicación médica. Ade-
más, existe la responsabilidad patrimonial del Estado 
que indemniza al paciente con secuelas derivadas de 
la vacunación. 

FUNDAMENTACIÓN ÉTICA DE LAS ACTIVIDADES 
PREVENTIVAS CON ESPECIAL REFERENCIA 
A LA VACUNACIÓN

La vacunación, como actividad preventiva que es, se 
“ofrece” a niños sanos o aparentemente sanos; difiere de 
las actividades curativas en las que es el paciente quien 
demanda asistencia. Por tanto, se exige que el daño de 
nuestra intervención sea mínimo o inexistente. Además, 
son los niños quienes sufren la bondad o el riesgo, de 
algo aceptado o rechazado por sus padres, en el ejercicio 
de su representación legal y patria potestad.

Conviene recordar que hoy en día no existe un concep-
to objetivo de salud porque en su definición intervienen 
siempre los valores, las creencias, el proyecto de vida de 
cada persona. Esto implica que como profesionales no 
podemos limitarnos a la evidencia científico-técnica, sino 
que hemos de tener en cuenta los valores. Valores que 
en sociedades pluralistas como la nuestra no son homo-
géneos y que están protegidos por el derecho a la libertad 
de conciencia. Por ello, actualmente, el mayor beneficio 
se considera un juicio prudencial, que queda a la libre 
gestión de los individuos particulares, de acuerdo con su 
sistema de valores. Como los niños muy pequeños no 
tienen aún un sistema de valores propio, y no pueden 
definir su propia beneficencia, son sus padres o tutores 
legales quienes deciden, siempre y cuando no traspasen 
el límite de la no maleficencia. En consecuencia, ni el 
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pediatra ni el Estado tienen capacidad para definir cual 
es el mayor beneficio de un niño. 

El principio de beneficencia obliga a disponer de algún 
tipo de evidencia para hacer una recomendación preven-
tiva. Es innegable la evidencia respecto a la vacunación, 
una de las actividades preventivas con mayor efectividad 
y eficiencia. O sea que sin lugar a dudas, como profesio-
nales sanitarios tenemos la responsabilidad de recomen-
dar la vacunación en general, si bien no todas con igual 
fuerza, pues no es igual el riesgo que supone padecer 
una enfermedad u otra ni la protección que confieren. 
La indicación en la prevención no es siempre obligatoria, 
y los padres pueden optar por otras alternativas: aceptar 
unas vacunas y rechazar alguna concreta, o incluso re-
chazarlas todas.

Es decir, en el ámbito de la prevención, la beneficencia 
obliga a recomendar una actuación y en cambio, la no 
maleficencia es imperativa para la abstención de interve-
nir, cuando por ejemplo, la vacuna está contraindicada.

La vacunación es un claro ejemplo en el que se puede 
plantear un conflicto de valores entre autonomía y justicia.

En el rechazo de los padres a la vacunación de sus hijos 
lactantes el principal principio implicado es el de autono-
mía, que nos obliga al respeto a la libertad de los padres 
para elegir y tomar sus propias decisiones. Exige infor-
mación adecuada sobre la medida preventiva. Se ha de 
informar:

-  Que su eficacia no es total (se puede vacunar y padecer 
la enfermedad).

-  Los posibles efectos adversos de la vacunación.
-  Los beneficios esperados al evitar los efectos y posibles 

complicaciones de la enfermedad que previenen.
-  La efectividad de la vacuna está condicionada por la 

cobertura vacunal (suma de las eficacias individuales), 
y un efecto añadido de prevención por disminución del 
riesgo de contagio. Esto beneficia a aquellos que no se 
vacunan, siempre que haya un grupo grande de vacu-
nados. 

La autonomía personal choca con el beneficio poblacio-
nal, por la inmunidad de grupo (ausente en alguna va-
cuna como la del tétanos). La justificación de algunos 
padres que se niegan a vacunar a su hijo, para evitarle los 
posibles efectos adversos, argumentando que está pro-
tegido por el grupo, afecta al principio de justicia al po-
ner en riesgo la inmunidad del grupo, si todos actuasen 
como ellos. De hecho se sabe que cuando se pierde la 
confianza de la población o los profesionales y disminuye 
la cobertura vacunal, tarde o temprano se produce un 
brote, de lo que tenemos recientes ejemplos en nuestro 
entorno.

La Ley protege esta capacidad de decisión al no obligar 
al cumplimiento del calendario oficial. Por ello, no cabe 
coacción para el cumplimiento del calendario oficial, ni el 

rechazo de quienes lo incumplan. Cuando una persona 
se niega a la vacunación debe ser respetada, a excep-
ción de situaciones que puedan suponer un riesgo para 
la vida de los niños, en cuyo caso se acudiría al juez. En 
una situación de epidemia, con riesgo para la salud pú-
blica podría exigirse la vacunación obligatoria, poniendo 
límites a la autonomía.

Los diferentes calendarios existentes en España atentan 
contra los criterios de equidad, solidaridad y racionalidad 
que se deben compartir en todo el sistema nacional de 
salud. Las recomendaciones dispares generan descon-
fianza y desconcierto. Desde las consultas de la sanidad 
pública se hacen recomendaciones de vacunas no finan-
ciadas, lo que plantea cuestiones éticas de equidad al 
establecer un calendario de “ricos” y otro de “pobres”. El 
principio de justicia obliga a que todos tengan acceso a 
las mismas medidas de prevención. Si una vacuna es efi-
ciente, debería estar incluida en el programa y sufragarse 
con dinero público, so pena de vulnerar el derecho a la 
salud de la Constitución. Además, no todas las personas 
ni todos los grupos de la población tienen la misma pro-
babilidad de contagio ni de desarrollar complicaciones 
como consecuencia de la infección. Habría que tener en 
cuenta las mayores necesidades y problemas de vacuna-
ción de niños gitanos o inmigrantes con bajos recursos, 
pues en ellos es más frecuente encontrar deficiencias 
en la vacunación, por dificultades de acceso o por otras 
causas.

Las dificultades motivadas por la escasez actual de recur-
sos destinados a la vacunación son un obstáculo impor-
tante en el camino hacia un calendario común, vivamen-
te deseado por los profesionales y la AEP. 

Por otra parte, la aplicación de vacunas no financiadas 
no está incluida en la cartera de servicios del sistema 
sanitario público (Real Decreto 63/1995) y depende de 
la voluntariedad de quien la administra. Otra potencial 
fuente de conflictos son los incentivos específicos a los 
profesionales sanitarios para promover la cobertura va-
cunal máxima de la población. 

La incorporación de nuevas vacunas en el calendario 
recomendado es otra cuestión con indudables implica-
ciones éticas aunque supera el ámbito de la microética 
(relación médico-paciente). El análisis coste/oportunidad 
resulta clave, así como los posibles conflictos de intere-
ses de los laboratorios. La adopción precipitada de inno-
vaciones conlleva incertidumbre y la exposición a riesgos 
desconocidos. Tiene relevancia ética la información, que 
tanto las administraciones sanitarias como los laborato-
rios y los profesionales, facilitan a la población, así como 
los medios de comunicación y la publicidad. Sirva de 
ejemplo la polémica surgida en torno a la vacunación 
contra el VPH. Se puede manipular la información, a la 
vez que fomentar expectativas exageradas, hablando de 
“la vacuna contra el cáncer”. Otro hecho diferencial con 
lo expuesto previamente es que esta vacuna se indica a 
chicas de 12-14 años de edad, es decir, ya no serán los 
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padres los únicos que decidan, sino que será necesario 
contar con su opinión, una vez que reciban información 
suficiente y adecuada que les permita tomar decisiones 
autónomas, en función de su grado de madurez. 

ALGUNOS APUNTES SOBRE OTROS TIPOS 
DE ALIMENTACIÓN

En nuestra consulta podemos encontrarnos con niñas y 
niños de familias que optan por otras formas de alimenta-
ción, lo cual puede ser un motivo de desacuerdos. Algu-
nas familias refieren ocultar esta información para evitar 
ser censurados. Es el caso de las dietas vegetarianas: la 
más habitual en nuestro medio simplemente excluye la 
carne; la ovo-lacto-vegetariana incluye lácteos y huevos 
(pero no carne y pescado) y la estricta dieta vegana ex-
cluye todos los alimentos de origen animal. 

Una buena salud y un crecimiento y desarrollo adecua-
dos exigen una buena nutrición, que a su vez es con-
secuencia de una alimentación adecuada, cuyas bases 
han de instaurarse desde las primeras etapas de la vida. 
Pero la alimentación es mucho más que la nutrición. La 
alimentación constituye una de las señas de identidad 
más profundas y arraigadas y tiene mucho que ver con 
los valores. Es decir, la opción puede ser adoptada por 
los padres siempre y cuando no perjudique al niño (en 
cuyo caso, sería maleficente). No hemos de olvidar que 
nuestras recomendaciones sobre nutrición infantil no son 
obligatorias.

Actualmente se reconoce que las dietas vegetarianas en 
población adulta ofrecen ventajas comparadas con las 
dietas que se basan (y abusan) en la carne u otros pro-
ductos de origen animal. Estos beneficios se relacionan 
con una menor mortalidad por enfermedad cardiovascu-
lar, menor frecuencia de hipertensión, hipercolesterole-
mia, diabetes tipo 2 y obesidad… todas ellas importantes 
epidemias de nuestro entorno ligadas a la alimentación.

Nuestra preocupación estriba en que dicha dieta provo-
que déficit de nutrientes esenciales. Contrariamente a la 
creencia popular, la mayoría de las personas ovo-lacto-
vegetarianas tienen suficientes proteínas y calcio. Pero 
hay cinco nutrientes cuyo aporte podría ser insuficiente: 
vitamina D, vitamina B12, selenio, hierro y ácidos grasos 
omega-3. 

En este sentido, sería necesario una adecuada formación 
y puesta al día para que nuestras recomendaciones se 
ajusten a las nuevas evidencias disponibles. Es impor-
tante mantener una buena comunicación con la familia 
para tratar los aspectos específicos de su alimentación 
y los alimentos que la complementan, y evitar cualquier 
deficiencia nutricional e informaciones contradictorias. 
Nuestra obligación como profesionales sería informarles 
para que de acuerdo con sus valores y estilo de vida 
aseguren el aporte adecuado de todos los nutrientes ne-
cesarios para un desarrollo armónico y saludable de sus 
hijos.

POSTURAS DEL PROFESIONAL 
FRENTE A ESTOS DESACUERDOS CON LOS PADRES

En el momento actual es indispensable identificar e inte-
grar los valores a nuestra práctica clínica. Urge conjugar 
la medicina basada en la evidencia con la medicina ba-
sada en los valores. No hay calidad profesional que no 
esté basada en la mejor evidencia científica, pero tampo-
co sin incluir los valores de los pacientes en la toma de 
decisiones sanitarias. Y esto adquiere una relevancia aún 
mayor cuando existen desacuerdos, que revelan conflicto 
de valores. 

Los pediatras y los profesionales sanitarios juegan un pa-
pel fundamental en la decisión de los padres en relación 
con la vacunación. Incluso los padres que optan por no 
vacunar a sus hijos, refieren a los profesionales sanitarios 
como su principal fuente de información.

Nuestra obligación como médicos es estar bien informa-
dos y formados para proporcionar información, que ha 
de ser: 

-  Verídica, evitando los sesgos.
-  Actualizada, con adecuado conocimiento de las verda-

deras contraindicaciones o precauciones, para evitar 
oportunidades perdidas de vacunación. Las falsas con-
traindicaciones no solamente conllevan retrasos inne-
cesarios para la adecuada protección, sino que además 
favorecen la propagación en la sociedad de creencias 
erróneas con relación a las situaciones en las que se 
puede o no se puede vacunar.

-  Comprensible y adecuada a las necesidades y requeri-
mientos de los padres, para ayudarles a tomar decisio-
nes de manera autónoma.

 
Puede ser útil facilitar fuentes de información fiables que 
contrarresten la información errónea y confusa.

Hemos de explorar los valores y creencias de estos padres 
que provocan su oposición a la vacunación, que van des-
de el temor a reacciones adversas reales o imaginarias y 
creencias culturales, religiosas o de otro tipo. Se dispone 
de poca información acerca de las actitudes de los padres 
ante las vacunas en nuestro entorno. Estudios realizados 
en USA, revelan que el 28% de padres tiene dudas en 
relación con las vacunas y el 6% rechazan la vacunación. 
La vacuna de la varicela es la que más dudas les plantea 
sobre seguridad, siendo la más rechazada. Entre los temo-
res manifestados cabe destacar: dudas sobre necesidad y 
eficacia de las vacunas; que las vacunas (o sus aditivos) 
no sean seguras y causen complicaciones serias; que le 
hagan pasar la enfermedad para la que se supone deben 
proteger; el número de inyecciones en cada consulta; la 
sobrecarga del sistema inmunitario; la edad, el dolor o la 
fiebre por la vacuna. Consideran que tener la enfermedad 
natural es más saludable y natural. Con frecuencia estos 
padres disponen de mucha información, pero no suele ser 
correcta. La generalización del uso de Internet con ingen-
te cantidad de información no contrastada contribuye a 
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difundir ideas erróneas y mitos sobre las vacunas. Los mo-
vimientos antivacunas continúan difundiendo argumentos 
ya desmentidos por la ciencia como la relación del autismo 
con la vacuna del sarampión. 

Un reciente artículo propone como comunicarse con pa-
dres reticentes a la vacunación de sus hijos. Habría diver-
sas tipologías de padres que rechazan las vacunas. Un 
grupo de padres suelen ser permeables a la información 
proporcionada por los profesionales, que demandan para 
contrarrestar los mensajes antivacunas o bien no están 
completamente al tanto de los beneficios de las vacunas. 
Otro grupo de padres tienen información tanto de mensa-
jes pro y anti vacunas y antes de decidir, quieren contras-
tarla; la relación de confianza con su pediatra, suele incli-
nar la balanza a favor de la vacunación. Otros grupos de 
padres rechazan las vacunas pero quieren demostrar su 
predisposición a escuchar los argumentos de la otra par-
te. Y finalmente, están el grupo de padres militantes que 
quieren convencer al sanitario de sus argumentos contra 
las vacunas. Su cualificación suele ser superior a la me-
dia. Reclaman que se les respete su derecho a decidir y 
no se les discrimine por ello. Es difícil que los dos últimos 
grupos cambien su posición, aunque el diálogo respetuo-
so y repetido y las experiencias posiblemente hagan sus 
creencias menos firmes con el paso del tiempo. 

Pero, ¿nuestra responsabilidad se limita a informar? El 
respeto a la autonomía del paciente no se puede con-
fundir con la delegación de nuestras responsabilidades 
profesionales, amparándonos en el “yo ya le informé de 
todo, ahora decida, la responsabilidad es suya”. No he-
mos de renunciar a nuestra responsabilidad de entender 
las motivaciones de los pacientes, sus preferencias, sus 
valores, sus limitaciones, etc. Es imprescindible mejo-
rar nuestras habilidades de comunicación. Frente a la 
confrontación hemos de adoptar una actitud respetuo-
sa. Es fundamental la empatía, que nos permite explorar 
las emociones del paciente y validar sus sentimientos, 
aunque no estemos de acuerdo con sus valores y puntos 
de vista. No podremos lograr los objetivos de la educa-

ción en salud, parte importante de nuestro quehacer si 
no logramos “empatizar” con él. Hemos de ser capaces 
de negociar, establecer plazos. Si no quiere recibir una 
vacuna, lograr que reciba otras, y dejar abierta la posibi-
lidad de reconsiderar el tema más adelante. 

Y como opción extrema, si nuestra tolerancia no nos 
permite aceptar el seguimiento cuando existen estos 
desacuerdos, podríamos pedirles que se cambien de pe-
diatra. Aunque la opción de cambio de médico sólo es 
responsable cuando se ha perdido la relación de confian-
za requerida entre el paciente y el médico, puesto que 
nuestra obligación es no abandonar al paciente.

En resumen, hemos de escuchar y dialogar con la familia 
buscando pactos. Comprender y no juzgar son las ba-
ses para cooperar y tomar decisiones conjuntas con las 
familias buscando acuerdos, en un clima de respeto y 
progresiva confianza. Hemos de estar dispuestos a ofre-
cer una respuesta individual y diferenciada, para atender 
de manera excelente a las necesidades de estos niños. 

A MODO DE CONCLUSIÓN

La vacunación y la educación sanitaria sobre aspectos de 
nutrición infantil forman parte importante de la actividad 
preventiva realizada por los pediatras y profesionales de 
enfermería en Atención Primaria. La medicina preventiva 
necesita tanto de la ética como de la técnica. En una 
sociedad plural como la actual, puede ser frecuente que 
nuestros valores no coincidan con los de los padres de 
nuestros pacientes, y que se produzcan desacuerdos. 
Ello nos obliga a mejorar nuestras habilidades de comu-
nicación desde el respeto y con una actitud abierta, hu-
yendo de la confrontación, buscando acuerdos. El respe-
to a la autonomía no nos exime de argumentar e intentar 
persuadir (siempre que haya evidencia del beneficio de 
nuestra recomendación) para conseguir actitudes y de-
cisiones saludables para nuestros pacientes. Por ello, es 
indispensable que adquiramos hábitos deliberativos y el 
fomento de la responsabilidad. 
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DESACUERDOS POR MOTIVOS CULTURALES
Carmen Martínez González
Pediatra. Magíster en Bioética
y Coordinadora del Comité de Bioética de la AEP

La experiencia personal y profesional y no solo la his-
toria, nos demuestra que los valores sociales no son 
estáticos. La hechos y los valores cambian, planteando 
constantemente dudas e incertidumbres, nuevos inte-
rrogantes con respuestas que a veces se conjugan en 
plural, retos que no podemos abordar desde la medicina 
biologicista. De ahí la necesidad de formarnos en dis-
ciplinas complementarias como la Bioética, que aporta 
una formación teórica y ofrece un espacio para la deli-
beración, con voluntad de mediación en problemas de la 
relación clínica. Una Bioética que debe abordar nuevos 

retos adaptándose al dinamismo social y reevaluando los 
principios clásicos y sus aplicaciones a la luz de situacio-
nes emergentes. Porque las decisiones clínicas, los pro-
blemas éticos y la profesionalidad deben ser entendidos 
en función del momento histórico y el contexto social.1 
Si no es así, la autonomía del paciente o la beneficencia 
no son más que una utopía, y la tolerancia, una palabra 
más del diccionario.

ANAMNESIS 

Podemos empezar preguntándonos si buscamos acuer-
dos en la relación clínica, si se puede fomentar la autono-
mía de los pacientes sin acuerdos, o si por el contrario so-
mos autoritarios e impositivos situándonos habitualmente 
en una posición en donde la verdad y la razón están de 
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nuestro lado, sin atender ni entender otras posiciones, 
aunque las percibamos equivocadas. 

También podemos interrogarnos si creemos que aun-
que la relación clínica pueda ser un concierto disonante, 
no debemos tirar la batuta ni abandonar al paciente. Si 
estamos preparados para atender los problemas éticos 
que plantea la multiculturalidad en el ámbito sanitario, 
reconociendo el más que posible sesgo etnocéntrico. Si 
pensamos que nuestra formación médica es suficiente o 
por el contrario es escasa en competencia cultural, pre-
dominantemente biofísica, excesivamente cosmopolita 
y claramente occidentalizado: tres agujeros negros que 
configuran grandes carencias para enseñar y aprender 
los componentes psicosociales, humanistas, culturales y 
éticos de la salud y la enfermedad2. 

EXPLORACIÓN

En Enero del año 2000 España tenía 923.000 residentes 
con nacionalidad extranjera, sobre una población total 
de 40,4 millones de habitantes. En Diciembre del 2010, 
esta cifra superaba ligeramente los 6 millones de extran-
jeros residentes respecto de una población total de 45 
millones. Así, en esta década los residentes extranjeros 
pasaron de un 2,28% de la población española, a un 
12,17%3, configurando una sociedad mucho más hete-
rogénea que nunca. Una sociedad con inevitables bre-
chas, (“gaps morales”) ligadas a la gran diversidad de 
concepciones de la vida, dificultando cada vez más el 
consenso de normas mínimas universalizables y gene-
rando desacuerdos, no solamente entre médicos y pa-
cientes, sino entre los propios profesionales sanitarios.

La realidad en algunas consultas u hospitales se acerca a 
las previsiones de la ONU: el número de emigrantes, que 
ahora es de 200 millones de personas, se duplicará en 
los próximos 20 años, hasta constituir lo que se denomi-
na “el sexto continente” o “continente móvil”4. Estos son 
algunos de los desacuerdos que probablemente detecte-
mos teniendo en cuenta este contexto:

-  Desacuerdos morales entre los propios profesionales 
en relación a conceptos que parecen básicos como el 
“mejor interés del niño”. El bien es en gran parte una 
construcción cultural, y por tanto el concepto de maltra-
to y buen trato está sujeto al contexto social y cultural.

-  Valoraciones opuestas de prácticas culturales con im-
plicaciones médicas como la circuncisión. Práctica que 
es considerada esencial para muchos pacientes por su 
cultura o religión, y sin embargo es valorada casi como 
un maltrato por muchos profesionales sanitarios.

-  Rechazo de pacientes que expresan peticiones como ser 
atendidos por profesionales del mismo sexo o pacientes 
que rechazan a priori determinadas exploraciones físi-
cas por considerar que invaden su intimidad (ambas 
cosas frecuentes en adolescentes musulmanas).

-  Rigideces aplicando la teoría del menor maduro en situa-
ciones que requieren flexibilidad y empatía, como puede 
ser rechazar la atención de menores hijos de inmigran-

tes que acuden sin acompañante adulto a la consulta 
por un motivo banal. Una actitud que en determinadas 
edades (12-16 años5) ni está abalada legalmente, ni de-
muestra capacidad para entender la realidad de muchas 
economías familiares, en las que ausentarse del trabajo 
puede tener repercusiones que no se pueden permitir. 

-  Valoraciones muy estrictas de conductas sexuales que 
son precoces para nuestra cultura y nuestro entorno 
occidental, y sin embargo son muy frecuentes y norma-
lizadas en adolescentes como los latinos.

DIAGNÓSTICO 

Posiblemente todos estemos de acuerdo en que los pro-
fesionales sanitarios, incluidos los pediatras, tenemos una 
carencia de formación en temas sociales y antropológicos 
relacionados con la medicina; también una escasa capaci-
dad para la deliberación (reflexión crítica e informada) en 
los aspectos de la medicina que sobrepasan lo biológico. 
Existe pues, una necesidad de mejorar nuestra competen-
cia cultural6 entendida como conjunto de conocimientos, 
habilidades y actitudes necesarias para una atención sensi-
ble, empática, humanista y respetuosa, que responda a los 
problemas y necesidades psicosociales de los pacientes7. 

En España actualmente, hay tantas nacionalidades, et-
nias y lenguas, que sería difícil exigir al profesional un 
conocimiento de la variedad de culturas con las que se 
puede encontrar, y mucho menos de la multiplicidad de 
lenguas, idiomas o dialectos. Pero debemos ser cons-
cientes de la existencia de una distancia que salvar y de 
los recursos disponibles en cada comunidad, como pue-
den ser mediadores culturales o intérpretes8.

El profesional occidental frente a un paciente de otra cul-
tura, puede reaccionar desde el rechazo inconsciente, 
adoptando un papel técnico e impersonal porque “no 
entiendo a quien tiene otra cultura”, hasta un rechazo 
evidente y manifiesto, o una forma sutil de rechazo que 
llevaría a comportarse como si estas diferencias no exis-
tieran, no permitiendo a la persona culturalmente distinta 
expresar su diferencia, y de esta forma evitar afrontarlas9.
La OMS tiene un extenso documento sobre la medici-
na tradicional10, en el cual con un estilo absolutamente 
respetuoso y reconociendo un “potencial prometedor”, 
analiza las luces y las sombras, la seguridad y eficacia y 
las políticas nacionales de tratamientos alternativos o no 
convencionales, desde hierbas, animales, acupuntura, 
terapia espiritual, quiropráctica, etc.

Tres ensayos controlados aleatorizados, en Kenia, Sudá-
frica y Uganda, han encontrado que los hombres circun-
cidados tienen reducido el riesgo de infectarse por el VIH 
un 48-60%, lo cual hace probable que la circuncisión 
masculina se integre en las medidas de prevención del 
VIH en los informes de la OMS11.

Sin embargo, cuando un paciente nos dice que acude a 
medicinas alternativas o nos pide circuncidar a su hijo, 
frecuentemente lo enjuiciamos negativamente desde una 
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postura de rechazo frontal y un escepticismo desinforma-
do, haciendo una aproximación reduccionista al no inten-
tar entender o al menos escuchar sus ideas y creencias.

¿ES POSIBLE LLEGAR A ACUERDOS? 

No siempre es posible llegar a acuerdos, ni se pueden ha-
cer concesiones sin fundamento en base a un relativismo 
axiológico acrítico. Pero es posible ofrecer una atención 
sensible a la cultura si ambas partes somos capaces de 
relativizar los orígenes culturales, los prejuicios, los sen-
timientos12 y nuestras ideas morales sobre lo bueno y lo 
malo. Es posible ofrecer argumentos racionales o al me-
nos razonables para llegar a acuerdos con los pacientes 
culturalmente diferentes, y no solo elaborar protocolos o 
guías que ni individualizan a los pacientes como sujetos, 
ni tienen en cuenta las distintas consecuencias que pue-
de tener la misma decisión en pacientes diferentes.

Si las personas emigradas tienen que abandonar esas di-
ferencias que forman parte de la identidad cultural que 
enseñan a sus hijos, se sentirán invisibles, nadies en tierra 
extraña, sin identidad, autoestima e integración social, a 
medias siempre entre su grupo cultural y el país de acogi-
da. En estas condiciones es difícil que haya salud mental4.

Finalmente llegar a acuerdos con los pacientes requiere 
poder “pasar al campamento enemigo, no como tráns-
fuga, sino como explorador” (Séneca), diferenciando a 
las personas (sujetos libres y autónomos) de sus creen-
cias y de las costumbres que practican sin cuestionar su 
dignidad. Porque los acuerdos se construyen desde el 
entendimiento y no desde el rechazo.

Por todo ello, proponemos la deliberación como herramien-
ta, y la tolerancia como valor de la relación clínica; como 

esa constante disponibilidad para revisar nuestra idea del 
bien, respetando la de otros; como actitud que promueva 
acuerdos y decisiones autónomas, sin imposiciones pater-
nalistas del bien desde nuestra mirada occidental.

BIBLIOGRAFÍA

1 Zinder L. American College of Physicians Ethics Manual. Ann Intern 
Med. 2012; 156:73-104.
2 Fox RC. Cultural Competence and the Culture of Medicine Engl J Med, 
2005
3 Moreno Fuentes MJ, Bruquetas CallejoM. Inmigración y estado de 
bienestar en España. Edición, Obra Social ”la Caixa”, 2011
4 Achotegui J. Migración y salud mental. El síndrome del inmigrante con 
estrés crónico y múltiple (síndrome de Ulises). Abendua .2009.
5 Ley 41/2002 de Autonomía del paciente .Disponible en 
6 http://www.boe.es/boe/dias/2002/11/15/pdfs/A40126-40132.pdf
7 Epstein RM, Hundert EM. Defining and assessing professional compe-
tence. JAMA 2002; 287: 226-35.
8 Fox RC. Cultural Competence and the Culture of Medicine Engl J Med, 
2005.
9 El pediatra ante los problemas sociales. Martínez González, C.; Allué 
Martínez, X.; Vall Combelles, O.; Gómez de Terreros, I. An Pediatr 
(Barc). 2010 Nov; 73(5):280.e1-6. Epub 2010 Jul 17.
10 Gailly A. Atención sensible a la cultura. En Migraciones y salud. Co-
melles JM. Allué X. Bernal M. Fernández-Rufete J. Mascarella L (comps) 
.Publicaciones URV.Tarragona, 2010.
11 Estrategia de la OMS sobre medicina tradicional 2002-2005 .Organi-
zación mundial de la salud 2002. Consultado el 10 Febrero de 2012. 
Accesible en http://whqlibdoc.who.int/hq/2002/WHO_EDM_
TRM_2002.1_spa.pdf
12 Male circumcision: global trends and determinants of
13 prevalence, safety and acceptability World Health Organization and 
Joint United Nations Programme on HIV/AIDS, 2007. Consultado el 10 
Febrero de 2012. Accesible en http://whqlibdoc.who.int/publica-
tions/2007/9789241596169_eng.pdf
14 Gailly A. La atención sensible a la cultura. En: Migraciones y salud. 
Comelles JM, Allué X, Bernal M, Fernándex Rufete J, Mascarella L 
(comps). Publ.URV, Tarragona, 2010.
15 Martínez González C. La mirada social del pediatra. An Pediatr (Barc). 
2010; 73: 229-32.

401

CONFLICTO DE LEALTADES: LA CONFIDENCIALIDAD
Fermín García-Muñoz Rodrigo
Complejo Hospitalario Universitario Insular Materno-
Infantil, Las Palmas de Gran Canaria (Las Palmas)

La confidencialidad es un compromiso moral reconocido 
desde la antiguedad por parte de los profesionales sani-
tarios para con sus pacientes. Aparece hace ya 25 siglos 
en el “Juramento Hipocrático” y se mantiene en nuestros 
días en numerosos códigos profesionales y deontológi-
cos.1 Así mismo, ha recibido un importante recono-
cimiento jurídico considerándose un derecho básico del 
paciente que genera un deber en los profesionales impli-
cados en su cuidado.2 

En nuestro país, los fundamentos jurídicos de la confi-
dencialidad se encuentran en la Constitución, en la legis-
lación civil (Ley de protección civil del derecho al honor, 
a la intimidad personal y familiar y a la propia imagen) 
y en la penal. También en regulaciones administrativas, 
como la Ley de Protección de Datos de carácter personal, 

y sanitarias, como la Ley General de Sanidad y Ley básica 
de autonomía del paciente.3

Los profesionales sanitarios, en el ejercicio de nuestra 
profesión, nos vemos obligados a invadir ciertas esferas 
íntimas de los pacientes que tienen contenidos y sig-
nificados muy especiales para las personas y que están 
estrechamente relacionados con conceptos como intimi-
dad, confianza y “secreto profesional”.

Por intimidad solemos referirnos a lo más interior y reser-
vado de una persona o familia, a sus datos “sensibles”: 
raza, religión, salud, sexualidad, relaciones afectivas, etc. 
La privacidad vendría a ser el derecho de la persona a 
determinar y controlar qué información sobre sí misma 
es revelada, a quién y con qué motivo. En el ámbito sani-
tario, por privacidad se entiende el derecho del paciente 
a la salvaguarda de la confidencialidad de sus datos y a 
que éstos sean protegidos frente a un mal uso o acceso 
injustificado, tanto dentro como fuera del campo sanita-
rio. Finalmente, la confidencialidad hace referencia al de-
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recho del ciudadano a que todos aquellos que lleguen a 
conocer su datos de carácter personal por su vinculación 
laboral al participar, de forma directa o indirecta, en las 
funciones propias de las instituciones sanitarias respeten 
su intimidad y cumplan con el llamado deber profesional 
de secreto, sigilo o reserva.2

El deber del profesional de respetar la confidencialidad 
se basa en argumentos tanto de índole principialista 
(p.e. el deber de respetar la Autonomía de las personas), 
como de tipo consecuencialista. En este último sentido, 
el mantenimiento de la confidencialidad puede ayudar 
a proteger la salud de otros dado que la confianza del 
paciente permitiría su tratamiento y educación sanitaria, 
maximizando el beneficio general.4 Además, una vez es-
tablecido el vínculo de confianza mutua, la obligación de 
mantenimiento de la confidencialidad para el profesional 
es aún mayor.5

A pesar de todo, la confidencialidad no reviste carácter 
absoluto y admite rupturas o excepciones en situaciones 
justificadas tanto ética, como legal y deontológicamente: 
estado de necesidad (conocimiento de un peligro o per-
juicio potencial o real para un tercero o para la propia 
persona) y cumplimiento de un deber (legalmente tipi-
ficado). Estas excepciones o rupturas pueden ser justi-
ficadas mediante argumentos como la lealtad, confianza 
social, etc.2

El deber de confidencialidad puede tener unas connota-
ciones y complejidades especiales en el caso de la ado-
lescencia, esa fase final de la transición entre la depen-
dencia de la infancia y la autonomía del adulto.6 Se trata 
de una etapa difícil no sólo para el joven, sino también 
para sus familiares e, incluso, para los profesionales sa-
nitarios, debido a la naturaleza y la velocidad de los cam-
bios que aquél experimenta. Además, el proceso de la 
maduración psicológica y humana es continuo, razón por 
la que no puede establecerse un límite fijo que delimite 
en todos los seres humanos la “mayoría” de la “minoría” 
de edad. De hecho, los estudios sobre la psicología evo-
lutiva de la moralidad han demostrado que la mayoría de 
los adultos no pasan de poseer una madurez muy limita-
da, que muchos adolescentes alcanzan antes de llegar a 
la mayoría de edad legal.7

Los derechos humanos subjetivos o personalísimos, 
como son el derecho a la libertad de conciencia y a la 
gestión autónoma del propio cuerpo y de la propia vida, 
son inherentes al propio sujeto, de tal modo que éstos los 
poseen desde el mismo momento en que son capaces de 
gestionarlos o disfrutarlos. De ahí que a partir de ese mo-
mento haya una cierta obligación de respetarlos por par-
te de todos. El ordenamiento jurídico en nuestro país, al 
tiempo que reconoce cada vez más claramente la plena 
titularidad de los derechos subjetivos al menor de edad, 
recoge el criterio de la progresividad en su ejercicio por 
parte de los menores, de modo que el pleno ejercicio no 
lo poseerán, salvo excepciones, hasta la mayoría de edad 
o la emancipación. Una cuestión fundamental es no in-

tentar exigir a los menores mayor madurez que la que se 
exige a la inmensa mayoría de los adultos. Es cierto que 
los adolescentes no gozan de plena madurez psicológica, 
pero también lo es que la mayoría de los seres humanos 
adultos tampoco la alcanzan a lo largo de su vida.7

Desde el punto de vista social, en pocas décadas hemos 
pasado de ver a los niños y adolescentes como una pro-
piedad legal de sus padres, a una visión de maduración 
progresiva y de capacidad para hacer juicios y elecciones 
independientes respecto de su futuro, incluyendo su de-
recho a la autonomía y la privacidad.4

Numerosos estudios de investigación destacan la impor-
tancia de la confidencialidad para promover el acceso de 
los jóvenes a los servicios de salud, sobre todo en temas 
especialmente sensibles como la sexualidad, la salud 
mental, el uso de substancias de abuso, etc. Debido al 
carácter de “intrusividad” de la relación clínica en este 
terreno, un 55% de jóvenes de 13 a 14 años no consul-
tarían servicios de salud sexual si éstos no fueran confi-
denciales.4 

La inclusión e implicación de los padres es importante, 
pero no existen datos de su eficacia cuando se impone 
de forma obligatoria y en contra de la voluntad del menor. 
Algunos estudios sugieren que una gran mayoría de los 
adolescentes desean que sus padres no estén presentes 
cuando consultan para algunos o todos sus problemas 
de salud.8 Cuando el adolescente está seguro de que 
el servicio es confidencial y confía en los profesionales 
que le atienden, suele acudir con mayor frecuencia a las 
consultas, aportar mayor información “sensible” acerca 
de sus comportamientos de riesgo, y mostrar una mayor 
aceptación del seguimiento y los controles clínicos.9

A la hora de decidir acerca del mantenimiento de la 
confidencialidad con pacientes más jóvenes, la determi-
nación de la madurez del mismo toma un carácter es-
pecialmente relevante. El chico/a tiene que tener capa-
cidad para comprender la naturaleza del procedimiento 
diagnóstico o terapéutico que se le ofrece, así como las 
consecuencias de su aceptación o rechazo. En el caso 
de situaciones especialmente complejas, los profesiona-
les habrán de tener en cuenta no sólo la madurez física y 
psíquica del menor, sino la gravedad del proceso y las ca-
racterísticas de la intervención propuesta (balance ries-
go/beneficios), así como aspectos concretos del contexto 
y la familia. En general, no se exige una gran capacidad 
cuando el balance es claramente beneficioso para el pa-
ciente y éste acepta la propuesta, o cuando el potencial 
beneficio es bajo y aquél lo rechaza. En el otro extremo, 
se ha de exigir una gran capacidad cuando el paciente 
rechaza propuestas con un balance muy favorable para 
él y cuando acepta otras de gran riesgo.10

En cualquier caso, es importante tener en cuenta que la 
capacidad, aparte de ser específica para decisiones con-
cretas y no genérica para todo tipo de decisiones, tiene 
un carácter temporal, es decir, ha de determinarse “aquí 
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y ahora”. Es posible que un paciente en un momento de 
ansiedad o preocupación excesivas no sea capaz de tomar 
una decisión, pero unos días más tarde, si la situación lo 
permite, en un estado psicológico más estable, sí lo sea.11

En este sentido es fundamental recordar que en nuestro 
país no existen estándares o protocolos para determinar la 
capacidad de los pacientes, y menos aún en el caso de los 
menores. Nuestra legislación establece que es el médico 
que atiende al paciente el responsable de determinarla.3 
La falta de habilidades por parte del sanitario para estable-
cer una relación clínica adecuada y de confianza, consoli-
darla y mantenerla en el tiempo (counseling o relación de 
ayuda), puede tener como consecuencia paradójica que 
un paciente que podría ser perfectamente capaz de tomar 
una decisión determinada, sea incapaz de hacerlo. La fal-
ta de garantía de confidencialidad puede ser un condicio-
nante importante para este tipo de resultados.

Algunas investigaciones psicológicas de la capacidad 
para tomar decisiones han mostrado que algunos meno-
res están perfectamente capacitados para hacerlo a par-
tir de los 14 años.12 Sin embargo, la maduración cogniti-
va no sólo depende del desarrollo cronológico, sino que 
pueden variar en función de la inteligencia individual y de 
las experiencias sociales del adolescente. El clínico ha de 
ser capaz de evaluar la comprensión cognitiva y emocio-
nal de la situación por parte del joven, su comprensión 
del balance riesgos/beneficios y de las consecuencias de 
la aceptación o rechazo. Otros factores relevantes en la 
evaluación de la competencia del menor son sus capa-
cidades para expresar sus deseos, tomar decisiones en 
otras áreas de su vida, solicitar y establecer citas y segui-
miento sin sus padres, y vivir independientemente.

Los profesionales también deben ser capaces de identi-
ficar cuándo un menor no es maduro o no tiene la ca-
pacidad necesaria para la toma de decisiones (trastornos 
cognitivos, depresiones severas, psicosis, etc.). En estos 
casos la implicación de los padres o tutores legales es 
inexcusable. Sin embargo, para algunas situaciones que 
implican cambios profundos en la vida del paciente, como 
la esterilización en discapacitados, el cambio de sexo, 
etc., ni siquiera los padres pueden decidir por sus hijos.

Algunos estudios han mostrado que los adolescentes, so-
bre todo los más jóvenes, cuando necesitan ayuda donde 
primero la buscan es en el seno de la familia.13 En el caso 
del embarazo y las decisiones sobre el aborto, quienes no 
informan a sus padres suele ser porque experimentaron 
violencia doméstica con anterioridad y temen que esta 
recurra al desvelar la información.14 Desafortunadamente 
algunos jóvenes no tiene un adecuado apoyo por parte 
de los padres. En estos casos y en muchos otros no hay 
evidencias de que la información forzada a los padres 
mejore la comunicación con el adolescente y mucho me-
nos sus resultados en salud.13,15,16 

Los padres están aceptando cada vez más la confiden-
cialidad de las consultas sanitarias de sus hijos cuando 

están indicadas. Sin embargo, todavía muchos padres 
creen que la responsabilidad legal para con sus hijos es 
lo mismo que derechos paternos “sobre” los hijos, lo cual 
no tiene una base legal en la actualidad. No se trata por 
tanto de un conflicto de valores en el seno de la familia 
acerca de la confidencialidad, sino de una visión obsoleta 
de lo que son los derechos de los padres.

Finalmente es preciso señalar que el derecho de los pa-
cientes a la confidencialidad existe independientemente 
de la capacidad de éstos para dar su consentimiento. Los 
profesionales tenemos el deber de respetar los derechos 
de los adolescentes para tomar decisiones sobre y para 
sí mismos, siempre que ello no resulte en daño evidente 
para ellos mismos o para otros.
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SÁBADO 2 DE JUNIO, 15:45-17:15 h.
SALA 1

METODOLOGÍA DEL ANÁLISIS DE LOS ERRORES 
MÉDICOS DESDE UN PUNTO DE VISTA 
CENTRADO EN EL SISTEMA Y NO EN EL INDIVIDUO
Beatriz Pais Iglesias
Subdirección de Desarrollo y Seguridad Asistencial, 
Servicio Gallego de Salud

Los errores forman parte de la vida personal y de la vida 
profesional de todos nosotros. 

Los eventos adversos son sucesos no deseados e impre-
vistos que tienen consecuencias negativas, perdurables o 
no, para el paciente o la propia institución sanitaria, como 
consecuencia de la atención sanitaria.

A menudo se producen en la asistencia sanitaria errores 
de mayor o menor gravedad, de los cuales somos testi-
gos, y que en ocasiones ni se analizan ni se corrigen. Su-
frir un daño como consecuencia de la atención sanitaria 
es lo último que espera un paciente y su familiar cuando 
ingresan en un centro sanitario. Causar un daño físico 
y/o psicológico es lo último que desea una organización 
orientada al cuidado de la salud. Es también lo último 
que espera la sociedad de sus profesionales sanitarios, y 
éstos de sí mismos.

Existe una extendida cultura del error que se centra en 
la culpabilización de quien lo comete, y que se traduce 
en la ocultación de los hechos, el miedo a la pérdida de 
prestigio o al castigo, la búsqueda de chivos expiatorios, 
etc. y que resulta absolutamente estéril. Los sanitarios no 
hemos sido formados en la gestión del error.

El propósito de esta ponencia es presentar un modelo 
de error diferente, el denominado enfoque sistémico del 
error, que permite considerarlo como una oportunidad 
para aprender y para mejorar la atención sanitaria.

Como decía Jean de La Fontaine, “la vergüenza de confe-
sar el primer error hace cometer muchos otros”.

Las cosas no son siempre como pueden parecer tras un 
análisis superficial. Analizar qué factores, no sólo indivi-
duales, sino sobre todo sistémicos han contribuído a que 
se produjera un evento adverso es una marca de buena 
práctica profesional, y la mejor manera de prevenir erro-
res similares en el futuro.

Los errores son consustanciales a la naturaleza humana. 
Son nuestros compañeros de viaje. Van con nosotros. En 
ocasiones son inevitables, constituyen el precio a pagar 
por una asistencia sofisticada, compleja, multidisciplina-
ria y parcelada como la actual, en la que la generación 
del conocimiento se produce a velocidad que dificulta su 
incorporación a la práctica clínica, y en la que son mu-
chos los profesionales diferentes que toman decisiones y 
realizan acciones sobre un mismo paciente. 

Sin embargo, y tal como describe Reason, muchas veces 
los errores son previsibles, y responden a condiciones y 
fallos latentes que existen en nuestro entorno. La estra-
tegia de prevención se centraría en el análisis detallado 
de los errores, identificando y analizando las causas y 
rediseñando los procesos para evitar que se repitan. Es la 
llamada “learn from errors”, frente a la estrategia “name, 
blame and shame”, consistente en identificar a los cul-
pables, adiestrarlos, emprender acciones disciplinarias, y 
si es posible, eliminarlos, cuyos resultados no son dema-
siado favorables.

En este sentido se han desarrollado diversas herramientas 
de abordaje y tratamiento de los errores. El Análisis Causa 
Raíz de un evento adverso grave es una de las más poten-
tes. En el Servicio Gallego de Salud, a partir de septiembre 
de 2010, se implantó en todos los hospitales públicos el 
Sistema de Notificación y Aprendizaje promovido desde el 
Ministerio de Sanidad y diseñado por la Fundación Ave-
dis Donabedian, con una orientación corporativa, y con 
la intención de extender este cambio cultural en nues-
tras organizaciones. Ligada a la notificación, se estimuló 
la aplicación de la metodología del Análisis Causa Raíz 
como herramienta de gestión de incidentes graves.

Se pretende en esta ponencia presentar tres ejemplos de 
su aplicación en hospitales gallegos y reflexionar sobre 
las lecciones aprendidas.

BIBLIOGRAFÍA

1 Reason J. Human error: models and management. BMJ 2000; 320: 
768-70.
2 Hofer TP, Derr EM, Hayward RA. What is an error? Eff Clin Pract 2000; 
3:1-10.
3 Reason J. Safety in the operating theatre – Part 2: Human error and 
organizational failure. Qual Saf Health Xare 2005; 14: 56-61.
4 Weingart SN, Wilson R, Gibberd RW, Harrison B. Epidemiology or me-
dical error. BMJ 2000; 320; 774-6.

404

MESA REDONDA

ABORDAJE MULTIDISCIPLINARIO DEL PROBLEMA DE LOS ERRORES MÉDICOS EN PEDIATRÍA

Moderador: Arturo Hernández González. Hospital Universitario Puerta del Mar, Cádiz



AEP 2012 - 61 Congreso de la Asociación Española de Pediatría  Sesiones científicas oficiales

5 Criado M. Error medico: evitable o inevitable. Med Clin (Barc) 2000; 
115:137-40
6 Ruiz-López P, González C , Alcalde-Escribano J. Análisis de causas 
raíz. Una herramienta útil para la prevención de errores. Rev Calidad 
Asistencial. 2005; 20(2): 71-8
7 Luxemburg Declaration on Patient Safety. Disponible en http://ec.eu-
ropa.eu/health/archive/ph_overview/documents/ev_20050405_rd01_
en.pdf (Acceso 12 de febrero de 2012).

8 Leape LL. Error in medicine. In: Rosenthal MM, Mulcahy L, Lloyd-
Bostock S, editors. Medical mishaps:piece of the puzzle. Buckingham: 
Open University Press, 1999:20-38
9 Aranaz J, Aibar C, Gea MT, León MT. Efectos adversos en la asistencia 
hospitalaria. Una revisión crítica. Med Clin (Barc) 2004; 123 (1):21-5
10 Kohn, Linda T. et al., editors, To err is Human; Building a Safer Health 
System, Washington, DC: National Academy Press, 1999

405

ASPECTOS ÉTICOS EN LA COMUNICACIÓN 
DE LOS ERRORES MÉDICOS
Francisco José Cambra Lasaosa* y Arturo Hernández 
González**
*Hospital Sant Joan de Déu, Esplugues de Llobregat 
(Barcelona)
**Hospital Universitario Puerta del Mar. Cádiz

El ejercicio de la medicina era hasta no hace mucho tiem-
po relativamente simple, poco efectivo y bastante seguro, 
en las últimas décadas ha aumentado enormemente su 
complejidad y su efectividad con la servidumbre de ma-
yores riesgos para el enfermo. 

La seguridad del paciente se ha erigido durante la última 
década en una cuestión fundamental y debe ocupar un 
lugar preeminente en las políticas encaminadas a elevar 
la calidad asistencial. No puede hablarse de calidad si 
no se tiene en cuenta como objetivo la disminución de 
los errores en el ejercicio de la medicina, desde el pun-
to de vista ético es exigible el control de este problema 
y deben instaurarse todas las medidas posibles para su 
disminución.

Evitar el daño a los pacientes ha supuesto una constante 
de los profesionales sanitarios desde los albores de la me-
dicina, el primum non nocere ha sido y es el norte en cual-
quier actuación médica. Aunque el interés por el estudio 
de los efectos adversos en el ámbito sanitario es creciente 
desde los años 50 y ha alcanzado más de un millón de 
artículos publicados y recogidos en MEDLINE, la publi-
cación en 1999 del informe “To err is human. Building 
a safer health system” por el Instituto de Medicina nor-
teamericano exponía que los errores médicos suponían 
la séptima causa de muerte en los EE. UU. Este estudio 
transmitía a la sociedad el riesgo que conlleva la asisten-
cia sanitaria, poniendo de manifiesto que los daños que 
podía recibir un paciente bajo cuidados médicos suponía 
un importantísimo problema sanitario tributario de res-
puestas inmediatas encaminadas a su minimización.

En los países desarrollados, la seguridad del paciente, 
que puede definirse como “la ausencia, prevención o mi-
nimización de los daños producidos durante el proceso 
de atención sanitaria” constituye una prioridad en sus 
sistemas sanitarios. Resulta un obviedad afirmar que a 
pesar de todas las medidas encaminadas a incrementar 
la calidad y seguridad de los pacientes, la práctica clínica 
es y será una actividad ligada de manera inexorable a la 
toma de decisiones en condiciones de incertidumbre y a 

la asunción de determinados riesgos, es importante tener 
en cuenta que la precisión diagnóstica y terapéutica de 
los profesionales sanitarios presenta una importante va-
riabilidad, que es debida a la propia enfermedad, al niño 
enfermo y al propio profesional.

Las estrategias de seguridad deben conseguir la preven-
ción, detección y minimización de los afectos adversos 
cada vez que se presenten y permitir analizar sus causas, 
el aprendizaje de los errores y a difundir los conocimien-
tos adquiridos. Es imprescindible para ello, conseguir sis-
temas de notificación de errores y sucesos adversos que 
sean rigurosos y eficaces. 

La Alianza Mundial para la Seguridad del Paciente creada 
por la Organización Mundial de la Salud ha recomenda-
do “elaborar sistemas de notificación y aprendizaje para 
facilitar el análisis de las causas que originan los errores 
y prevenirlos”. 

Los sistemas de registro y notificación pueden contem-
plar dos categorías básicas de episodios los accidentes 
o eventos adversos y los incidentes (near misses o close 
calls en terminología anglosajona). Un evento adverso 
es una lesión a un paciente como consecuencia de la 
intervención sanitaria, más que por sus condiciones sub-
yacentes y un incidente es una acción o un conjunto de 
acciones por comisión u omisión que podría haber pro-
ducido daño al paciente, pero que no lo dañó debido al 
azar la prevención o la mitigación de las mismas. Puede 
concluirse que un incidente es idéntico a un evento ad-
verso salvo en el resultado, es decir, en la presencia de 
lesiones en el paciente producto de la atención sanitaria. 
Los sistemas de registro y notificación no deben preten-
der ser una estimación de la frecuencia de los eventos 
adversos y de los incidentes en el sector sanitario , sino 
una forma de obtener una información valiosa sobre la 
cascada de acontecimientos que llevan a la producción 
de estos acontecimientos.

El estudio de los accidentes en la industria y en ámbi-
tos como en la aeronaútica ha ampliado el conocimien-
to de sus causas, y ha cambiado el enfoque centrado 
en responsabilizar a las personas que han cometido el 
error por una valoración de los factores organizacionales 
preexistentes. Se postula que incidentes y accidentes es-
tán precedidos por algún tipo de acción insegura, en la 
que alguien comete un error; no obstante es necesario 
examinar las condiciones latentes del sistema o factores 
contribuyentes que han permitido que se produzca una 
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acción insegura. La Joint Comissión propone como fac-
tores contribuyentes que deberían formar parte de los 
sistemas de registro los siguientes:

-  Factores humanos: ratio profesional/ paciente, turnos, 
fatiga y capacitación.

-  Factores del proceso: análisis de los fallos en los dife-
rentes pasos.

-  Equipamiento: mantenimiento reactivo y proactivo. Ob-
solescencia.

-  Factores ambientales: ruido, iluminación, espacio y mo-
biliario.

-  Gestión de la información: comunicación intra y extrae-
quipo.

-  Liderazgo: cultura de la organización con respecto a la 
seguridad.

-  Supervisión adecuada.

El análisis de los factores contribuyentes o condiciones 
latentes constituyen una parte esencial de los sistemas 
de notificación de manera que su registro permite identi-
ficar las causas menos inmediatas y consecuentemente 
alcanzar su corrección.

Lo realmente importante delante de un error es saber 
como y donde sucedió y razonar por qué sucedió, no 
quien lo cometió.

La seguridad debe ser una característica fundamental de 
la atención a nuestros pacientes, se requiere la puesta en 
marcha de diversas medidas para su consecución que de-
ben incluir a todas las disciplinas. No puede admitirse una 
visión reduccionista que considere los errores como fallos 
exclusivamente del individuo, por falta de atención , de me-
dios, de conocimientos, etc. si no del sistema en su con-
junto, sin renunciar por ello a la responsabilidad individual.

Es fundamental la puesta en marcha de sistemas de re-
gistro de los sucesos adversos pero dos concepciones 
erróneas, por un lado suponer que los fallos son depen-
dientes de deficiencias del individuo que podrían subsa-
narse mediante el esfuerzo del profesional y de los ser-
vicios sanitarios y por otro creer que el castigo mediante 
la aplicación de medidas sancionadoras, administrativas 
o penales, podría obtener la minimización de los errores, 
contribuiría, junto a una ausencia de marco legal que 
acoja estos sistemas de registro, a generar desconfianza 
en los profesionales conduciendo de manera inexorable a 
la ocultación e infradeclaración de los sucesos haciendo 
por tanto inútiles este tipo de registros.

Es indispensable la creación de un clima de confianza 
que ampare la declaración de estos sucesos, y para ello 
resulta primordial la existencia de unas bases jurídicas de 
los sistemas de registro.

Los sistemas de identificación de situaciones de riesgo 
deberían nutrirse de la información voluntaria y anónima 
por escrito de situaciones que han lesionado o podrían 
haber lesionado a un paciente y la filosofía de actuación 

no debería basarse en ¿quién es el responsable? si no en 
el análisis cuidadoso de ¿qué ha pasado?, ¿por qué ha 
pasado? y ¿qué puede hacerse para evitarlo?

Los estudios epidemiológicos profundos permitirán cono-
cer los factores de riesgo de los pacientes expuestos a 
sufrir efectos adversos, facilitará la puesta en marcha de 
métodos predictivos y preventivos y, qué métodos no pu-
nitivos pueden permitir conocer, recoger y comunicar los 
errores para hacer más segura la atención sanitaria. Es 
fundamental conseguir que los profesionales y las organi-
zaciones analicen de forma abierta los errores cometidos, 
de esta manera se argumentarán estrategias frente a los 
fallos detectados impidiendo su reiteración. El objetivo es 
identificar las áreas o elementos vulnerables del sistema 
antes de que se produzca daño en los pacientes y poder 
formar a los profesionales sobre lo aprendido con el aná-
lisis de gran número de casos. 

En el ámbito del ejercicio pediátrico debe analizarse cuida-
dosamente el hecho de comunicar los errores a las familias 
o a los propios pacientes en el caso de que sean considera-
dos maduros para recibir la información, al menos, puede 
considerarse controvertida la conducta a seguir. En el caso 
de errores que tengan consecuencias graves existe obligato-
riedad de su comunicación y desde el punto de vista moral 
parece incuestionable el hecho de comunicar la verdad a 
los responsables del niño, éstos tienen derecho a conocer 
la realidad de los hechos y deben asumirse las consecuen-
cias que puedan derivarse, incluidas obviamente las posi-
bles sanciones que pudieran generarse. Ocultar la verdad 
sería, moralmente reprobable y en muchas ocasiones di-
fícil de conseguir, ya que habitualmente diversas personas 
conocerían los hechos por lo que, con relativa facilidad, la 
realidad podría conocerse posteriormente, pudiendo tener 
consecuencias negativas desde el punto de vista legal.

La comunicación de incidentes sin consecuencias, afor-
tunadamente los más frecuentes, precisamente por esa 
frecuencia, podría generar desconfianza de los padres 
hacia los profesionales sanitarios enturbiando la relación 
al socavar la confianza mutua, fundamental y de incues-
tionable necesidad en la relación siempre compleja y a 
veces complicada que se establece en torno a un niño 
enfermo. Desde un punto de vista moral, decir siempre 
la verdad debería ser lo correcto, aunque por los motivos 
comentados podría ponerse en entredicho dicha conduc-
ta ya que generaría, en ocasiones, la imposibilidad de 
una correcta relación profesionales-padres. 

Debe tenerse en cuenta, como se ha comentado, que 
una de las características que se consideran fundamen-
tales para el buen funcionamiento de los sistemas de re-
gistro, se ampara precisamente en el secreto y anonimato 
en la declaración de los errores, pretender pues la comu-
nicación de todos los errores acaecidos, entra en contra-
dicción evidente con esa filosofía. Debería diseñarse la 
conducta a seguir valorando las cuestiones comentadas. 
En ocasiones los padres pueden detectan errores o po-
sibles desajustes en las conductas terapéuticas o diag-
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nósticas llevadas a cabo; es importante señalar que en la 
actualidad y en un futuro inmediato debería contarse con 
los padres como colaboradores capaces de crear una 
barrera más contra los eventos adversos. Posiblemente, 
en esas circunstancias el trato prolongado con los profe-
sionales sanitarios facilite el manejo de estas cuestiones, 
no obstante será fundamental siempre, al diseñar la con-
ducta a seguir respecto a la comunicación de los errores, 
calibrar las características de la familia para afrontar de 
manera individualizada toda la problemática.

La sociedad debe comprender que los errores y sus po-
sibles consecuencias negativas son una posibilidad en 
cualquier actuación médica, como sucede en otras acti-
vidades humanas, aunque es comprensible que esa ca-
pacidad de comprensión se reduzca cuando se trate de 
errores que tienen consecuencias directas para ellos mis-
mos o a su círculo más íntimo. Desde el punto de vista 
mediático es innegable la trascendencia que adquieren 
los supuestos errores médicos y el tratamiento muchas 
veces sesgado y en ocasiones incluso malintencionado 
que se hace de ellos, en aras de una difusión que no con-
duce en absoluto a comprender y admitir la infalibilidad 
del ejercicio sanitario, si no más bien a escandalizar y 
evidenciar, hipertrofiando sus posibles deficiencias. 

Dada la repercusión social, mediática, económica y le-
gal de lo tratado es fundamental promover la reflexión, 
la discusión y la colaboración con foros y asociaciones 
de pacientes, medios de comunicación y el entorno de 
la judicatura y del aseguramiento, y en relación a la for-
mación sobre seguridad clínica y efectos adversos debe 
destacarse la mejoría de los conocimientos y propugnar-
se una modificación de actitudes y nuevas habilidades 
de comunicación. Son indispensables para el perfeccio-
namiento en esa línea de cambios profundos, en las fa-
cultades de medicina y en la formación continuada de 
todos los profesionales sanitarios. Es posible que con 
excesiva frecuencia se transmita en la enseñanza de la 
medicina una cierta cultura de certidumbre e infalibilidad 
que inculque en los nuevos médicos actitudes y com-
portamientos poco proclives a la aceptación del error y 
mucho menos a su comunicación posterior. Es preciso 
conseguir la madurez necesaria, tanto en los profesiona-
les sanitarios dedicados al ejercicio pediátrico como en 
los padres de los pacientes , que permita una valoración 

justa, mediante la que se pueda diferenciar claramente la 
conducta inaceptable, que obviamente no puede ni debe 
ser tolerada, de la que aunque errónea es comprensible 
y susceptible de ser aceptada.

BIBLIOGRAFÍA

1 Aranaz J Mª, Aibar C, Gea Mª T y MªT León. Efectos adversos de la 
asistencia hospitalaria. Una revisión crítica. Med Clin (Barc) 2004; 
123(1): 21-5.
2 Bartolomé A.,Gómez Arnau JI,García del Valle S,González-
Arévalo,Santa-Ursula JA e Hidalgo I. Seguridad del paciente y sistemas 
de comunicación de incidentes. Rev Calidad Asitencial. 2005; 
20(4):228-34.
3 Bañeres J, Orrego C,Suñol R,Ureña V. Los sistemas de registro y noti-
ficación de efectos adversos y de incidentes: una estrategia para apre-
nder de los errores. Rev Calidad Asistencial.2005;20:216-22.
4 Borrell F. Seguridad clínica en atención primaria. Los errores médicos. 
Aten Primaria. 2011.doi:10.1016/j.aprim.2011.07.013.
5 Camí J.,Aubia J., de Lorenzo R. La gestión de los errores médicos. 
Cuadernos de la 2002. Fundació Victor Grífolls i Lucas.nº 7. 
6 Kohn LT, Corrigan J, Donaldson MS. To err is human: building a safer 
health system. Wassington, DC: National Academy Press; 1999.
7 Larios D. Error sanitario y seguridad de pacientes. Editorial Comares. 
Granada 2009.
8 Leape LL, Berwick DM. Five years after to err is human. What have we 
learned? JAMA. 2005; 293:2384-90.
9 Martín M.C. y Ruiz J. Acontecimientos adversos en medicina intensiva. 
Gestionando el riesgo. Med Intensiva. 2006;30(6): 284-92.
10 Ley 16/2003 de 28 de Mayo de cohesión y Calidad de del Sistema 
Nacional de salud (Boletín Oficial del estado nº 128, de 29-5-2003.
11 Michel P, Aranaz J, Limón R, Requena J. Siguiendo la pista de los 
efectos adversos:cómo detectarlos. Rev Calidad Asistencial. 
2005;20:204-10.
12 Sharek PJ, Classen D. Incidencia de episodios adversos y de errores 
médicos en pediatría. Clínicas Pediátricas de Norteamérica. 2006; 
53:1067-1077.
13 OMS. La OMS lanza “Nueve soluciones para la seguridad del pacien-
te” a fin de salvar vidas y evitar daños. www.who.int/mediacentre/news/
releases/2007/pr22/es/index.html-21k
14 Urruela A. Los sistemas de notificación y registro de eventos adversos 
en la esfera sanitaria. Aspectos técnicos y legales relacionados con su 
puesta en funcionamiento en Gascón M, González Mº del Carmen, Can-
tero J. Derecho Sanitario y Bioética. Ed. Tirant Lo Blanch. Valencia 
2011. 331-365.
15 Pardo R, Jara A, Manchen B, Padilla D, Martín J, Hernández J, et al. 
Puesta en marcha de una unidad de gestión de riesgos clínicos hospi-
talaria. Rev Calidad Asistencial. 2005;20: 211-5.
16 Ruiz J, Martín MC. Acerca de la evaluación del ejercicio de la medici-
na intensiva. Med Intensiva. 2004; 28:70-4.
17 Woods D, Thomas E, Holl J, Altmann S, Brennan T. Adverse events and 

preventable adverse events in children. Pediatrics 2005; 115:155-60.

407

PERSPECTIVA JURÍDICO/LEGAL
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RESPONSABILIDAD DERIVADA DE ACTOS MÉDICOS

Para que un acto u omisión médicos sean merecedores 
de responsabilidad (ya sea atribuible individualmente al 
personal sanitario o al organismo público del que éste 
depende) es preciso que concurran estos requisitos:

1. Acción u omisión.

2.  La lesión o perjuicio antijuridico, efectivo, económica-
mente evaluable e individualizado en relación a una 
persona o grupo de personas.

3.  Que la lesión o daño se haya producido por infracción 
de la lex artis ad hoc. 

4.  Relación de causalidad entre el hecho y la lesión (que 
no concurra fuerza mayor).

Por tanto, la regla que rige la responsabilidad médica es 
la de la culpa (entendida como omisión de la diligencia 
exigible) y la diligencia exigible es una diligencia especia-
lizada, entendida como la lex artis ad hoc, no la ordinaria 
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(la de la persona razonable , expresada en el patrón tra-
dicional de buen padre de familia).

Ahora bien, si bien es cierto que la culpa o negligencia 
debe estar presente en la responsabilidad derivada de 
actos médicos, también es cierto que esta negligencia 
se exige en diferentes grados según sea la jurisdicción 
que conoce la reclamación e incluso la legislación que 
apliquemos.

Vamos, por tanto, a intentar resumir los diferentes pará-
metros que debemos tener en cuenta en cada caso.

RESPONSABILIDAD EN EL ÁMBITO 
DE LA SANIDAD PÚBLICA

En el caso de la jurisdicción contencioso-administrativa, 
a la que habrá que acudir si el demandado es una en-
tidad pública –Servicios públicos de salud, etc.– el con-
cepto de culpa personal se diluye enormemente ya que 
no se trata de acreditar la culpa personal de un particular 
profesional de la sanidad, sino de acreditar que el daño 
se produjo por el normal o anormal funcionamiento de las 
administraciones públicas. 

Debemos resaltar que el funcionamiento de los servicios 
sanitarios determinantes del nacimiento de esta respon-
sabilidad puede ser el normal funcionamiento y el anor-
mal funcionamiento. 

El funcionamiento normal permite la imputación de los 
daños resultantes del riesgo generado por la actuacion 
administrativa. Se trata de daños eventuales o inciden-
tales causados por acciones lícitas de la Administración, 
que debe soportar tanto los beneficios como los perjui-
cios de su actuación (eius commoda eius et incommo-
da).

En cuanto al funcionamiento anormal de los servicios sa-
nitarios supone la posibilidad de imputación de los daños 
causados por culpa(incluido el dolo) o ilegalidad, tanto 
si son atribuibles a un agente identificado como si son 
daños anónimos, imputables a la administración genéri-
camente considerada. Se incorporan los casos en los que 
el servicio ha funcionado mal o defectuosamente (culpa 
in conmitendo, con un rendimiento por debajo de los ni-
veles medios de prestaciones exigibles en cada servicio), 
como los casos en que no ha funcionado (culpa in onmit-
tendo cuando no existe un deber de actuar).

Concretamente el art 139 y ss de la Ley 30/92 estable-
cen un régimen de responsabilidad cuasi-objetiva en que 
no es preciso demostrar la negligencia concreta de un 
profesional, sino que basta con acreditar que la lesión 
sufrida deriva de la prestación de los servicios sanitarios. 
Algunas muestras de la aplicación de este rigor son las 
siguientes:

STS 3º 24-10-2003 dos personas fallecieron a causa del 
germen aspergillus tras ser sometidas a una intervención 

quirúrgica. El TS declara la responsabilidad de la admi-
nistración por la infección hospitalaria.

STS 3ª10-2-2005 fallecimiento de un paciente por per-
foración de úlcera gástrica. El TS declara la responsabi-
lidad de la administración sanitaria por la demora en el 
diagnóstico.

STS 19-5-2006 responsabilidad del INSALUD por la 
muerte de un paciente como consecuencia del defectuo-
so funcionamiento de un hospital, aunque no se pueda 
individualizar el personal médico al que son imputables 
las misiones del cuidado debido.

SAN (SECC CUARTA) de 30-5-2001 (199/198) condena 
al INSALUD por fallecimiento de feto al no detectarse su-
frimiento fetal con la premura suficiente y por no estar de 
guardia de presencia ni ginecólogo, ni pediatra, ni anes-
tesista y por carecer de medios materiales suficientes 
para realizar la prueba de PH al feto precisa para detectar 
el referido sufrimiento fetal. 

STSJG 22-11-2000 ( rec 402/1998) fallecimiento por 
neumotorax de un recién nacido considerando la senten-
cia que el SERGAS no puso todos los medios necesarios 
al no encontrarse en la sala de partos un especialista de 
pediatría- aunque había tres médicos internos residentes 
de pediatría, uno de ellos de cuarto año, concluyendo 
que la ausencia de especialista en pediatría evitó el tras-
lado inmediato a la UCIN y por tanto un diagnóstico sin 
demora del padecimiento pulmonar del recién nacido. 

Ahora bien, también es cierto que la jurisprudencia ha 
evitado la aplicación del régimen de la responsabilidad 
objetiva acudiendo a dos mecanismos:

Exigiendo la absoluta acreditación de la existencia de 
nexo causal entre la lesión producida y el acto médico.

Excluyendo la obligación de indemnizar de la administra-
ción cuando el daño no es antijurídico, es decir, cuando 
el paciente debe soportarlo, por ser producido por o que 
se consideran supuestos de fuerza mayor añadido por la 
Ley 4/1999,de 13 de enero, incorporado en el art 141.1 
de la Ley 30/92 es que” no serán indemnizables los da-
ños que se deriven de hechos o circunstancias que no 
se hubieran podido prever o evitar según el estado de los 
conocimientos de la ciencia o de la técnica existentes en 
el momento de producción de aquellos, sin perjuicio de 
las prestaciones asistenciales o económicas que las leyes 
puedan establecer en tales casos“.

Este criterio ha servido para determinar la responsabi-
lidad de la administración sanitaria por contagio trans-
fusional del virus VIH producida entre 1985,cuando se 
conocian las pruebas de detección y 1987(año de la im-
platación obligatoria).

Asi según la doctrina del TS los contagios transfusionales 
anteriores a 198510 no son indemnizables pues la ciencia 
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no permitía conocer la existencia del virus en sangre,por 
lo que la inevitabilidad del contagio lo hace impune.11 a 
tenor de lo dispuesto en el art 141.1 L 30792.

RESPONSABILIDAD EN EL ÁMBITO 
DE LA JURISDICCIÓN CIVIL

1. Norma general de la culpa:
En este ámbito la regla de la responsabilidad (contrac-
tual o extracontractual) que rige la prestación médica 
es la de la culpa (medida por la infracción de la lex 
artis ad hoc). Por tanto, es preciso que el demandan-
te- paciente- acredite de forma fehaciente la actuación 
negligente del médico (demandado).

2.  Así, a título de ejemplo, se mencionarán las siguientes 
sentencias:
STS sala 1ª de lo civil de 18-5-2006 rec 3785/1999 
en que en el caso de una encefalopatía sufrida por 
un menor y su ulterior fallecimiento a los tres días ( 
derivadas de una ictericia nuclear) el pediatra que lo 
atendió practicó las pruebas diagnósticas necesarias y 
ante el resultado de las mismas, ordenó su traslado al 
hospital general al carecer el centro hospitalario donde 
estaba ingresado de medios para realizar la exanguino 
transfusión correspondiente. También se absuelve a 
dicho centro rechazando la concurrencia de una ca-
dena de deficiencias asistenciales ya que no se podía 
exigir otra conducta que la que el pediatra realizó.
STS 1ª 27-5-2004 en el caso de fallecimiento por 
paro respiratorio irreversible por shock hipovolémico 
por hemorragia abdominal intraperitoneal tras haber 
acudido a la doctora con dolores abdominales, se con-
sidera que la médico actuó conforme a la lex artis al 
realizar cuatro exploraciones, examen de rayos X de 
torax y abdomen y electrocardiograma.
Excepciones a la norma general (supuestos de respon-
sabilidad objetiva).
Ahora bien, existen una serie de ámbitos en los que se 
excepciona la regla general de la culpa que pasaremos 
a exponer (omitiendo la relativa a la sanidad pública ya 
estudiada):
2.1  Aplicación de la Ley de Consumidores y usuarios

El antiguo art 28 de la referida ley (actual art 148 
RD 1/2007) establece un régimen de responsabi-
lidad objetiva aplicable a los servicios sanitarios si 
bien suelen versar sobre infecciones sobrevenidas 
en el propio centro hospitalario, a consecuencias 
de transfusiones de sangre, fallos en determi-
nados dispositivos de implante , o en relación a 
riesgos desproporcionados en relación al escaso 
riesgo atribuible a un determinado acto médico. 
Igualmente se ha aplicado este artículo de forma 
mucho más habitual en el caso de responsabilidad 
exigible a los centros sanitarios por deficiencias 
del servicio que a médicos en particular.
No obstante la jurisprudencia ha oscilado en la in-
terpretación de los arts 25,26 y 28 de la LGDCU 
26/1984, pues la STS 1ª de 26-3-2004 concluye 
que la lectura de dichos arts no autoriza a prescin-

dir del referido factor de culpa. Mientras que las 
STS 1ª 7-10-2004 y 31-01-2003 vuelven a aplicar 
la doctrina de la responsabilidad objetiva.

2.2. Medicina de resultados (o voluntaria):
En este tipo de medicina no se persigue la cura-
ción de una dolencia, sino que el paciente se so-
mete voluntariamente a un servicio médico para 
procurar determinados resultados. Es el caso de la 
cirugía estética, odontología y técnicas tales como 
vasectomías, ligaduras de trompas, etc.
En estos casos, nos encontramos ante una obliga-
ción de resultados y no de medios y los deberes de 
información se intensifican. 
En relación a este tipo de medicina la jurispruden-
cia había considerado tradicionalmente que se tra-
taba de un relación contractual médico-paciente de 
arrendamiento de servicios en el que se persigue 
un determinado resultado y que obliga al médico a 
informar al paciente sobre los riesgos y a poner a su 
disposición todos los medios a su alcance.
No obstante, es importante mencionar la senten-
cia de la Sala Primera del T.S de 11-12-2001 en 
que de forma novedosa se considera que en este 
tipo de medicina se instaura entre médico y pa-
ciente un contrato de arrendamiento de obra- no 
de servicios- que incorpora una obligación de re-
sultado y por el que la carga de la prueba la sufre 
la parte obligada a obtener el resultado. 

3. Inversión de la carga de la prueba en el ámbito civil:
En este ámbito la norma general procesal es que no 
se produce una inversión de la carga probatoria , ni de 
la causalidad, ni de la negligencia (inversión que sí es 
propia de actividades de riesgo).
Sin embargo, existen una serie de presupuestos ha-
bilitantes para alterar la normal atribución de la carga 
probatoria, como son:
a.  Facilidad y disponibilidad probatorias. El art 217.6 

LECV faculta a los tribunales para modificar la asig-
nación de la carga probatoria en aquellas circunstan-
cias en que la mayor facilidad y posibilidad de acceso 
a elementos de prueba por una de las partes debe 
hacer que sea ésta quien despeje las dudas sobre 
los elementos que deben acreditarse 8 en este caso, 
concurrencia o no concurrencia de culpa).
De esta forma, si el centro sanitario o el médico deman-
dados son los causantes de la no aportación de prue-
bas fundamentales para esclarecer el caso, no puede 
tolerarse que la parte a cuya disposición se encuentra 
dicha prueba, resulte beneficiada por dicha ausencia. 

b. Teoría de los daños desproporcionados 
Según esta teoría se presume la negligencia en el 
acto médico cuando se produce un daño impropio 
para el acto concreto y que, sin una conducta negli-
gente, no se hubiera producido. Es decir, los daños 
producidos son desorbitados en relación al riesgo 
propio de la concreta actividad médica. 
Según dice la jurisprudencia del T.S, estos será 
tanto más probable, cuanto menos peligrosa sea la 
actividad generadora.
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Esta teoría se ha aplicado en casos como la muerte 
de un paciente tras ser tratado de un flemón ( STS 
1ª 22-5-1998), invalidez permanente como conse-
cuencia de la rotura espontánea de un tendón tras 
ser atendida por un corte con cristales en la mano ( 
STS 1ª 7-10-2004).
Aunque esta teoría no se aplica siempre, así, por 
ejemplo, en el caso del fallecimiento de un niño tras 
una intervención de amigdalitis, la STS 1ª 19-10-
2007 absuelve al médico al considerar que no es 
aplicable esta doctrina cuando el demandado prue-
ba que el daño, por desproporcionado que parezca 
no fue debido a su negligencia al no poder atribuír-
sele cualquier consecuencia que caiga fuera de su 
campo de actuación, por nociva que sea.

4.  Indemnizaciones derivadas de deficiencias en la pres-
tación del consentimiento informado:
El art 4 de la L.O 41/2002 declara que los pacientes 
tienen derecho a conocer toda la información disponi-
ble sobre su salud, salvando los supuestos exceptua-
dos por la ley. Se proporcionará verbalmente, dejando 
anotación escrita en la H.Clínica. Implica a todos los 
responsables del proceso asistencial. 
En cuanto al titular del derecho a la información es 
el propio paciente y las personas vinculadas a él por 
razones familiares o de hecho, en la manera que el 
paciente lo permita de forma expresa o tácita.
En su art 5 .4 se regula el derecho a la no información 
al declarar que si concurriere un estado de necesidad 
terapéutica , el médico podrá actuar sin informar al 
paciente, dejando constancia de sus razones en la his-
toria clínica y comunicará su decisión a las personas 
vinculadas con el paciente. 
El art 10 regula el contenido de la información que es 
el siguiente:
•	Consecuencias relevantes o de importancia que la 

intervención origina con seguridad.
•	Riesgos relacionados con las circunstancias perso-

nales o profesionales del paciente.
•	Riesgos probables en condiciones normales, con-

forme a la experiencia diaria.
•	Contraindicaciones.

La última jurisprudencia española ha reconocido las pre-
tensiones indemnizatorias en el hecho de que el paciente 
no recibió la información necesaria para tomar una deci-
sión madura y con conocimiento suficiente para someter-
se o no a una concreta intervención. Este reconocimiento 
no se fundamentan en la existencia de negligencia en la 
intervención médica, sino en la imposibilidad de ejercicio 
por el paciente de su autonomía privada. 
Sin embargo, en caso de que no haya concurrido 
negligencia, la jurisdicción contenciosa no considera 
indemnizable el daño causado, a diferencia de la juris-
dicción civil que permite su reparación. 
En relación a este tema la jurisprudencia distingue en-
tre la medicina curativa en la que no es preciso infor-
mar sobre los riesgos muy remotos o improbables o la 
medicina satisfativa en que el deber de informar sólo 
se excluye para el caso de los riesgos ignorados.

La carga de la prueba de la existencia del consenti-
miento recae sobre el médico demandado , siendo 
insuficientes los formularios tipos y exigiéndose una 
información personalizada incompatible con dichos 
formularios ( STS 1ª 15-11-2006) . En este sentido se 
considera que la existencia de prestación escrita de 
consentimiento tiene efectos ad probationem, pero no 
es condición del efecto jurídico propio del consenti-
miento , siendo preciso que también se incorpore a la 
misma la concreta dolencia que padece y las conse-
cuencias que afecten a su situación.( consecuencias 
y complicaciones)

Por lo demás, la carga de la prueba de la corrección 
en el otorgamiento de dicho consentimiento recae so-
bre el paciente- que debe probar que desconocía los 
riesgos, los tratamientos alternativos, etc..

Así se ha considerado indemnizable la creación de 
una situación de riesgo grave sin informar al paciente ( 
STS 3ª 22-6-2005, en caso de un paciente con graves 
patologías sometido a un TAC sin ser informado de las 
consecuencias de dichas pruebas).

5.  Reparación e indemnización por los casos de pérdida 
de oportunidad
Se refiere a aquellos casos en que no se otorgó al pa-
ciente la posibilidad de decidir por no ser informado o 
ser informado erróneamente. 
Así, es habitual en la jurisprudencia reconocer dere-
cho a indemnizaciones en los casos de embarazos 
con malformaciones en que los padres no son sufi-
cientemente informados de las mismas y se pierde la 
oportunidad de interrupción del embarazo, o en caso 
en que no se informa a los padres de la posibilidad 
de realizar la prueba de amniocentesis y el feto nace 
con síndrome de Down ( aunque en este último caso 
se condenó en STS 3ª 16-10-2007 aunque no había 
factores de riesgo y se absolvió en STS 3ª 6-7-2007 
porque no había factores de riesgo que la indicasen).

6.  Teoría de la responsabilidad por actuación conjunta 
sanitaria defectuosa:
En estos casos no se puede individualizar la concreta 
conducta imprudente a una persona determinada ni a 
un acto en concreto, por eso se imputa al centro sani-
tario l daño en concreto cuando éste fue consecuencia 
de una intervención sanitaria de dicho centro.
Así la STS 1ª 11-11-2002 condenó a la vista de la gra-
vedad del resultado , tomando en cocnjunto las defi-
ciencias del centro para establecer el nexo causal con 
aquel, aunque no figuren los agentes concretos que lo 
causaron. 

RESPONSABILIDAD EN EL AMBITO PENAL 

1. Concepto de la culpa penal 
En el ámbito penal, la exigencia de responsabilidad por el 
acto médico se rige por los propios principios del proceso 
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penal que exigen para considerar quebrado el principio 
de presunción de inocencia la acreditación concreta de 
culpa o infracción de la lex artos ad hoc. En concreto, 
resulta significativa la STS 14 de febrero de 1991 que 
respecto de la responsabilidad médica o de las técnicas 
sanitarias significa que cuando en el tratamiento efectua-
do al paciente se incide en conductas descuidadas de las 
que resulta un proceder irreflexivo, la falta de adopción 
de cautelas de generalizado uso, ausencia de pruebas, 
investigaciones o verificaciones precisas como impres-
cindibles para, según el curso del paciente, actuar, aun-
que entonces el reproche de culpabilidad viene dado, en 
estos casos, no tanto por el error sino por la dejación, el 
abandono, la negligencia o el descuido de la atención 
que aquél requiere, siendo un factor esencial a tener en 
cuenta a la hora de establecer y sopesar el más justo 
equilibrio en tal delicado análisis, dada la naturaleza hu-
mana y su destino, cualesquiera que sean las técnicas, 
los avances y las atenciones médicas.

2. Diferencias entre culpa penal y culpa civil 
En este sentido, se puede decir que la valoración de la 
culpa civil y la de la culpa penal, presenta las siguientes 
diferencias:

a.  En la culpa penal se exige la prueba de la efectiva 
omisión del deber de cuidado, reservándose para 
el ámbito civil las presunciones u objetivaciones de 
la culpa.

b.  Las diferencias entre el último grado de la culpa 
penal ( regulado en el art 621.2º C.P que regula 
la imprudencia leve constitutiva de falta) y la cul-
pa civil hay que buscarlas en que en el caso de la 
responsabilidad civil será suficiente una culpa leví-
sima, en tanto que para la penal se exige un mayor 
nivel de previsibilidad.

c.  El derecho penal se basa en el principio de inter-
vención mínima con lo que sólo las conductas más 
descuidadas tendrán cabida en el ámbito penal.

3. Estructura de la culpa penal 
a. Una acción u omisión voluntaria no maliciosa.
b. Infracción del deber de cuidado.
c. Creación de un riesgo previsible y evitable.
d.  Un resultado dañoso derivado en adecuada relación 

de causalidad, de aquella descuidada conducta.

4. Reglas valorativas de la culpa penal 
a)  Que el error en el diagnóstico o en el tratamien-

to, por regla general, no es tipificable como infrac-
ción penal, salvo que por su entidad y dimensiones 
constituya una equivocación inexcusable.

b)  Que queda también fuera del ámbito penal, por la 
misma razón la falta de pericia cuando esta sea de 
naturaleza extraordinaria o excepcional.

c)  Que la determinación de la responsabilidad médica 
ha de hacerse en contemplación de las situaciones 
concretas y específicas sometidas a enjuiciamiento 
penal, huyendo de todo tipo de generalizaciones. 
Por ello, y expresando la alta consideración que la 

medicina y la clase médica merecen por la trans-
cendencia individual y social de su tarea, hay que 
poner de relieve que la imprudencia temeraria gra-
ve nace cuando el tratamiento médico o quirúrgico 
índice en comportamientos descuidados, de aban-
dono y de omisión del cuidado exigible, atendidas 
las circunstancias de lugar, tiempo, personas, na-
turaleza de la lesión o enfermedad, que conduzcan 
olvidando la lex artis a resultados lesivos para las 
personas (T.S. 2ª SS 5 Jul 1989 y 3 Oct. 1997, en 
este sentido). Incluso, se ha de tener en cuenta 
que la práctica de las actividades sanitarias por los 
facultativos y técnicos correspondientes exige una 
cuidadosa atención a la Lex artis, en la que, sin em-
bargo, no se pueden sentar reglas preventivas ab-
solutas, dada la evolución de la ciencia médica, la 
variedad de tratamientos al alcance del profesional 
y el diverso factor humano sobre el que actúe, que 
obliga a métodos y atenciones diferentes.

5.  Escala jerárquica de los diferentes tipos de culpa 
en el ámbito penal

En nuestro código penal se regulan dos tipos diferentes 
de imprudencia, aquella que se basa en culpa leve- que 
daría lugar a la condena por una falta, regulada en el art 
621,2 C.P - y la actualmente llamada imprudencia grave, 
constitutiva de delito, reguladas en los actuales arts 142 
C.P –en caso de muerte- y 152 C.P en caso de lesiones. 
Esta última tiene dos subtipos agravados- art 142.3 y 
152.3 en el caso de que la imprudencia, aparte de grave, 
sea una imprudencia profesional.

La aplicación de uno u otro tipo de imprudencia depen-
derá sobre todo del carácter más o menos inexcusable de 
la diligencia omitida. 

Puede ocurrir que en un mismo acto médico realizado en 
equipo se atribuyan diferentes tipos penales a los distin-
tos intervinientes, según su mayor o menor negligencia o 
impericia o dependiendo de su mayor o menor responsa-
bilidad en el acto médico. 

Ha de ponerse de manifiesto que la cuestión de la gra-
duación de la culpa, grado del injusto así como el desva-
lor de la acción, esto es, la graduación de la imprudencia 
requiere la ponderación de, al menos, dos elementos 
principales, que son, por un lado, la previsibilidad del 
riesgo (factor subjetivo) y, por otro, la intensidad del de-
ber objetivo de cuidado (factor normativo u objetivo). La 
imprudencia es grave cuando existe un grado importan-
te de descuido y la afectación de una norma o regla de 
actuación más o menos relevante o determinante de la 
actuación facultativa, cuestiones que han de determinar-
se caso por caso en función de las circunstancias con-
currentes.

En cuanto a la imprudencia profesional es preciso decir 
que ésta, sobre la base naturalmente de que la misma 
sea grave porque si no lo fuese desaparecería la misma 
entidad del delito no debe sugerir una diferencia cualita-
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tiva sino sólo cuantitativa con respecto a la imprudencia 
que podemos llamar común, pues lo que la misma repre-
senta es un mayor contenido de injusto y un más intenso 
reproche social en tanto la capacitación oficial para de-
terminadas actividades sitúa al profesional en condicio-
nes de crear riesgos especialmente sensibles para deter-
minados bienes jurídicos y proyecta consiguientemente 
sobre ellos normas sociales de cuidado particularmente 
exigentes. A la luz de este criterio, no parece que pueda 
suscitar demasiadas dudas la corrección de aplicar a los 
dos recurrentes la norma que tipifica el tipo agravado de 
imprudencia profesional, teniendo en cuenta el valor ab-
soluto de la vida humana que tenían encomendada en 
la ocasión de autos, la transcendencia de la norma de 
cuidado que infringieron y la elementalidad del deber de 
cuidado que dejaron de cumplir. 

5.1 Casos en los que se ha apreciado imprudencia leve
SAP de la Rioja de 20-2-2004 en que se valoraban las 
lesiones derivadas del olvido de un instrumento en la 
cavidad abdominal en el transcurso de una intervención 
quirúrgica, se condena de una falta leve a la enfermera 
instrumentista y al cirujano y se absuelve al médico inter-
no residente de cirugía de quinto año. Se razona en dicha 
sentencia que la imprudencia no puede merecer el cali-
ficativo de grave por cuanto las pinzas hocher se introdu-
jeron en la cavidad abdominal al final de una intervención 
quirúrgica de riesgo de una duración de unas tres horas, 
cuando el cirujano había inspeccionado la cavidad en la 
fase de lavado, aunque en la fase de cierre y por cuanto 
dichas pinzas tienen la capacidad de girar sobre si mis-
mas y tal circunstancia coincidió con una eventualidad 
en el transcurso de la operación que desvió la atención 
del cirujano. La sentencia absuelve al MIR de cirugía ra-
zonando que su actuación debe estar supervisada por el 
tutor, como así fue en este caso, recayendo toda la culpa 
en el cirujano especialista.

SAP Albacete 1-3-2006 que condena a un médico de ur-
gencias por confundir la sintomatología propia de una or-
quitis con la de una torsión testicular que estaba sufrien-
do un niño de 14 años y al cual, tras una exploración, 
le diagnosticó de orquitis, prescribiéndole antibiótico y 
sin derivarlo al hospital de referencia para que realizaran 
más pruebas diagnósticas ( tales como ecografía o eco 
doppler) de tal forma que tuvo que finalmente sufrió ne-
crosis de testículo izquierdo, teniendo que ser amputado. 

SAPM 10-7-2008 condena al cirujano por falta de lesio-
nes del art 621.1 C.P por confundir el miembro que debía 
intervenir, siendo así que practicó intervención quirúgica 
sobre rodilla izquierda, siendo la zona a operar la rodilla 

derecha. La sentecnia estima que la imprudencia en este 
caso debe valorarse como grave, pero que la impruden-
cia grave puede dar lugar al delito del art 152 o a la falta 
del art 621.1 según la gravedad de las lesiones causadas 
y que en este caso concreto, en atención a la menor gra-
vedad de las lesiones, debía calificarse como falta. 

5.2  Casos en los que se ha apreciado imprudencia grave 
SAP Barcelona, secc 3ª 13-9-2006 se condenó por im-
prudencia grave a un ginecólogo que tras la práctica de 
cuatro pruebas de glucosa una paciente interpretó de 
forma errónea sus resultados, omitiendo la realización de 
pruebas diagnósticas de diabetes gestacional y omitiendo, 
por tanto, su deber de controlar una de las consecuencias 
previsibles de la diabetes gestacional, cual es la macro-
somia o incemento del tamaño fetal, motivo por el que 
durante el parto, debido al desconocimiento de este dato, 
se tuvieron que utilizar técnicas más agresivas que provo-
caron daños en el feto. Se graduó como grave la impru-
dencia debido a la gravedad de las lesiones padecidas.

SAP Baleares de 4-2-2011 (secc II) condena por deli-
to del art 152 C.P Jefe de Servicio de Cirugía Infantil al 
implantar incorrectamente un catéter en la vena yugu-
lar derecha de un menor, para posteriormente aplicarle 
quimioterapia. El acusado, en lugar de abordar la vena 
yugular había accedido al plexo braquial y producido 
afectación de las terminaciones nerviosas, lo que provo-
có en la víctima parálisis parcial de la flexión del codo. El 
acusado, omisión la realización de pruebas diagnósticas 
concluyentes que hubieran confirmado objetivamente el 
error cometido y el daño ocasionado, indicando la realiza-
ción de una ulterior intervención quirúrgica para corregir 
la lesión anteriormente causada, desentendiéndose de la 
posterior evolución del menor lo que incrementó, prolon-
gó y aumentó el daño típico ocasionado.

5.3  Casos en que se ha aplicado el subtipo agravado homi-
cidio imprudente con imprudencia profesional

STS 23-10-2001 que condena por homicidio imprudente 
aplicando la agravante de imprudencia profesional a un 
cirujano y un anestesista que practicaban una cesárea 
en el transcurso de la cual falleció la paciente como con-
secuencia de una parada cardiorrespiratoria motivada 
por una hemorragia masiva en la última fase de la inter-
vención que no apreciaron a tiempo debido a la falta de 
atención de los acusados, fundamentalmente por la falta 
de atención del ginecólogo a la pérdida sanguínea y del 
anestesista al descenso de las constantes vitales y de la 
tensión arterial que dicha pérdida llevó consigo.
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SÁBADO 2 DE JUNIO, 15:45-16:30 h.
SALA MANUEL DE FALLA

LA ATENCIÓN SANITARIA DEL ADOLESCENTE 
EN ESPAÑA ES ACEPTABLE
Antonio Redondo Romero
Centro de Salud Cabo Huertas, Alicante

La atención de los niños empezó a ser responsabilidad 
del pediatra en 1966: Con el artículo 21.1º del Decreto 
n.º 1360/66 de 23-XII, del Ministerio de Trabajo (BOE n.º 
312 de 30-XII): «Corresponde al Pediatra Puericultor: La 
asistencia médica, ambulatoria y domiciliaria, de las per-
sonas hasta los siete años de edad, protegidas por la Se-
guridad Social, que le hayan sido adscritas por el Instituto 
Nacional de Previsión».

El Consejo Interterritorial del Ministerio de Sanidad de Es-
paña sugiere, entre otras cosas, la ampliación de la edad 
pediátrica hasta los 14 años (4 junio 1990).

En la Comunidad Valenciana: en 1991 se llevó a cabo la 
ampliación edad pediátrica de 7 a 14 años.

El Real Decreto 1575/1993 (10.sep) oferta la libre elección 
de médicos en AP del Instituto Nacional de la Salud y la libre 
elección de pediatras (en su ámbito) a menores de 7 años, 
mientras a los pacientes entre 7 y 14 años la familia podrá 
optar entre facultativos de Medicina General o de Pediatría.

Con la resolución del Insalud (23 julio 1998) se creó la 
figura del pediatra de área de AP. 

En la actualidad, en la asistencia sanitaria pública de Es-
paña, y según la edad del paciente, éste va a ser atendido 
por uno u otro profesional. En general desde el nacimien-
to hasta los 14 años (unas comunidades hasta los 14 
inclusive), el paciente infanto-juvenil va a ser atendido 

por el especialista en pediatría. A partir de los 15 años en 
adelante por el médico de familia, salvo en la Comunidad 
de Cantabria en que la asistencia al adolescente por par-
te del pediatra se extiende de hasta los 16 años.

Se buscan diversas estrategias para intentar aumentar la 
frecuencia de las visitas a los adolescentes (Informe de 
salud escolar…).

Mientras se han ido creando, sobre todo a nivel hospita-
lario, unidades específicas de atención al adolescente, la 
atención específica no avanza de forma esperanzadora. 
Incluso se amplían los lugares específicos de atención 
sanitaria con más o menos éxito, pero sin gran difusión. ( 
en Institutos, mediante la Consulta joven...).

Cada vez es más evidente que para una correcta aten-
ción sanitaria a los adolescentes hay que recurrir al abor-
daje interdisciplinario, lo cual no siempre es fácil, ya que 
la medicina clínica es insuficiente para abordar en exclu-
sividad el tema “adolescencia”. El adolescente rara vez 
padece una enfermedad física grave, y no suele necesi-
tar estudios complejos ni muchos ingresos hospitalarios, 
pero muchos de ellos recorren un largo camino hasta en-
contrar a un profesional con empatía hacia él. 

Un diagnóstico certero requiere
1.   Un profesional capacitado, con una escucha atenta 

a la doble demanda y con la capacidad de percibir la 
“paraconsulta”. 

2.   La acción terapéutica más efectiva suele ser esa escu-
cha cuidadosa, la orientación y educación, amén de 
las habilidades de cada especialista. 

3.   Es necesario tiempo y empatía. 
4.   Imprescindible: Aptitud y Actitud.
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POLÍTICAS PÚBLICAS Y ATENCIÓN AL ADOLESCENTE. ¿CAMINAMOS EN LA DIRECCIÓN ADECUADA?

Moderador: Germán Castellano Barca. Consulta Joven, Torrelavega (Cantabria) y Presidente de la Sociedad 
Española de Medicina del Adolescente

NO SE RESPETAN LOS DERECHOS DEL ADOLESCENTE 
EN LOS CENTROS SANITARIOS
Patricio José Ruiz Lázaro
Centro de Salud Manuel Merino, Alcalá de Henares (Madrid)

LOS DERECHOS ESPECÍFICOS DEL ADOLESCENTE 
COMO MENOR DE EDAD

La estrategia europea de la Organización Mundial de la 
Salud (OMS) para la salud y el desarrollo infantil y ado-

lescente, adoptada en 2005, enfatiza que: “Tenemos una 
obligación moral y legal de proteger y fomentar los dere-
chos de niños y adolescentes, tal y como se indican en la 
Convención sobre los Derechos del Niño (CDN)”. Según 
esta CDN, se entiende por niño todo ser humano menor 
de dieciocho años de edad, salvo que, en virtud de la ley 
que le sea aplicable, haya alcanzado antes la mayoría de 
edad. Es decir que la mayor parte de los adolescentes 
son niños y deben gozar de todos los derechos allí reco-
nocidos.
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El Grupo de Trabajo (Task Force) para la Promoción de la 
Salud de la Infancia y Adolescencia en y por los Hospitales 
(HPH-CA), como resultado de una interpretación de la Con-
vención sobre los Derechos del Niño (CDN), de la Carta de 
la Asociación Europea para los Niños Hospitalizados (EACH) 
y de la Carta de la Red Internacional de Cuidados Paliativos 
Infantiles, identifica 12 derechos divididos en 3 áreas:

Área 1: derecho al cuidado de la salud 
en el mayor estandar alcanzable.
Derecho 1.1
La asistencia sanitaria a los niños y adolescentes debería 
tener en cuenta todas las dimensiones de la salud, in-
cluida la salud física, mental, social, cultural y espiritual.

Derecho 1.2
Los niños y adolescentes tienen el derecho de acceder a 
los servicios de salud, sin discriminación por causa étnica, 
racial, de clase, religiosa, de género, de edad, de orienta-
ción sexual, de discapacidad, de idioma, cultural y social.

Derecho 1.3
Los niños y adolescentes serán admitidos en el hospital 
solamente si los cuidados que requieren no pueden ser 
igualmente realizados de forma efectiva en el domicilio o 
en una unidad de día.

Derecho 1.4
Los niños y adolescentes tienen el derecho de tener todas 
las oportunidades para el juego, descanso, ocio, recreo y 
educación adaptados para su edad y condición, y de es-
tar en un ambiente diseñado, amueblado, con personal y 
con equipamiento adecuado a sus necesidades.

Área 2: derecho a la información y participación en todas 
las decisiones involucradas en sus cuidados sanitarios
Derecho 2.1
Los niños y adolescentes tienen el derecho de ser infor-
mados de una manera apropiada a su edad, nivel de de-
sarrollo y entendimiento.

Derecho 2.2
Los niños y adolescentes tienen el derecho de expresar 
libremente sus opiniones en todos los temas que les in-
cumban y también el derecho de ser escuchados y de 
que sus comentarios sean tomados en consideración, 
dentro de los límites de su edad y madurez.

Área 3: derecho a la protección de cualquier 
forma de violencia
Derecho 3.1
Los niños y adolescentes tienen el derecho de ser pro-
tegidos de todas las formas de violencia, física o mental, 
lesión o abuso, negligencia o tratamiento negligente, mal-
trato o explotación incluido el abuso sexual.

Derecho 3.2
Los niños y adolescentes tienen el derecho de no ser se-
parados de sus padres/tutores/cuidadores en contra de 
su voluntad, durante su estancia hospitalaria.

Derecho 3.3
Los niños y adolescentes tienen derecho a la intimidad.

Derecho 3.4
Los niños y adolescentes tendrán el derecho a una muer-
te digna.

Derecho 3.5
Los niños y adolescentes tienen el derecho a no sentir 
dolor.

Derecho 3.6
Los niños y adolescentes tienen derecho a no ser someti-
dos a investigaciones clínicas y proyectos de experimen-
tación y a tener la posibilidad de retirarse durante el pro-
ceso de investigación.

LA SITUACIÓN EN ESPAÑA

El Comité de Derechos del Niño, tal y como se recoge 
en el informe de UNICEF “La infancia en España 2010-
2011”, recomienda como aspecto concreto sobre el que 
es necesario avanzar: “prestar una especial atención a 
los problemas de salud de los adolescentes y dar conti-
nuidad a los esfuerzos para abordarlos”.

Según un estudio multicéntrico de la Universidad de Sa-
lamanca, la consideración de los adolescentes dentro 
del sistema hospitalario español presenta una serie de 
carencias si tenemos en cuenta los parámetros interna-
cionales de calidad. En la mayoría de los 68 hospitales 
participantes en el estudio, los ingresos no psiquiátricos 
de los adolescentes tienen lugar en unidades que no son 
específicas para pacientes de su edad. Por el contrario, 
estos pacientes ingresan en pediatría hasta una edad de 
corte a partir de la cual ingresan en unidades de adul-
tos. La edad de corte más frecuente, según los datos, 
es de 15 años o menos. Salvo excepciones, cuando los 
adolescentes ingresan en unidades de adultos no tienen 
garantizado el apoyo educativo durante su estancia en 
el hospital y las alternativas de ocio y de ocupación del 
tiempo de hospitalización a que pueden acceder son las 
mismas, básicamente, que las de los pacientes adultos. 
Existe evidencia de que los adolescentes atendidos en 
unidades específicas para ellos manifiestan una mayor 
satisfacción con el cuidado recibido que los que ingresan 
en unidades pediátricas o de adultos.

En Atención Primaria, la edad pediátrica es, salvo excep-
ciones, hasta los 14 años y no se cumplen en la mayoría 
de los centros de salud las recomendaciones de los or-
ganismos internacionales sobre servicios de salud amiga-
bles a los adolescentes.

SERVICIOS DE SALUD AMIGABLES A LOS ADOLESCENTES

Un servicio de salud amigable a los y las adolescentes 
y jóvenes se enmarca en un enfoque de desarrollo que 
plantea que trabajar por la salud del adolescente incluye 
tanto la prevención de los problemas como la promoción 
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del desarrollo y que reconoce al adolescente como una 
persona que tiene derechos. Así, el servicio amigable 
hace que se cumpla el derecho que tiene este sector po-
blacional tanto a recibir información sobre su salud como 
a que se respete su capacidad para tomar sus propias 
decisiones en este ámbito.

Un servicio de salud amigable debe contemplar los si-
guientes componentes:

1)  Establecimiento de salud amigable. El centro de salud 
está ubicado en un lugar de fácil acceso para la po-
blación adolescente. Cuenta con horarios y ambientes 
diferenciados, así como con espacios que permiten 
brindar atención con respeto y confidencialidad.

2)  Profesionales de salud amigables. Los y las profesio-
nales de salud tienen actitudes positivas hacia los y 
las adolescentes: buscan ganarse su confianza y ase-
gurarles la confidencialidad y el trato respetuoso; así 
mismo, les transmiten el mensaje de que reconocen 
sus derechos.

3)  Procedimientos de atención y administrativos amiga-
bles. El procedimiento previo a la atención es fluido y 
se cuenta con un sistema de seguimiento al adoles-
cente que requirió el servicio. Los protocolos de aten-
ción son flexibles.

4)  Atención amigable al adolescente. El trato a los ado-
lescentes se da en un marco de respeto y confiden-
cialidad. Ellos necesitan que se les brinde orientación 
en diversos temas y que se les ofrezca la posibilidad 
de incorporar en la atención a personas significativas 
–sus padres, su pareja–.

5)  Disponibilidad de una amplia gama de servicios. Con-
siste en que el servicio se extienda a la comunidad, 
identificando a los adolescentes que requieren aten-
ción en salud. Así mismo, considera que las diversas 
necesidades de los adolescentes tienen que atenderse 
en coordinación con otras instancias de la comunidad.

6)  Conocimiento de las percepciones de los adolescen-
tes acerca de los servicios. Es necesario conocer qué 
piensan los adolescentes respecto al trato y la aten-
ción que reciben en el servicio. Saber si lo consideran 
como un lugar en el que son bienvenidos, como un 
ambiente que promueve la privacidad y la confiden-
cialidad, y en el que, además, se les brinda el apoyo 
que requieren para responder a sus necesidades.

7)  Involucrar la participación comunitaria. El estable-
cimiento de salud se reconoce a sí mismo como un 
actor más de la comunidad. Promueve la realización 
de diagnósticos participativos a través de los cuales se 
recojan las necesidades de la población y se busquen, 
en conjunto, alternativas para responder a ellas. Invo-
lucra a la comunidad –y como parte de ella a los ado-
lescentes– en el diseño, la implementación y la evalua-
ción de programas. Fortalece los lazos con los socios 
tradicionales –escuelas y organizaciones juveniles– y 
no tradicionales –por ejemplo, los representantes loca-
les de los comerciantes, las organizaciones religiosas, 
los medios de comunicación–, buscando crear una 
red más amplia de apoyo y servicios.

8)  Sistemas de evaluación y monitorización. Se estable-
cen objetivos e indicadores concretos y se evalúa pe-
riódicamente su cumplimiento.

Ejemplo: La estrategia “para y con los jóvenes” 
de un centro de salud
En 1998, el centro de salud Manuel Merino de Alcalá 
de Henares emprende el Proyecto de promoción de la 
salud mental para adolescentes y padres de adolescen-
tes “Promoviendo la adaptación saludable de nuestros 
adolescentes” como respuesta a las carencias detecta-
das en adolescentes de la zona básica de salud (falta 
de adaptación, pobre autoconcepto, baja autoestima, 
asertividad insuficiente) y de las demandas de padres y 
profesionales del centro de salud. Con una metodología 
activa y participativa, el proyecto pretende dotar de recur-
sos efectivos a los jóvenes para aumentar su autoestima, 
tener criterios propios y autónomos acerca de sí mismos, 
sus capacidades y limitaciones, siendo capaces de au-
toafirmarse frente a los posicionamientos de los demás 
y controlar la influencia del entorno mediante un análisis 
crítico del mismo, capacitándolos para afrontar situacio-
nes de riesgo psicosocial. Para ello, profesionales socio-
sanitarios (pediatra, enfermeras, auxiliar de enfermería, 
trabajadora social) realizan tanto en el centro de salud 
como en instituciones de educación secundaria y socio-
profesional: 

-  Talleres de desarrollo personal para adolescentes (10 
sesiones de 1,30 horas, con periodicidad semanal), 
donde aprenden a conocerse y comprenderse mejor (a 
sí mismos y a los demás), tener una visión realista de su 
cuerpo y de sus propias posibilidades, comunicar mejor 
lo que sienten y lo que desean, resistir a las presiones 
de los demás, afrontar bien los conflictos interperso-
nales, planificarse para lograr sus metas y saber tomar 
decisiones.

-  Talleres para padres sobre pautas preventivas (4 sesio-
nes de 1,30 horas, con periodicidad semanal), donde 
se les enseña a los padres los factores de desarrollo y 
deterioro del adolescente, cómo mejorar sus habilida-
des de diálogo con sus hijos y cómo ayudarles a acep-
tarse, comunicarse y resolver los conflictos.

-  Seminarios de formación y coordinación entre sociosa-
nitarios y educadores donde analizar casos concretos y 
coordinar actuaciones para trabajar relaciones interper-
sonales, autoconcepto y autoestima, autocontrol, ha-
bilidades sociales, pensamientos erróneos y creencias 
irracionales en el aula en las horas de tutoría.

-  Consulta joven “Espacio 12-20”: Consulta de promo-
ción de la salud para adolescentes de 12 a 20 años, 
atendida por un pediatra, donde el adolescente puede 
acudir sólo o acompañado de personas de su confianza 
(amigos, pareja,...) y expresar sus necesidades, dudas 
o temores sobre afectividad, sexualidad, VIH / SIDA, ali-
mentación, drogas, desarrollo físico, deporte, estudios, 
aspectos de su personalidad y relaciones interpersona-
les (familia, pareja, amigos...). La confidencialidad, la 
entrevista motivacional, el consejo sanitario participativo 
(se le informa y orienta al adolescente o al joven para 
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que encuentre sus propias soluciones), la accesibilidad 
y un mismo profesional de referencia son elementos 
clave en esta consulta.

-  Otras actividades complementarias: reuniones de plani-
ficación, asesoramiento a otros profesionales (Servicios 
Sociales, Equipo de Orientación Educativa y Psicopeda-
gógica) y a padres, evaluación continuada de los ado-
lescentes, formación práctica en promoción de la salud 
mental de adolescentes a estudiantes de enfermería...

La entrada de los adolescentes en el proyecto se produce 
por cinco canales: 

-  Desde de la consulta joven, donde se les propone la 
posibilidad de incorporación a los talleres.

-  Desde diferentes instituciones educativas, sociales y sa-
nitarias de Alcalá, que derivan chavales.

-  Directamente, como respuesta a la publicidad institu-
cional.

-  Apuntados por sus familias.
-  A través de los propios adolescentes que van trayendo 

a sus amigos.

La mesa de salud escolar (órgano de coordinación inte-
rinstitucional en el que participa Educación y Sanidad) 
incluye desde 2001 las actividades del proyecto dentro 
de su guía de oferta de recursos a todos los centros edu-
cativos del área (Alcalá de Henares y localidades próxi-
mas).

En junio de 2002, el Ministerio de Sanidad y Consumo 
reconoce la excelencia del proyecto presentándolo ante 
el grupo de trabajo de Promoción de la Salud del Con-
sejo Interterritorial del Sistema Nacional de Salud. Fruto 
de este reconocimiento se publica en el año 2004 por el 
propio Ministerio de Sanidad y Consumo el libro “Promo-
viendo la adaptación saludable de nuestros adolescen-
tes” (descargable en http://www.msc.es/ciudadanos/pro-
teccionSalud/adolescencia/adolescentes.htm). En 2007, 
el Ministerio de Educación Pública de Costa Rica, adapta 
dicho libro. Tras aplicarlo en varias regiones, considera 
el material muy valioso, útil y de fácil manejo, y decide 
extender la experiencia al 100 % de sus instituciones 
educativas.

Durante el verano de 2002, fruto del trabajo en grupo 
de adolescentes (que han desarrollado en el proyecto 
de 1998 la motivación para ser protagonistas) y profe-
sionales (educadores, técnicos de juventud municipales, 
terapeutas familiares, trabajadores sociales y sanitarios), 
surge el Proyecto de participación comunitaria de adoles-
centes y jóvenes “Aprendiendo entre todos a relacionarse 
de forma saludable” donde, sin dejar de desarrollar la 
consulta joven y los talleres para adolescentes, padres y 
educadores (del proyecto de 1998), se prioriza que los 
jóvenes se conviertan en agentes de salud mediante ac-
tividades como:

-  Participación junto con técnicos en una comisión de 
coordinación y seguimiento del proyecto, encargada de 

coordinar los recursos, diseñar y supervisar el desarro-
llo de las actividades y estudiar las propuestas surgidas 
desde la comunidad. 

-  Encuentros trimestrales de fin de semana en albergues 
juveniles (para planificación del trimestre); estancia 
subvencionada por el Instituto de Salud Pública de la 
Consejería de Sanidad.

-  Elaboración, con apoyo de profesionales, de materiales 
educativos y audiovisuales destinados a otros jóvenes: 
folleto sobre las relaciones de pareja, videos (“Denun-
ciatronic joven”, Aprendiendo a relacionarnos de forma 
saludable”), cortometraje (“IN-EX-CULPA-DOS”), ma-
queta hiphop sobre los adolescentes y sus problemas, 
informe y propuestas de mejora a folleto de anticoncep-
tivos del Instituto de Salud Pública de la Comunidad de 
Madrid...

-  Jornadas de convivencia en institutos de educación 
secundaria obligatoria (incluyendo concierto de grupo 
hip-hop de adolescentes y micro abierto).

-  Organización por los adolescentes de actividades lúdi-
cas para los sábados por la noche (dentro del programa 
municipal de ocio alternativo “Otra forma de moverte”): 
taller de autoestima y sexualidad, gran ginkana sobre la 
sexualidad, taller de hip-hop y funk...

-  Mesas redondas “Cómo hablar con los hijos sobre...” 
destinadas a padres de alumnos de institutos de edu-
cación secundaria obligatoria. Los ponentes son ado-
lescentes. Su intervención parte de sus experiencias 
personales y colectivas y se centra en aconsejar a los 
padres sobre cómo hablar con sus hijos adolescentes 
sobre distintos temas: drogas, sexo, violencia, inmigra-
ción, estudios, amistades, roles y reparto de respon-
sabilidades en casa, forma de divertirse, respeto a la 
intimidad..., promocionando estilos relacionales saluda-
bles.

-  Espectáculo de teatro sobre problemática adolescente 
escrito e interpretado por adolescentes: “CINCOADO-
LESCENTES.TK (Monólogos sobre la adolescencia)”.

-  Cineforum para adolescentes “Oxidadas herramientas”.
Participación en certamen creativo del centro social 
Seco.

-  Intervenciones de los adolescentes en espacios radiofó-
nicos locales sobre salud.

-  Taller sobre interculturalidad para adolescentes “Todos 
iguales. Todos diferentes” en colaboración con Cruz 
Roja.

-  Sección “Diálogos con adolescentes” dentro del boletín 
del centro de información, documentación y asesora-
miento juvenil del ayuntamiento, donde se tratan temas 
de promoción de la salud mental y difunden actividades 
del proyecto.

-  Web http://adolescentes.blogia.com, en cuya bitácora 
principal se publican noticias sobre el proyecto y artícu-
los de promoción de la salud (escritos por adolescentes 
y profesionales) y se enlaza con: 1) weblogs de adoles-
centes y sociosanitarios, formando todas parte de una 
comunidad. Bitácoras dentro del paraguas del proyecto 
de participación comunitaria; 2) una consulta joven vir-
tual (http://patriciojose.blogia.com); 3) una comunidad, 
diseñada por adolescentes del proyecto, dentro de la 
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web del Programa de Sexualidad de la Comunidad de 
Madrid.

-  Grupos de autoayuda de adolescentes, supervisados 
por técnicos.

-  Jornadas de convivencia consistentes en salidas gru-
pales de los adolescentes y técnicos a centros jóvenes, 
museos, parques u otros lugares de interés de la ciudad 
y poblaciones cercanas.

-  Escuela para profesionales “Aprendiendo a ser comu-
nidad”: sesiones formativas dirigidas a profesionales 
sociosanitarios del centro de salud de Meco (localidad 
próxima a Alcalá) con objeto de difundir el proyecto, 
establecer cauces de comunicación y generar expe-
riencias similares de participación comunitaria en pro-
moción de la salud mental de los adolescentesPartici-
pación de los adolescentes en la organización de las 
Jornadas sobre “La participación de los adolescentes 
en los Programas de Salud Sexual y Reproductiva de la 
Comunidad de Madrid) en 2003 y el XVII Congreso de 
la Sociedad Española de Medicina de la Adolescencia 
en 2006.

El Programa de Promoción de la Salud Infanto-juvenil 
de la Comunidad de Madrid se propone como objetivo 
23.2. para el año 2003 el “Apoyo y colaboración con 
el proyecto de participación de adolescentes y jóvenes 
“Aprendiendo entre todos a relacionarnos de forma sa-
ludable” (Centro de Salud “Manuel Merino”. Alcalá de 
Henares)”.

En septiembre de 2005, se pone en marcha una inves-
tigación acción participativa para conocer el grado de 
satisfacción de jóvenes y técnicos sociosanitarios con la 
marcha de la experiencia comunitaria, con su pasado y 
presente, sus demandas, motivaciones y críticas a su ac-
tual funcionamiento, así como sus deseos y aspiraciones 
(lo que les gustaría que fuera en el futuro). Un sociólogo, 
contratado por la Consejería de Sanidad, realiza grupos 
de discusión con los jóvenes, entrevistas abiertas a los 
técnicos y observación participante sobre el conjunto de 
actividades de la experiencia de educación para la salud. 
El análisis del discurso extraído mediante estas técnicas 

(grupos de discusión, entrevistas en profundidad y obser-
vación participante) se plasmó en un informe que sirvió 
de documento para la reflexión participativa de jóvenes y 
técnicos sobre la que plantearse estrategias y actuacio-
nes futuras.

Durante el año 2007, la estrategia “para y con los jóve-
nes” del centro de salud Manuel Merino de Alcalá de 
Henares representa a España en el Foro HBSC de la Or-
ganización Mundial de la Salud sobre la cohesión social 
para el bienestar mental de los adolescentes.
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SÁBADO 2 DE JUNIO, 08:45-12:45 h.
SALA ANDALUCÍA 2

La cardiología infantil es la rama de la pediatría que se 
ocupa del niño con enfermedad congénita o adquirida 
del sistema cardiovascular. El elevado número de niños 
con cardiopatías o con síntomas relacionados con el co-
razón hace que el papel del pediatra de atención primaria 
tenga una importancia crucial para su diagnóstico y ma-
nejo. El objetivo de este taller es aprender a diagnosticar 
a un niño con cardiopatía mediante la anamnesis y la 
exploración física.

El gran desarrollo tecnológico y la alta subespecialización 
que ha experimentado la cardiología pediátrica en los úl-
timos años, con herramientas tan lejanas para el pediatra 
de atención primaria, y casi impronunciables para cual-
quiera, como la TAC helicoidal, la ecocardiografía fetal o 
el speckel tracking, puede llevar a aquél a preguntarse: 
si es todo tan técnico, tan específico, ¿por qué tener co-
nocimientos de cardiología? ¿Y para qué? La respuesta es 
clara y merece el esfuerzo que supone entrenarse en el 
diagnóstico y manejo de un niño con cardiopatía:

•	Las cardiopatías son la malformación congénita más 
frecuente, de modo que aproximadamente uno de cada 
100 recién nacidos que un pediatra recibe en su cupo 
tendrá una cardiopatía. De éstos, casi la mitad necesi-
tará cirugía.

•	Causan el 35% de los fallecimientos por anomalía con-
génita en niños y el 10% de todos los fallecimientos 
durante el primer año de vida.

•	En ciertas cardiopatías hay un riesgo de sufrir eventos 
fatales.

Por todo esto, el objetivo principal del estudio de un niño 
con sospecha de cardiopatía es el diagnóstico precoz. 
Las herramientas fundamentales para iniciar dicho es-
tudio son la anamnesis y la exploración física. La anam-
nesis se basa en las preguntas clásicas: ¿Qué le pasa al 
niño? ¿Desde cuándo? ¿A qué lo atribuye la familia?

Los síntomas con los que un niño con cardiopatía puede 
presentarse en la consulta de su pediatra son variados, 
pero habrá que estar alerta, sobre todo, ante un niño con 
cansancio y sudoración con el ejercicio, sabiendo que un 
lactante lo realiza durante la alimentación. Ante un niño 
con fallo de medro, asociado o no a episodios frecuentes 
de infecciones de vías respiratorias, es obligado incluir 
en el diagnóstico diferencial las cardiopatías congénitas. 
Otros síntomas frecuentes de consulta, pero con menor 

incidencia de cardiopatía, son el dolor torácico, los sínco-
pes o mareos y las palpitaciones.

Los antecedentes, tanto personales como familiares, pue-
den ayudarnos al diagnóstico. En cuanto a los persona-
les, hay que comenzar por los obstétricos, preguntando 
por enfermedades maternas durante el embarazo, sobre 
todo diabetes mellitus y lupus eritematoso sistémico, o 
toma de ciertos fármacos como anticonvulsivantes o litio. 
Los recién nacidos con cardiopatía congénita tienen es-
tadísticamente un peso inferior al que tienen los niños sa-
nos, y es éste un dato a tener en cuenta, aun siendo muy 
poco específico. Como es sabido, algunas enfermedades 
genéticas se asocian con frecuencia a cardiopatías y las 
más habituales que pueden verse en el Centro de Salud 
son los síndromes de Down, Turner, Noonan, Williams y 
Duchenne. Hay que investigar antecedentes familiares 
de cardiopatías congénitas, síncopes, muerte súbita en 
personas jóvenes o enfermedades del tejido conectivo 
como el Síndrome de Marfan, y arritmias como la enfer-
medad de Wolff-Parkinson-White o el síndrome QT largo.

Pero siendo esto importante, es imprescindible saber que 
muchos niños con cardiopatía carecen de antecedentes 
familiares u obstétricos de interés que nos den alguna 
pista, su historia personal es normal, no se presentan en 
la consulta con ningún síntoma y están aparentemente 
sanos. Ante un escenario tal, el pediatra se preguntará: 
¿cómo sabré, entonces, que este niño tiene una cardio-
patía? La respuesta brilla nuevamente y es la base de este 
taller: este niño tiene una exploración patológica. ¿Qué 
datos son, entonces, cruciales en la exploración física de 
un niño con cardiopatía congénita? Hay que fijarse en 
el fenotipo, por lo anteriormente expuesto, en signos de 
dificultad respiratoria (polipnea y tiraje) y en el color de la 
piel en busca de cianosis o subcianosis. Se debe palpar 
el mesocardio y el hueco supraesternal para detectar un 
frémito o thrill, tocar los pulsos proximales y distales y 
descartar la presencia de hepatomegalia. La auscultación 
cardiaca debe hacerse de forma reglada, en los cuatro 
focos principales, en el hemitórax derecho y en la espal-
da. La exploración física y su correspondiente cardiopatía 
pueden diferir según las distintas etapas de la vida, por lo 
cual veremos los datos exploratorios en los que hay que 
fijarse según la edad del niño:

•	Es muy importante realizar la primera exploración de un 
recién nacido en el Centro de Salud hacia la primera 
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semana de vida, pues algunas cardiopatías potencial-
mente graves (como la coartación de aorta) pueden 
pasar desapercibidas en los primeros días. Así, se debe 
poner especial atención en la auscultación de la espal-
da (buscando un soplo) y en la palpación de los pulsos. 
Otras cardiopatías que suelen debutar en periodo neo-
natal o de lactante pequeño son los cortocircuitos, y en 
especial la comunicación interventricular, con dificulta-
des para la alimentación, fallo de medro, fatiga y soplo 
cardiaco.

•	El lactante con cardiopatía congénita habitualmente es 
un niño sano que presenta un soplo, pero también hay 
que valorar cuidadosamente los signos de dificultad 
respiratoria y, en concreto, los episodios de bronquioli-
tis que pueden estar enmascarando una enfermedad 
del corazón con hiperaflujo pulmonar, como una comu-
nicación interventricular, un canal auroiculoventricular 
o una persistencia del conducto arterioso. Como hemos 
dicho antes, un fallo de medro debe alertarnos de la 
posibilidad de encontrarnos ante una cardiopatía.

•	En el niño escolar y el adolescente puede detectarse 
una cardiopatía a partir de un soplo no escuchado an-
teriormente, como ocurre con las comunicaciones inte-
rauriculares, o de “ruidos” cardiacos anormales (así el 
clic de eyección de una aorta bicúspide). También es 
ésta una época en la que se debe controlar la tensión 
arterial para diagnosticar una coartación aórtica que 
haya podido pasar desapercibida.

Aun tratándose éste de un taller eminentemente prácti-
co, intentaremos aquí definir cómo es una auscultación 
normal y patológica (en sus formas más frecuentes) en 
la edad pediátrica. Esta diferenciación es crucial para la 
correcta derivación, por parte del pediatra de atención 
primaria, a una consulta de cardiología infantil. Esta de-
rivación se hará en muchas ocasiones sospechando una 
cardiopatía concreta.

Primero hay que escuchar el primer y el segundo ruido, 
y con ellos delimitar la sístole y la diástole, y determinar 
la frecuencia cardiaca. Hay características del ciclo car-
diaco que no son patológicas, y las más habituales son 
la arritmia respiratoria y el desdoblamiento fisiológico del 
segundo ruido, que tienen igual base fisiológica. Es muy 
importante conocer las características de un soplo ino-
cente y distinguirlo de uno patológico, y la única manera 
de alcanzar tal momento decisivo es utilizar el estetosco-
pio con asiduidad y comparar lo que oímos con el diag-
nóstico final que el cardiólogo pediátrico emita.

Un soplo inocente tiene un sonido muy característico. Es 
piante o vibratorio, de bajo grado, se escucha en el meso-
cardio y el ápex, al inicio de la sístole, y se acompaña de 
un segundo ruido normal. Disminuye con la sedestación 
y aumenta con la espiración y los estados hiperdinámicos 
como la fiebre. Un tipo muy frecuente de soplo inocente es 
el soplo venoso. Aparece generalmente entre los tres y los 
seis años y está producido por el paso de la sangre en las 
venas del cuello, por lo que se escucha en la región infra-
clavicular, con el niño sentado, como un soplo continuo que 

se irradia hacia los focos de la base. Disminuye típicamente 
con la lateralización contralateral de la cabeza y el decúbito, 
y desaparece al comprimir la vena yugular.

Hay datos auscultatorios que pueden deberse a una car-
diopatía. En estos casos hay que estar muy alertas para 
sospecharla. Son los siguientes:

•	trastornos de la frecuencia cardiaca, con taquicardia o 
bradicardia.

•	desdoblamiento fijo del segundo ruido, que suele 
acompañar a las comunicaciones interauriculares gran-
des.

•	clic de eyección en ápex, que aunque en ocasiones es 
normal también es típico de la aorta bicúspide.

•	ritmo de galope, que aparece en casos de insuficiencia 
cardiaca.

•	soplos patológicos, de los que vamos a definir los más 
usuales. Hay que pensar que nos encontramos ante un 
soplo patológico cuando éste sea pansistólico o diastó-
lico, de carácter eyectivo o rudo y de alto grado, y cuan-
do se acompañe de frémito o un segundo ruido desdo-
blado. El soplo de comunicación interventricular es tan 
característico como frecuente y se escucha en el borde 
esternal izquierdo, irradiándose en banda. El de esteno-
sis pulmonar es rudo, en el foco pulmonar y en casos 
severos se irradia a todos los focos, las axilas y la espal-
da. La estenosis aórtica provoca un soplo igualmente 
rudo pero que es máximo en el foco aórtico y suele 
acompañarse de un frémito en el hueco supraesternal. 
La persistencia del conducto arterioso da lugar a un 
soplo continuo, suave, en el foco pulmonar, palpándose 
unos pulsos saltones. La comunicación interauricular 
tiene un soplo inespecífico, pero sospecharemos esta 
cardiopatía cuando se acompañe, como ya hemos di-
cho, de un desdoblamiento fijo del segundo ruido.

Llegados a este punto del taller, en el cual somos capaces 
de decir, mediante la anamnesis y la exploración, que un 
niño tiene probablemente una cardiopatía, y en ocasio-
nes qué cardiopatía, es lógico que el asistente al mismo 
se haga dos preguntas:

- ¿Qué prueba complementaria realizo?
- ¿Cuándo derivo a cardiología pediátrica a un niño?

En cuanto a la prueba complementaria, hay que saber 
que la radiografía de tórax no sólo no ayuda al diagnós-
tico sino que puede confundirnos, y que el electrocar-
diograma no nos ofrece ninguna ventaja si el soplo que 
escuchamos es inocente. Indudablemente la herramien-
ta más importante para hacer el diagnóstico preciso de 
una cardiopatía es la ecocardiografía, con lo que hemos 
de volver al inicio de este artículo para dar definitiva res-
puesta a la primera pregunta: el pediatra de atención 
primaria debe ser capaz de sospechar una cardiopatía 
mediante la anamnesis y la exploración física.

Las indicaciones de derivación se deben individualizar, 
pero en general se hará ante:
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- la sospecha de un soplo patológico.
- si un niño tiene un soplo y menos de 1-2 años.
-  si hemos hecho un electrocardiograma y éste es pato-

lógico.
-  si hay ansiedad familiar, puesto que el corazón es uno 

de los órganos que más angustia causa.
-  si tenemos dudas diagnósticas, siendo aquí básico que 

haya una relación fluida entre el pediatra de atención 
primaria y el cardiólogo para poder hacer feed-back, es 
decir, aprender de la experiencia.

A pesar de que la cardiología pediátrica es una especia-
lidad en la cual la tecnología ha llegado a convertirse en 
una herramienta indispensable para el quehacer diario, 
la sospecha inicial que nos lleva a usar esta técnica conti-
núa haciéndose a partir de la anamnesis y la exploración 
física. Y es aquí, lejos de ecógrafos y cateterismos, donde 
la labor del pediatra de atención primaria se convierte en 
fundamental. Este taller pretende, humildemente, con-
tribuir a que estos profesionales continúen sintiendo la 
necesidad de conocer los aspectos básicos de la cardio-
logía pediátrica para que, de este modo, los niños con 

cardiopatía reciban una asistencia de calidad desde el 
inicio. Ellos y sus familias merecen el esfuerzo.
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SÁBADO 2 DE JUNIO, 08:45-12:45 h.
SALA SEMINARIO 1-2

HERRAMIENTA DE VALORACIÓN: INCORPORACIÓN 
EN LA PRÁCTICA CLÍNICA ENFERMERA 
M.N. García Hernández*, M.E. Fraga Hernández **
*Enfermera Urgencias Pediátricas
**Pediatra Urgencias Pediátricas
Dr. Jaime Chaves, Santa Cruz de Tenerife  (Tenerife).

INTRODUCCIÓN

Son muchos los días, a lo largo del año, en los que pe-
diatras y enfermeros de Atención Primaria tienen que 
hacer frente a una alta demanda de pacientes. En estas 
situaciones la espera se hace inevitable y los sistemas 
organizativos basados en pasar a consulta por orden de 
llegada, atender a los pacientes sin cita al final, o tomar 
la decisión de atención temprana en base al motivo de 
consulta registrado en el área administrativa, resultan 
estrategias poco seguras tanto para el niño como para 
los profesionales porque pueden dan lugar a “sorpresas 
desagradables”.

Los pacientes que están gravemente enfermos, a me-
nudo son fáciles de identificar, todos (profesionales y 
usuarios en general) estamos de acuerdo en que deben 
priorizarse.

El problema lo tenemos con aquellos que no llegando 
“tan mal” pueden ver muy agravado su proceso durante 
la espera. Cuánto más alta es la afluencia, mayor es la 
necesidad discriminar con seguridad y graduar la priori-
dad en función de estado del paciente. 

En algunas de las consultas pediátricas en las que hay un 
pediatra y una enfermera para atender a los pacientes del 
cupo, UAF (Unidades de Atención Familiar), los pacientes 
sin cita son registrados en la agenda de la enfermera para 
que compatibilizándolo con las actividades del Programa 
del Niño Sano, realice una rápida valoración y en función 
de ello decida la prioridad. Otros sistemas organizativos 
posibilitan que aunque no se trabaje con modelo UAF, en 
centros donde existan varios cupos de pediatría y en días 
en los que se prevé una alta afluencia, exista una enfer-
mera dedicada exclusivamente a la valoración inicial de 
los pacientes sin cita de todos los cupos, o bien, en tramos 
horarios según picos de demanda.

Qué duda cabe que modelos organizativos como los an-
tes expuestos aumentan la calidad de la atención oferta-

da y permiten trabajar con mayor eficiencia y seguridad 
ya que el niño grave no ve demorada su atención, los 
menos graves se sienten atendidos desde su llegada, se 
instauran los cuidados mientras esperan (bajar la fiebre, 
aliviar el dolor, hacer tolerancia oral...) y se minimizan los 
contagios al aislar o priorizar a los pacientes con procesos 
infectocontagiosos.

El diseño de estas estrategias y la participación activa de 
la enfermera no son suficientes per se, si esto no se ve 
complementado con herramientas que faciliten la pro-
tocolización y la sistematización, con el objetivo de que 
diferentes profesionales valorando el mismo caso den la 
misma prioridad, y garantizar así una atención óptima, 
fiable.

Los sistemas de triaje validados y más conocidos están 
enfocados hacia la urgencia hospitalaria. Estos son el 
Sistema de Triage Austaliano (ATS), el Sistema de Triage 
Manchester (MTS), el Indice de Severidad de la Emer-
gencia (ESI), el Sistema de Triage Canadiense (CTAS-
PedCTAS) y, el Sistema Español de Triaje (SET). El más 
desarrollado desde el punto de vista pediátrico es el ca-
nadiense, aunque el sistema español ha elaborado su 
versión con componente para pediatría. A medida que 
se han ido perfeccionando han desarrollado soportes in-
formáticos en los que mediante una serie de preguntas 
cerradas que se responden durante la entrevista en un 
entorno algorítmico, el programa de forma automática 
asigna la prioridad. La enfermera puede modificar el nivel 
asignado en caso de discrepar con el ofertado. Aunque 
se han ensayado sistemas con priorización en 3 y 4 nive-
les, en la actualidad todos los sistemas de triaje clasifican 
a los pacientes en 5 niveles porque se ha demostrado 
que aseguran mayor capacidad discriminatoria:

- Prioridad I: atención inmediata.
- Prioridad II: atención antes de 10 min.
- Prioridad III: atención en media hora.
- Prioridad IV: atención en una hora.
- Prioridad V: atención en dos horas o más. 

Los sistemas que permiten una buena priorización de pa-
cientes a nivel de la urgencia hospitalaria, no tienen que 
comportarse de igual modo en el nivel de la atención pri-
maria, donde las necesidades son diferentes. Pongamos 
como ejemplo aquellos casos en los que tras la valoración 
inicial el paciente pueda requerir potencialmente prue-
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bas complementarias o valoración especializada, situa-
ciones que tendrán que ser necesariamente priorizadas 
en Atención Primaria no tanto por su gravedad sino por 
la presumible necesidad de derivación.

El S.U.P. Dr. Jaime Chaves es un Servicio de Urgencias 
Extrahospitalario dedicado exclusivamente a pediatría y 
dependiente de la Gerencia de Atención Primaria. Atien-
de a pacientes procedentes de toda el Área de Salud 
compuesta por 37 E.A.P (Equipos de Atención Primaria), 
con una presión asistencial que oscila entre 200-250 pa-
cientes cada 24 horas en fines de semana y festivos.
 
Dada la alta afluencia hemos implementado desde el año 
2006 un sistema de valoración, denominado VEUPAP 
(como acrónimo de Valoración Enfermero de la Urgencia 
Pediátrica en Atención Primaria) debido a las carencias 
de herramientas para este tipo de abordaje en atención 
primaria. Su diseño recoge las recomendaciones descri-
tas en la bibliografía, la opinión de expertos y pruebas 
de validez. Una experiencia de valoración de pacientes 
pediátricos en atención primaria de 5 años nos permite 
ofertar un instrumento consolidado, adecuado a las ca-
racterísticas de la demanda asistencial. Los pediatras y 
enfermeros de pediatría de los E.A.P. de nuestra área tras 
conocer VEUPAP han considerado su uso muy útil para 
su aplicación en la práctica clínica diaria16. 

En la valoración del niño sano existe una amplia experien-
cia en la protocolización y desarrollo de guías para abordar 
las diferentes etapas del desarrollo. VEUPAP se propone 
como una guía protocolizada para la valoración del niño 
enfermo, dirigida preferentemente a las enfermeras pediá-
tricas, que viene a dar respuesta a la carencia existente en 
este ámbito. Ningún sistema de valoración puede suplir la 
experiencia pediátrica de la enfermera pero el profesional 
experto que sigue con rigurosidad el protocolo puede lograr 
la máxima calidad y seguridad en la atención prestada.

Se trata de un instrumento dinámico, sistemático y ágil 
que permite a los profesionales conocer la situación del 
niño a la llegada, y establecer la prioridad con la que debe 
ser atendido. Requiere de la realización de una entrevista 
semiestructurada que aborda ocho campos de valoración 
obligatorios para asegurar una visión integradora del es-
tado de salud del niño mediante anamnesis y exploración 
someras, más algunas pruebas complementarías básicas 
(cuando proceden).

El objetivo formativo del taller es conocer VEUPAP y su 
aplicabilidad como herramienta en la consulta de aten-
ción primaria, familiarizándonos con el método de inter-
vención y la interrelación de los diferentes ítems a través 
de casos prácticos.

HERRAMIENTA DE VALORACIÓN: INCORPORACIÓN 
EN LA PRÁCTICA CLÍNICA ENFERMERA

El proceso de atención de enfermería es el resultado de 
esfuerzos que comenzaron a realizarse a mediados del 

siglo veinte. Este proceso consiste en la aplicación del 
método científico, como método sistemático que permi-
te fundamentar la práctica de los cuidados, en pos de 
mejorar la atención brindada a las personas, un produc-
to enfermero de calidad entendido como el conjunto de 
actividades de cuidados decididas por la enfermera y 
ejecutadas por ella u otros miembros del personal cui-
dador. Se ha producido en el proceso un cambio en los 
estilos de práctica para poder ofertar las mejores alter-
nativas de cuidados, que referidos a la valoración hacen 
que la enfermera busque obtener más datos que los 
meros signos vitales y, por ello, deba desarrollar la capa-
cidad de identificar los problemas que ponen en riesgo 
la vida cuando abordamos la valoración en el contexto 
de la urgencia.

La valoración independientemente del soporte de regis-
tro variará en función de los conocimientos pediátricos, 
experiencia y habilidades de la enfermera. Se precisa de 
profesionales con formación pediátrica entrenados en la 
aplicación del método para una correcta identificación de 
signos y síntomas, con capacidad para captar la informa-
ción clave en el proceso de la entrevista según el motivo 
de consulta y antecedentes personales de interés para 
la asignación de la prioridad e iniciar la resolución de las 
necesidades en cuidados.

El método enfermero se divide en cinco fases sin so-
lución de continuidad: valoración, diagnóstico, plani-
ficación, ejecución y evaluación. La valoración, en el 
contexto de la urgencia, es un proceso organizado, sis-
temático y deliberado de registro de datos procedentes 
de diversas fuentes para establecer conclusiones sobre 
prioridades en la atención y cuidados. Debe sustentarse 
sobre una base sólida y objetiva que favorezca la pres-
tación de una atención individualizada de calidad, por 
lo que es necesaria una valoración exacta y completa. 
De las fuentes de datos, principalmente primarias, se 
obtienen mediciones procedentes de la observación y 
exploración físicas, signos vitales a las que se suman 
los hechos subjetivos, percepciones y sensaciones so-
bre la situación del paciente y resultados de las pruebas 
complementarias básicas de las que se disponen en 
Atención Primaria (glucemia, orina, ECG…). Es nece-
sario concretar el conjunto mínimo de datos necesarios 
y prioritarios sustentados en protocolos como forma de 
garantizar una atención oportuna.

VEUPAP. VALORACIÓN ENFERMERA DE LA URGENCIA 
PEDIÁTRICA EN ATENCIÓN PRIMARIA

VEUPAP integra un dosier de información que para me-
jor comprensión y exposición se presenta de la siguiente 
forma: 

1.  Soporte de registro VEUPAP. Campos de datos genera-
les y ocho campos específicos. 

2.  Categorización de los valores de referencia de los sig-
nos vitales. Describe los rangos de normalidad y anor-
malidad por edades. Se incluye frecuencia respirato-
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ria, frecuencia cardíaca, tensión arterial y glucemia 
para edades pediátricas. 

3. Escalas específicas validadas. 
4.  Guía de orientación para asignación de prioridad para 

urgencias pediátricas en atención primaria y tiempos 
recomendados de atención.

5.  Criterios de calidad del registro vinculados a los pro-
cesos más frecuentes: fiebre, dificultad respiratoria, 
vómitos, diarreas, y dolor. 

1. Soporte de Registro VEUPAP. Campos de Valoración
Ante un niño que acude demandando atención ade-
más de indagar como datos generales por la edad, el 
motivo de consulta, los antecedentes personales re-
levantes, las alergias y el peso valoraremos siempre 
ocho apartados específicos que combinan anamnesis 
y exploración:

1.  Estado General y de Conciencia.
2.  Respiratorio.
3.  Hidratación y Perfusión.
4.  Hipertermia.
5.  Gastrointestinal o Genitourinario.
6.  Dolor y músculo-esquelético.
7.  Piel y mucosas.
8.  Aspectos emocionales: paciente y/o acompañantes.

Estos campos exploran las formas de presentación más 
generalizadas de enfermar en los niños y son de obliga-
toria cumplimentación con el fin de asegurar el abordaje 
integral. Esta concepción permite afrontar prácticamen-
te la totalidad de los procesos. En múltiples ocasiones el 
motivo de consulta que relatan los acompañantes no es 
el más significativo y tras la breve anamnesis y explora-
ción se identifican otros problemas que son los que real-
mente ponen en riesgo el estado de salud. La estructura 
semiabierta permite el registro de otras consideraciones 
que la enfermera estime importantes.

El registro tipo check-list12 que ofrece VEUPAP favorece 
la cumplimentación de forma sencilla, ágil y homogénea. 
Cuando no existe afectación en un campo solo es nece-
sario cumplimentar el ítem de “no alteración”, mientras 
que si la sintomatología es positiva debe estar presente el 
registro de los ítems que se incluyen en el campo afec-
tado. Con ello se evita que la enfermera tenga que trans-
cribir textualmente todo el contenido de la valoración en 
la hoja de seguimiento de la historia clínica a la vez que 
facilita la explotación de los datos con fines estadísticos y 
de investigación. 

-  Cuando evaluamos el Estado General (Buen / Mal esta-
do general) también entendemos de la situación de la 
Conciencia (consciente /obnubilado/ inconsciente).

-  La valoración de los que presentan síntomas respirato-
rios incluirá: frecuencia respiratoria, inspección (si pre-
senta distrés registraremos el grado), saturación O2, y 
hallazgos a la auscultación.

-  El estado de Hidratación: bueno o malo y si malo espe-
cificaremos los signos observados. Y la Perfusión buena 

o mala y si mala especificar: coloración, frecuencia car-
diaca, tensión arterial y llenado capilar, nos informará 
de la situación circulatoria del paciente.

-  Si presenta fiebre, interrogamos por el tiempo que lleva 
con ella, máxima temperatura alcanzada y hora y tipo 
del último antitérmico. 

-  La presencia de vómitos/diarreas (número y caracterís-
ticas), síntomas urinarios y /o genitales conforman otro 
de los apartados.

-  Indagaremos si el paciente presenta o no dolor, si la res-
puesta es afirmativa, preguntaremos por la localización, 
características e intensidad. Si el dolor o la sintomatolo-
gía músculo-esquelética que aqueja son consecuencia 
de un traumatismo nos interesaremos por el mecanis-
mo de la lesión.

-  Las lesiones en piel y mucosas (tipo y localización) 
-  La ansiedad en el paciente y/o sus acompañantes son 

otros de los elementos que conforman la valoración 
para decidir la prioridad.

Tras la cumplimentación y en función de los datos re-
cogidos elegimos el SÍNTOMA GUÍA (aquel de todos los 
que nos ha relatado el paciente /acompañante o que la 
observación de la enfermera entiende que puede poner 
en riesgo al niño durante la espera) para la asignación de 
prioridad con la ayuda de la Guía de Asignación de Nive-
les y podrá iniciar los cuidados que demande la situación 
clínica de acuerdo con los protocolos establecidos. En 
los casos no urgentes el objetivo se centra en aliviar los 
síntomas durante la espera.

2.  Categorización Signos Vitales por edades. 
Rangos de normalidad/anormalidad

Los signos vitales expresan los cambios funcionales 
que suceden en el organismo conformándose como 
valiosos indicadores del estado del paciente. Su regis-
tro no debe convertirse en una actividad automática o 
rutinaria durante el proceso de la valoración. Los resul-
tados deben ser el reflejo de la evaluación clínica del 
paciente por parte de la enfermera y, su interpretación 
adecuada y oportuna, para ayudar a la toma de deci-
siones.

La variabilidad de los rangos de normalidad según las 
edades requiere conocer los valores de referencia de 
los signos vitales de acuerdo con la edad como aspec-
to importante que afectará a la toma de decisiones. Se 
describen los rangos de normalidad y anormalidad. Se 
incluye una guía rápida de cifras de tensión arterial por 
edades, (Tabla 1), cifras normales para cada edad de fre-
cuencia respiratoria y frecuencia cardíaca, así como las 
desviaciones estándar y nivel de prioridad recomendado 
en función de la desviación (Tabla 2), cifras de glucemia 
por debajo de las cuales hablamos de hipoglucemia para 
cada edad (Tabla 3).

3. Escalas específicas
Tanto los parámetros clínicos como las escalas son útiles 
instrumentos de valoración del estado de salud. Las es-
calas combinan varios parámetros para establecer una 
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idea más completa de la situación clínica que la que 
aporta cada parámetro por separado.

El uso de escalas validadas en VEUPAP proporciona una 
mejor aproximación al grado de severidad, aporta rigor, 
permite comparaciones en la evolución del estado del 
niño y homogeneiza la información entre profesionales 
del equipo interdisciplinar. VEUPAP incluye cuatro esca-
las para aplicar en casos seleccionados:

-  Escala de Glasgow > de 3 años y < de 3 años para aque-
llos pacientes con alteración del nivel de conciencia18.

-  Escala de Yale para la evaluación de los pacientes con 
fiebre de 3-36 meses19, 20.

-  Escala de Wood-Downes modificado por Ferrés para 
aplicar en los pacientes que presentan dificultad res-
piratoria.21-23.

-  Escala Visual Analógica para ayudar a que los pacientes 
que presentan dolor puedan cuantificar su intensidad.17

4. Guía de orientación para asignación de prioridad 
para urgencias pediátricas en atención primaria 
y tiempos recomendados de atención 

Tal y como hemos reflejado el nivel de atención no viene 
dictado únicamente por el motivo de consulta y los signos 
vitales. La experiencia de la enfermera y las opiniones de 
la madre/ acompañante ayudan a cuantificar la gravedad 
y pueden modular la asignación.

La Guía orienta sobre la prioridad a establecer según el 
síntoma que el profesional entiende que puede poner 
en riesgo la salud del niño tras la valoración (SINTOMA 
GUÍA). 

Hemos incorporado el llamado “TRIÁNGULO DE VALO-
RACIÓN PEDIÁTRICA” que propone el sistema cana-
diense Paed-CTAS como orientación rápida para la clasi-
ficación del paciente.

Este triángulo lo conforman los apartados de Estado Ge-
neral, Respiratorio e Hidratación y Perfusión. Estos tres 
campos permiten una rápida aproximación a la asigna-
ción de nivel según exista afectación de los tres lados 
del triángulo (Nivel I), de dos lados (Nivel II), de un lado 
(Nivel III). La no afectación en estos apartados corres-
pondería a los niveles IV y V.

Agrupamos los síntomas en ocho grandes campos tal 
como se visualiza en la Imagen:

En cada campo graduamos la prioridad de acuerdo con 
la intensidad del cuadro
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A un mismo síntoma puede asignársele diferentes niveles 
de prioridad en función de los datos recogidos en la valo-
ración. Pongamos por ejemplo, un paciente que presenta 
“vómitos” puede recibir una asignación de un nivel I-II se-
gún lo veamos con mal estado general fiebre alta y signos 
de deshidratación o hipoglucemia, nivel III si aún con buen 
estado general los vómitos son persistentes o de un nivel 
V si vomitó pero con posterioridad ha tolerado líquidos y el 
estado general es bueno. Ver como ejemplo las recomenda-
ciones de la Guía en el apartado gastrointestinal (Figura 1).

FIGURA 1. RECOMENDACIÓN DE ASIGNACIÓN DE NIVEL 
EN EL APARATADO GASTROINTESTINAL Y GENITOURINARIO

No expondremos aquí por problemas de espacio, los con-
tenidos de los ocho apartados de la guía de asignación de 
niveles. Pero están formulados de forma similar a la que 
se visualiza en el de Gastrointestinal y Génito-Urinario. 
Asociamos un color a cada nivel dentro de los grandes 
apartados: rojo para el I, naranja para el II, amarillo para 
el III, verde para el IV y azul para el V de acuerdo con la 
bibliografía revisada.

Para la asignación de nivel se han tenido en cuenta las 
peculiaridades que marcan la diferencia en el contexto 
de la Atención Primaria.

Triángulo de Valoración Pediátrica

Circulatorio
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La propuesta de asignación de niveles no pretende ser 
exhaustiva ni inamovible se trata solo de una orienta-
ción general para la ubicación. El personal que realiza 
la valoración debe utilizar su experiencia para asignar la 
prioridad incluso si el paciente no se ajusta exactamente 
con lo definido en cada nivel. Cuando un niño parece 
seriamente enfermo probablemente lo esté y ante la duda 
subiremos la prioridad (I-II).

No se tenderá a bajar el nivel de asignación si los da-
tos recogidos en la entrevista nos sugieren que existe un 
problema significativo. Si el padre /o acompañante nos 
relatan un episodio potencialmente grave (convulsión, 
episodio de cianosis...), aunque el paciente este aparen-
temente bien en el momento de la entrevista la enfermera 
debe asumir lo peor y priorizarlo en consecuencia.

CRITERIOS DE CALIDAD DEL REGISTRO VINCULADOS 
A LOS PROCESOS MÁS FRECUENTES EN NUESTRO MEDIO

La prestación de los servicios de enfermería está basada 
en estándares y guías de atención, y la evaluación de la 
calidad se realizará a través de indicadores previamente 
establecidos. La calidad entendida como el grado en el que 
un conjunto de características inherentes cumple con los 
requisitos nos ha permitido orientar evaluaciones periódi-
cas con la finalidad de conocer si se asegura con VEUPAP 
que diferentes profesionales actúan de forma similar en el 
proceso de valoración en relación a la rigurosidad de cum-
plimentación y coherencia de la misma con el objetivo de 
unificar el método de gestión de cuidados así como la es-
tandarización de los tratamientos de enfermería. 

La protocolización disminuye la variabilidad de la práctica 
clínica, homogeneiza los cuidados y aumenta la implicación 
de los profesionales. La evaluación de proceso, de resul-
tados y de adhesión de los profesionales es una parte im-
prescindible para la mejora continua. La estandarización del 
proceso de valoración con VEUPAP a través del protocolo 
ha permitido optimizar la seguridad en el ámbito del SUP.

PROTOCOLIZACIÓN E INTERRELACIÓN 
DE ÍTEMS DE VALORACIÓN

Cuando valoramos a un niño que acude de urgencia, sin 
cita, o que aún teniendo cita parece encontrarse mal se-
guiremos siempre la misma sistemática:

Se registrará siempre el motivo de consulta, la edad, las 
alergias y el peso como datos generales a tener en cuenta 
en todos los pacientes, además de los antecedentes per-
sonales que puedan ser relevantes.

Un mismo motivo de consulta según la edad del pacien-
te y sus antecedentes puede conllevar diferente nivel de 
prioridad de ahí que el registro de estos datos resulte in-
dispensable.

Las alergias deben estar cumplimentadas siempre. No 
olvidemos que puede necesitar medicación durante su 

estancia en el centro o para el tratamiento domiciliario 
posterior.

El peso se hace necesario para el cálculo de la medica-
ción a administrar, caso de precisarla.

Cuando un niño enferma los síntomas de presentación 
no siempre son claros, el cuidador le da importancia a 
unos e ignora otros no por ello menos relevantes. Por 
tanto, el motivo por el que consultan no es siempre el 
síntoma clave. De ahí que la herramienta de valoración 
propiamente dicha, esté conformada por ocho campos 
básicos relacionados y complementarios entre sí, de obli-
gado cumplimiento si queremos garantizar una prioriza-
ción segura y de calidad.

Recordemos que tal y como hemos explicado con ante-
rioridad, si no hay alteración en un campo es suficiente 
con marcar el apartado de ”no alteración” y pasamos al 
siguiente.

A esto añadimos la recogida de las constantes vitales que 
el caso requiera (temperatura, frecuencia respiratoria, 
frecuencia cardiaca, tensión arterial, glucemia, satura-
ción oxígeno)

1. Estado general y de conciencia
Es un apartado decisivo en la asignación de nivel. 

Comprobar que nuestro paciente presenta buen estado 
general nos permite continuar con el resto de la valora-
ción sin mayores consideraciones.

Por el contrario cualquier paciente con mal estado gene-
ral va a requerir que se le priorice y se inicien con él los 
cuidados de inmediato. La prioridad asignada y la com-
prensión del caso variará en función de las constantes 
vitales y de los datos recogidos en los demás campos 
(exploración somera de la hidratación y perfusión, y de la 
situación respiratoria), presencia o no de fiebre, síntomas 
digestivos o urinarios, dolor a algún nivel, o alteraciones 
cutáneas. 

En pacientes que tienen afectado el nivel de conciencia 
la escala de Glasgow18 nos valora la severidad.

Constituye un lado del llamado “Triángulo de Valoración 
Pediátrica”.

2. Hidratación y perfusión
Nos informa de cómo está el paciente desde el punto de 
vista hemodinámico.

Comprobar una adecuada hidratación con buen color y 
buen llenado capilar nos permite continuar.

Pero aquel paciente que nos llama la atención por su pa-
lidez, con/sin un llenado capilar lento o porque presenta 
signos de deshidratación puede indicarnos la necesidad 
de subir la prioridad, en función de las constantes vitales 
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(TA y Frecuencia Cardiaca) de la exploración respiratoria, 
de que exista o no fiebre, sintomatología digestiva o dolo-
rosa a algún nivel o lesiones cutáneas

Es el segundo lado del “Triángulo de valoración Pediátrica”.

3. Valoración respiratoria
Indagaremos por la presencia de síntomas respiratorios, 
y aún en su ausencia, comprobaremos que el paciente 
respira con normalidad, si es así entendemos que no tie-
ne problemas en este campo.

Si, aunque no nos refiera síntomas, encontramos que 
existe taquipnea y/o distrés tomaremos la frecuencia res-
piratoria, frecuencia cardiaca, la saturación de oxígeno y 
realizaremos la escala de Wood-Downes para graduar el 
grado de dificultad.21, 22, 23

Es este el tercer lado del “Triángulo de Valoración Pediá-
trica”.

Un paciente con sintomatología respiratoria verá modifi-
cada su prioridad según su estado general, la situación 
hemodinámica, la presencia o no de fiebre, síntomas di-
gestivos, dolor…

4. Fiebre
La fiebre es uno de los síntomas más habituales en los 
niños, nos importa su intensidad, definida esta como 
máxima temperatura alcanzada, qué antitérmicos se han 
usado y hora de administración de los mismos.

La escala de YALE19, 20 para niños febriles de 3 a 36 me-
ses, nos permite graduar el riesgo en este grupo de edad, 
así como el registro del antecedente de convulsiones fe-
briles.

La prioridad de un niño con fiebre se verá modificada por 
la edad, el antecedente de convulsiones, la presencia de 
fiebre en el momento de la valoración, la intensidad de 
la misma, el estado general y de hidratación, la existen-
cia de síntomas digestivos o urinarios, respiratorios o la 
intensidad del dolor de presentarlo, o por la presencia 
de lesiones cutáneas, ya sean petequiales o de otro tipo.

5. Gastrointestinal y genitourinario
Conocer si ha presentado vómitos (número, caracterís-
ticas….) y/o diarrea (número, características….) o sín-
tomas urinarios es imprescindible cuando valoramos un 
niño con fiebre, o con mal estado general o con proble-
mas respiratorios o de dolor, en particular cuando este 
dolor se localiza a nivel abdominal.

6. Dolor y musculoesquelético
en aquellos pacientes que consultan por dolor es funda-
mental la localización, las características y la intensidad, 
medida ésta por la ESCALA VISUAL ANALÓGICA17.

Resulta fundamental el mecanismo de la lesión, en aque-
lla sintomatología de origen traumático.

La priorización cambia en función del mecanismo de la 
lesión, la intensidad del dolor, del estado general y de 
hidratación, de que se acompañe o no de dificultad res-
piratoria, presencia de fiebre, sintomatología digestiva o 
urinaria, existan heridas o fracturas.

7. Piel y mucosas
Otros de los síntomas de presentación más frecuentes en 
los niños son las lesiones en piel y mucosas. Nos interesa 
conocer el tipo de lesión, localización, si existe o no afec-
tación del estado general, si se acompañan o no de fiebre, 
síntomas respiratorios y/o digestivos, sensación de dolor…

8. Ansiedad del paciente y/o acompañantes
Toda la valoración se puede ver influenciada si durante 
la entrevista comprobamos que el paciente o sus acom-
pañantes se muestran muy ansiosos porque esto puede 
influir en el nivel de tolerancia a la espera.

Una vez examinada la situación y teniendo en cuenta los 
datos generales y las constantes vitales, seleccionaremos 
el SINTOMA GUIA y de acuerdo con él asignaremos la 
prioridad (GUÍA DE ASIGNACIÓN DE NIVELES).

Cada campo está estrechamente relacionado con todos 
los demás de ahí que no quepa explorar solo uno o dos 
apartados y obviar los demás, porque sería fácil pasar por 
alto aspectos claves.

La Guía VEUPAP para valoración del niño enfermo resulta 
de utilidad a la enfermera experta para priorizar de forma 
sistemática y segura a la vez que le permite instaurar los 
cuidados que requiera el caso previos a la intervención 
del pediatra.

VEUPAP resulta útil para el pediatra porque el niño está 
atendido durante la espera según sus necesidades y el 
poder visualizar los datos recogidos por la enfermera faci-
lita la consulta posterior. No ocurre así en otros sistemas 
de priorización hospitalarios, en los que a lo único a lo 
que tiene acceso el facultativo es al nivel de prioridad que 
le asignó el enfermero, sin otros datos.

Como no puede ser de otra forma, el gran beneficiado 
con el uso de la guía es el paciente, porque si está gra-
ve permite una identificación y priorización inmediatas y 
caso de que deba esperar, verá graduado el tiempo de 
espera de acuerdo con sus síntomas, además de recibir 
los cuidados que correspondan.

La sistemática que conlleva y la facilidad para la cumpli-
mentación la podremos comprobar con los casos prácti-
cos que desarrollaremos a lo largo del taller.
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SÁBADO 2 DE JUNIO, 14:00-16:00 h.
SALA PICASSO

UN LENGUAJE PEDIÁTRICO INTELIGIBLE
Miguel Angel Zafra Anta
Hospital Universitario de Fuenlabrada, Fuenlabrada 
(Madrid)
Grupo de Trabajo de Historia y Documentación 
Pediátricas de la AEP

INTRODUCCIÓN

El lenguaje es una herramienta de comunicación que, 
para ser eficaz, debe ser inteligible, comprensible.

El lenguaje es un instrumento de cultura, y también es 
un instrumento médico. No debemos conformarnos con 
“hacernos entender... más o menos”. Un lenguaje de-
fectuoso o difícilmente descifrable en medicina, en pe-
diatría, puede generar malentendidos con graves conse-
cuencias. 

Si nos asomamos al lenguaje médico habitual en sus di-
versas formas, ya sea como informes médicos asistencia-
les, hojas informativas para padres, ya sea como comu-
nicaciones a congresos, artículos en revistas científicas, 
es evidente que la situación es mejorable. Encontramos 
con frecuencia un uso exagerado e innecesario de las ma-
yúsculas, de los acrónimos, como si fueran un “arma de 
comunicación masiva”, el género de las siglas, incorrec-
ciones prosódicas, eliminación innecesaria de los artículos 
(construyendo frases incorrectas), prefijos tras- trans-, ter-
minación -aje, extranjerismos, etc. (1-3).

Si usted va a describir la verdad deje la elegancia al sastre 
(Albert Einstein). Los textos médicos no precisan elegan-
cia ni retórica; pero tampoco son aceptables una pobreza 
expresiva ni los usos anómalos. Si los autores de artículos 
científicos médicos utilizaran más los diccionarios y gra-
máticas desaparecerían muchos de las incorrecciones y 
los mensajes adquirirían mayor claridad expositiva (4) .

Podemos pensar que el buen uso del lenguaje es fácil; 
pero no lo es, baste mencionar que el Diccionario de Tér-
minos Médicos, editado este año 2012 por la Real Aca-
demia Nacional de Medicina, contiene casi 52.000 térmi-
nos, de 58 especialidades médicas (5).

Laín Entralgo (1956) fue uno de los pioneros de la aten-
ción al lenguaje médico en español. Pero no fue hasta 
mediados de la pasada década de los 80 cuando se 

despertó una conciencia general por el lenguaje en la 
profesión hispanoparlante; conciencia que en ocasiones 
parece dormirse. 

Existe el riesgo de que el lenguaje científico parcialmente 
correcto, aun llevándonos a ganar en conocimientos, nos 
lleve a perder cultura. Este texto quiere ser una aproxima-
ción crítica al lenguaje pediátrico actual, no siempre tan 
inteligible como creemos. 

EL LENGUAJE DEBE SER CORRECTO

Se habla del español estándar, que es la lengua que todos 
empleamos cuando sentimos la necesidad de expresar-
nos con corrección (6), la que se enseña en la escuela, 
la que se expresa en los ensayos y los libros científicos y 
técnicos, y la lengua al hablar en público o en los medios 
de comunicación. No se refiere a la lengua literaria, más 
libre en cuanto al uso de registros y de recursos. 

La distinción entre expresión correcta o incorrecta mu-
chas veces no es sencilla. Hay cierta tendencia a interpre-
tar la diferencia como un juicio categórico, incluso para 
algunos puede resultar ofensivo. No se trata de una cues-
tión de tomar partido radicalmente entre ser permisivo o 
estar sujeto a la norma. Los juicios normativos admiten 
una amplia gradación, desde la censura de lo claramente 
incorrecto a la recomendación de lo que es preferible. A 
veces coinciden usos declinantes y usos emergentes, y 
pueden resultar válidas opciones diferentes (6). El Dic-
cionario Panhispánico de Dudas, por ejemplo, evita en 
muchas ocasiones el uso de los calificativos correcto o in-
correcto, y utiliza expresiones matizadas: se desaconseja 
por desusado...; No es propio del habla culta...; También 
se usa... La norma surge del uso comúnmente aceptado 
y se impone a él, no por decisión o capricho, sino porque 
asegura la existencia de un código compartido que pre-
serva la eficacia de la lengua. 

Hay variaciones en el modo de expresión según la situa-
ción comunicativa. Se habla de lengua escrita, oral, lite-
raria, formal, informal, coloquial, etc. Ninguna variante 
es censurable en sí misma. Un buen manejo del idio-
ma requiere el conocimiento de sus variados registros y 
su adecuación a las circunstancias concretas en que se 
produce el intercambio lingüístico. Esto le ocurre a un 
pediatra cuanto cambia de registros al realizar la historia 
clínica al niño o la niña, a su madre o los acompañantes, 
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conversar con otros profesionales sanitarios, elaborar el 
informe, y escribir una publicación después. 

EL LENGUAJE CIENTÍFICO

Nociones básicas sobre ¿por qué se escribe un artículo 
científico? y ¿cómo?
La meta de la investigación científica es comunicar sus 
resultados y publicarlos. Escribir bien un trabajo científico 
no es una cuestión de vida o muerte; es algo mucho más 
serio (7).

La publicación es un instrumento de comunicación con los 
pares, con los interesados en el mismo tema. Hay otras mo-
tivaciones para los autores: prestigio, mejora en el currícu-
lum laboral o la carrera académica, conseguir financiación 
o justificarla, y algunas más. El lector, a su vez, tiene interés 
en encontrar posibles cuestiones a investigar, y también en 
mantener una actualización en los conocimientos.

Muchos pediatras y otros profesionales sanitarios tienen 
ideas valiosas, planteamientos para ponerlas en marcha, 
incluso datos e información científica para aportar; pero no 
logran plasmarlo en un artículo científico, debido a falta de 
formación adecuada para prepararlos y escribirlos o de es-
trategia para que sean aceptados. Sólo el 20% de lo que se 
presenta en congresos termina en publicación.

En muchos programas de pregrado no se da una buena 
formación para escribir o preparar artículos científicos. Y 
no suele haber facilidades para hacer cursos o talleres en el 
postgrado. Si se aprende mal y se obtienen fracasos, puede 
que se pierda la motivación para investigar y escribir. 

No hay que engañarse, escribir un artículo, como tal ta-
rea creativa, puede ser dolorosa (8), exige esfuerzo, tiempo, 
múltiples correcciones, para terminar a veces en el rechazo 
o no aceptación de la publicación, y puede haber desen-
cuentros entre colegas si no se hace adecuadamente. 

Sin embargo, cuando se investiga y escribe, siempre se 
aprende, y resulta muy satisfactorio si concluye con éxi-
to, tanto para el autor principal como para todo el equipo. 
La escritura de un trabajo científico requiere destrezas y 
habilidades creativas, pero se puede aprender, está sujeta 
a reglas y existen guías para poder hacerlo bien en pren-
sa científica tradicional y también en páginas web, blogs, 
vídeos “youtube” (1,7-13). Incluso podemos hacer que la 
redacción de un artículo científico se convierta en un acto 
de placer y de disfrute (11). 

¿Qué es un artículo científico?
Un artículo científico es un informe escrito que se publica 
en revistas académicas y que describe los resultados ori-
ginales de una investigación (1,9,14). El artículo científico 
puede ser de investigación, y también de revisión, comen-
tarios y críticas, trabajo teórico y retracción (éste es la reti-
rada o modificación por errores). Se puede considerar una 
publicación primaria aceptable a la primera divulgación de 
los datos de una investigación de forma que los colegas 

o pares puedan evaluar las observaciones, replicar los ex-
perimentos y estudiar los procesos intelectuales; además, 
debe estar fácilmente disponible para la comunidad cien-
tífica. Están consideradas por cuanto han seguido un pro-
ceso de crítica y selección por pares y editores de revistas.
Puede parecer que las revisiones no contienen información 
nueva u original; pero de los mejores artículos de revisión 
surgen nuevas síntesis, ideas y teorías, e incluso nuevos 
paradigmas. Un buen ejemplo de ello son muchas revisio-
nes sistemáticas con metaanálisis. También se consideran 
publicaciones los editoriales, cartas, artículos especiales, 
históricos y artículos de educación médica. 

Publicaciones secundarias son recursos o revistas que 
ofrecen información seleccionada, procedente de las re-
vistas médicas tradicionales, generalmente con un interés 
práctico. Ofrecen un doble filtro: analizan la validez meto-
dológica del estudio y también la relevancia clínica de sus 
resultados (ej Evidencias en Pediatría, Bandolera, Nefrolo-
gía Basada en la Evidencia, etc, se pueden encontrar en el 
buscador PSE, de Publicaciones Secundarias en Español).
El concepto de literatura gris, más utilizado en ambientes 
documentalistas y archiveros, es para la categoría de las 
publicaciones que no llegan a tener el rótulo de informe 
científico, pero sí tienen valor como contribución científica 
o informativo-documental: tesis, actas de congresos, bole-
tines, programas en soporte informático diverso, informes 
técnicos, weblogs o blog (en español), etc.

Antes de escribir
El lenguaje de la ciencia debe ser fácilmente comprensi-
ble, conciso, concreto, claro, completo y corriente o con 
secuencia lógica y fluida. Debe ser además correcto, los 
vicios y defectos del estilo científico constituyen obstá-
culos para la transmisión de la información científica. A 
diferencia de los errores metodológicos o de fondo, los 
defectos formales no invalidan un texto científico, pero 
lo desvirtúan, quedando en entredicho y sugiriendo un 
cierto descuido de los autores en su elaboración, y quizá 
una falta de consideración hacia el lector. Resulta más 
fácil evitar erratas con los correctores de los programas 
informáticos, aunque hay que estar atentos a posibles 
cambios automáticos en las palabras.

Hay que tener en consideración que, en la actualidad, mu-
chas de nuestras publicaciones, si no todas, pueden tener 
difusión en abierto, por internet, al público general. Es cada 
vez más frecuente que el currículum, con las publicaciones 
en las que hemos colaborado, esté a disposición de cual-
quiera que quiera acceder. Resultará fundamental que el 
trabajo no tenga errores metodológicos ni de estilo: los ma-
los artículos tienen el vicio de persistir. Se deberán, por su-
puesto, guardar las normas éticas, los permisos para imáge-
nes y de protección de datos. Debemos ser cuidadosos en 
tratar a los pacientes en la publicación de forma respetuosa. 

¿Cómo escribir?
La redacción médica tiene reglas universales. La orga-
nización de un artículo científico se hará según esque-
ma IMRYD (introducción, material-métodos, resultados 
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y discusión), en inglés IMRAD o BAMRD (background, 
aim, materials and methods, results, discussion). Una re-
comendación obvia es leer en las revistas las instrucciones 
para los autores. Véase tablas 1 y 2. 

La capacidad para escribir un artículo científico sólo se 
relaciona con la capacidad para escribir otro artículo 
científico. No se debe considerar como una medida de 
la capacidad clínica o científica, la inteligencia o el valor 
como ser humano. Tim Albert (15).

La preparación de un artículo científico tiene menos que 
ver con el talento literario que con la organización. Para 
muchos autores lo más importante para escribir bien un 
artículo es empezar por el diseño del mensaje central, 
quizá escribir el mensaje principal del estudio en una 
sola frase, unas doce palabras con al menos un verbo, 
esto obligará a pensar con claridad. Debe aportar algo 
nuevo. Tras tener el mensaje clave, no hay que perder el 

tiempo preocupándose por los detalles, y obtener sobre 
el papel, o la pantalla, un primer borrador claro y cohe-
rente. Una secuencia de la línea a seguir lo explica Albert 
(15) muy didácticamente en 10 pasos. 

1. Comprender el juego de la publicación.
2. Decidir si se quiere jugar.
3. Definir el mensaje del artículo.
4. Decidir la información a presentar.
5. Fijar la estructura del manuscrito.
6. Escribir.
7. Volver a escribir.
8. Añadir los extras.
9. Revisores externos.

10. Enviar el manuscrito.

Las recomendaciones sobre cómo escribir se ofrecen en 
las tablas 1 a 5.
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TABLA 1. ESTRUCTURA DEL TRABAJO: FORMATO IMRYD (1,7-13)

Introducción (Background, Introduction)
¿Cuál es el problema?
− Importancia del problema, qué se sabe, marco teórico
−  Qué falta en los conocimientos actuales, planteamiento 

del problema
−  Definir los objetivos o la pregunta de investigación, justificarlos

Resultados (Results)
¿Qué se encontró?
−  Describir un panorama general: los datos obtenidos y los par-

ticipantes, números, categorías. Enunciado cronológico
−  Presentar los hallazgos principales respecto de la pregunta 

central de investigación
−  Presentar los hallazgos secundarios
−  Posibilidades: texto, tablas (buscar precisión) y figuras (mos-

trar tendencias, imágenes)
Métodos (Materials and Methods)
¿Cómo se estudió el problema?
−  Contexto
−  Diseño
−  Describir la población, la estrategia de selección de la  

muestra, la intervención (en su caso)
−  Identificar las variables
−  Describir los procedimientos. Aprobación por el Comité 

Ético (necesario si es pertinente)
−  Describir los métodos de análisis

Discusión (Discussion)
¿Qué significan los resultados?
−  Enunciar o formular el hallazgo principal del estudio
−  Discutir los resultados en relación a investigaciones previas: 

Diferencias y posibles explicaciones
−  Discutir las implicaciones de los resultados
−  Analizar las fortalezas y también las limitaciones y debilidades 

del estudio
−  Mencionar los aspectos no resueltos del problema
−  Plantear posibles líneas futuras de trabajo.

IMRYD (introducción, material-métodos, resultados y discusión).

TABLA 2. ESTRUCTURA AÑADIDA AL FORMATO IMRYD (1,7-13)

Al inicio del texto. Encabezado (Article Header): 
− Título (Title):

-  Remitido, según interese: al tema-objetivo, a la pregunta central, a la 
controversia o a las conclusiones

- Corto, efectivo en la sintaxis, atractivo
−  Autores (Authors): marco institucional; escribir los autores siempre con el 

mismo nombre y apellidos, para facilitar búsquedas bibliográficas. Puede 
haber una descripción del trabajo realizado por cada uno, al final (Author 
Contributions)

− Palabras clave (Keywords): Descriptores. Funtamentales para los sistemas 
de indización
− Resumen (Abstract)

-  Versión abreviada y correcta del enfoque del trabajo, objetivo, descripción 
de metodología, principales resultados y objetivos. Escribir lo esencial

-  Extensión 100-250 palabras (según las normas de la revista). Mejor, 
menos palabras

Al final del texto: 
−  Conclusiones (Conclusions): Al final de la 

discusión o en apartado diferente (según las 
revistas). A veces hay un Sumario (Summary):
-  Inferidas o en relación con los resultados y 

la discusión
-  En relación con el marco teórico y los obje-

tivos del trabajo, deben responder a ellos
− Agradecimientos (We are grateful, Thank to)
− Financiación
−  Declaración de conflictos de interés (Conflicts 

of Interests)
− Bibliografía (References):

- Citas fundacionales del tema
- Citas recientes y relevantes

IMRYD (introducción, material-métodos, resultados y discusión).
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TABLA 5. LISTADO DE VERIFICACIÓN (CHECK LIST) ANTES DE REMITIR EL TEXTO (1,7-13)

¿Se envía a la revista adecuada?
¿Se cumplen todas las instrucciones que el editor de la 
revista indica a los autores?
¿Son los autores los que realmente merecen el crédito del 
trabajo? ¿Está escrito su nombre correctamente?
¿Se declara el conflicto de intereses? ¿Se mencionan las 
fuentes de financiación?
¿Se precisa mencionar la participación de cada uno de los 
autores en el estudio? 
¿Se detalla el número de inscripción de los estudios aleato-
rizados en el Registro de Ensayos Clínicos Controlados?
¿Es el resumen demasiado largo o demasiado complejo?
¿Es el resumen homogéneo con el texto?
¿Está correctamente estructurado el núcleo del trabajo: 
IMRYD?

¿Es la bibliografía reciente y se cita según la normativa propia de la 
revista?
¿Se corresponden las citas bibliográficas con lugar del texto donde 
se citan?
¿Se responde en la Conclusión a la pregunta formulada en la Intro-
ducción?
¿Se entienden bien los resultados? ¿Son las tablas o figuras fácil-
mente inteligibles y resumen los resultados? ¿Están correctamente 
numeradas?
¿Se usaron acrónimos internacionalmente conocidos? ¿Las unidades 
de medida están expresadas correctamente, en el sistema internac-
ional de unidades?
¿Están la Introducción y las Conclusiones escritas en presente, y el 
Material y Resultados en pasado?
¿Se ha cumplimentado el listado de verificación antes del envío del 
manuscrito?

TABLA 3. ERRORES METODOLÓGICOS QUE SE DEBEN EVITAR (1,7-13)

Título erróneo. Hace perder potenciales lectores (y citaciones)
No se especifica la pregunta principal del estudio, la cuestión a investigar
El objetivo es vago o tautológico
Estructura es caótica
El texto no sigue las instrucciones de publicación para los autores de la revista a la que se remite

Resumen: incluir información que no está en el artículo

Introducción: demasiado extensa, como si fuera una revisión de la literatura, no incluye el objetivo bien definido

Métodos: no se describen con detalle suficiente

Resultados: selectivos (ej. porcentajes sin frecuencias, o valores estadísticos sin medidas de efecto)

Tablas y figuras: confusas, repiten datos entre ellas y con el texto, muy prolijas sobre cuestiones no principales

Discusión o conclusiones: no dan respuesta a la pregunta principal de estudio, sobreestiman los resultados y se extienden fuera de las 
limitaciones del estudio

Referencias-bibliografía: la introducción o la discusión no se respaldan con las referencias adecuadas. La bibliografía no es reciente, o 
es casi imposible el acceso para la mayoría de los lectores

Idioma: mal escrito en el idioma de la revista (especialmente en inglés “no nativo”)

TABLA 4. TRUCOS PARA MEJORAR EN EL LENGUAJE (1,7-14)

Recomendable 
−  Consultar un diccionario terminológico y de uso correcto del idioma
−  Conocer y aplicar los estándares científico-técnicos, los “Requisitos de uniformidad para los manuscritos presentados a las revistas 

médicas”. Conocer la nomenclatura anatómica, taxonomía genética, empleo de letra cursiva, unidades de medida.
−  Ser cuidadoso con la sintaxis. Escribir las palabras en orden adecuado, especialmente en el título. El título es una etiqueta más que 

una oración gramatical
−  En el texto: preferir la estructura sujeto-verbo-complemento
−  Los párrafos deben construirse como unidades de ideas y no de extensión
−  Vincular párrafos para obtener una línea coherente de argumentos
−  En general, no componer oraciones con más de 30 palabras entre punto y punto. Son probables los defectos de sintaxis con frases 

de más de 50 palabras
−  Recordar el uso de los tiempos verbales en las secciones: presente para la introducción y discusión, pasado para el resumen, méto-

dos y resultados
−  Hacer leer el texto a alguien que no haya intervenido en la redacción, para descubrir errores
Se deben evitar
−  Extranjerismos si hay palabra adecuada en español
−  Abuso en alargamiento de las palabras
−  Reiteraciones enfáticas. Utilización de adjetivos expresados como comparación
−  Exceso de interrogantes en una frase. Exceso de incisos o expresiones modificativas. No se debe escribir como en el Siglo de Oro, 

como Lope de Vega o Góngora
−  Uso repetitivo de palabras comodín o “muletillas”: tales como importante, tema, a nivel, cosa, algo, manejar, de tipo, proceso, etc.
−  Abuso del verbo en participio pasado
−  Abusar de la voz pasiva (tampoco gusta a los angloparlantes), abusar de los infinitivos (galicista)
−  Vicios del lenguaje. Faltas de ortografía, de puntuación, sintaxis defectuosa, elipsis. La construcción a+infinitivo, construcción 

a+sustantivo, construcción no “x” (ej “no tóxico”), pleonasmo, solecismos de construcción (no se debe empezar por infinitivo una 
acción que exige sujeto), locuciones incorrectas (a nivel de, en base a, en orden a, más óptimo).
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Si se va a remitir un texto en inglés, entonces un inglés 
nativo debe traducir o colaborar en la edición del texto. 
Algunas recomendaciones generales (16): buscar la 
precisión, no cargar de tecnicismos el texto y organizar 
correctamente las ideas, un texto en inglés suele tener 
menos párrafos, usar si procede la primera frase del 
párrafo como subtítulo, evitar términos de jerga, así 
como palabras que se infrautilizan en inglés y se debe 
tener cuidado con los calcos o “falsos amigos” más 
frecuentes.

Tras el primer envío
Probablemente el editor propondrá correcciones, si no 
fue rechazado directamente el texto. Si resulta funda-
mental escribir el artículo con rapidez, también debe 
haber rapidez en el proceso de edición por parte del 
comité editor, los revisores y los propios autores en el 
reenvío de la versión revisada. La recepción y reenvío 
por internet (on-line) facilita y acelera todas las etapas. 
La incorporación del Open Journal Systems permite tra-
bajar en un entorno digital desde la recepción de un 
artículo, la evaluación, revisión, correcciones finales y 
publicación. 

Hay que motivarse de nuevo y armarse de valor y tiempo 
para hacer las correcciones propuestas, si son adecua-
das (y si uno quiere publicar en esa revista). En ocasio-
nes, las revisiones dan más tarea que la del manuscrito 
inicial. Quizá consuele pensar que los buenos autores 
probablemente despreciarían una revista que nunca les 
propusiera correcciones. 

Impacto de las publicaciones: controversias (o no)
El investigador debe intentar la máxima difusión de su tra-
bajo. Los autores y las revistas buscan ocupar una buena 
posición en aquellas bases bibliográficas consideradas 
fundamentales (PubMed-Medline, Thomson-ISI Web of 
Science –WOS–, Scopus, etc.). Muchas bases bibliográ-
ficas seleccionan especialmente los trabajos en inglés. El 
inglés es la lengua de referencia o “lengua franca” en la 
literatura científica internacional. 

El prestigio de una revista y sus publicaciones, la ga-
rantía de calidad, visibilidad y excelencia internacional 
viene reflejado por el Factor Impacto (FI). Cuanto más 
elevado, más atractiva se hace la revista como una op-
ción para publicar. Si bien el FI es imperfecto y con-
trovertido, es uno de los indicadores más considerados 
para los editores y lectores. Esto ha llevado a un cierto 
círculo vicioso en las editoriales. Se ha planteado que 
“la ciencia está en la actualidad valorada por un pro-
ceso en sí mismo subjetivo, no científico y subrepticio”, 
como opina el grupo llamado Public Library of Science 
(PLoS editores, de PLoS Medicine). Hay que destacar 
los esfuerzos de mejora, como la incorporación del Ei-
genfactorTM Score en las últimas ediciones del Journal 
Citation Report-Science Edition. Este indicador, a través 
de un algoritmo, considera el número de citas, pero 
también la categoría de las revistas que la recogen y su 
difusión real. 

El FI también lo tienen en cuenta las unidades acadé-
micas y comisiones evaluadoras a la hora de adjudicar 
financiación o subvenciones, promover a los investigado-
res profesionales, a profesores y becarios. El FI no debe-
ría ser tan predominante, él sólo, para valorar la trayec-
toria de los investigadores. Para considerar positivamen-
te la labor realizada por los investigadores españoles e 
iberoamericanos (17), se deberían utilizar otros sistemas 
de medida, como el índice h o el valor Q, sistema que 
pondera los límites asociados a las publicaciones. 

El español pertenece a las llamadas “lenguas científicas 
minoritarias”. Diversos organismos estatales o autónomos 
dan mucho valor a publicaciones internacionales de alto 
impacto, pero “penalizan” las del país al ser muy poco 
estimadas o simplemente, no consideradas. Esta postura 
no contribuye al crecimiento de las revistas nacionales, 
que realizan ingentes esfuerzos para mejorar, crecer, lo-
grar el FI y situarse internacionalmente. En muchos ám-
bitos se da menos valor al mismo artículo publicado en 
inglés que en otro idioma. 

Los buenos artículos en español reciben un no des-
preciable número de citaciones bibliográficas, no hay 
que ignorarlos (17-18). Las autoridades científicas de 
un país como el nuestro deberían potenciar la publi-
cación de calidad en la lengua oficial del propio país. 
Probablemente nuestra postura debería ser flexible y 
adaptativa, pero potenciando que una parte importante 
de los mejores artículos de nuestros grupos de investi-
gación más punteros se publicaran, bien en castellano 
o bien en inglés, en nuestras mejores revistas naciona-
les o supranacionales (18). Muchos autores y directores 
de revistas (como Aréchaga, El País 2010) reclaman un 
Plan Estratégico Nacional de Revistas Científicas, por la 
situación de abandono de nuestras pocas publicaciones 
científicas de calidad.

El inglés como lengua franca y algo más
El inglés es la lengua de referencia o “lengua franca” en 
la literatura científica internacional. El monolingüismo 
científico actual parece ser, pues, un fenómeno reco-
nocido y aceptado. Ha llevado a la simplificación de la 
comunicación internacional y al aumento de la difusión 
de los conocimientos y los avances científicos. Pero este 
fenómeno tiene otras consecuencias, que muchos no sa-
ben reconocer (2,4,19-21):

1.  La influencia del inglés sobre el lenguaje médico actual 
de otras lenguas. Las revistas especializadas y libros 
de texto escritos se editan en inglés, y esto está mo-
dificando la forma en que se expresan en su lengua 
materna los médicos del resto del mundo.

2.  La influencia del inglés en el español médico no se 
limita exclusivamente al uso creciente de anglicismos, 
como borderline, control, design, distress, flush, han-
dicap, kit, papers, pattern, pool, rash, scanner, scree-
ning, shock, shunt, spray, staff, standard, stress, test, 
topics, versus. El inglés afecta intensamente y a todos 
los niveles del lenguaje: ortográfico (errores de acen-
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tuación, de mayúsculas), léxico y sintáctico (abuso de 
la voz pasiva perifrástica, aposición de sustantivos, eli-
minación del artículo a comienzo de frase, abuso del 
artículo indefinido, etc.), la confusión con los calcos 
o falsos amigos: patología, evidencia, severo, sugerir, 
visitar.
Todo médico que lee artículos en inglés, pero imparte 
clases, presenta ponencias o pronuncia conferencias, 
escribe textos de divulgación o publica, es un traduc-
tor médico y como tal debería formarse. 

3.  La exclusión de las aportaciones científicas realizadas 
en otros idiomas. 

4.  La dependencia científica y la uniformidad del pen-
samiento. Los médicos que no tienen el inglés como 
lengua materna tienden a publicar sus artículos más 
importantes en inglés. Las líneas de investigación, los 
conceptos, las ideas y los razonamientos vienen de-
terminados por unas pocas revistas internacionales 
publicadas en inglés y cuyos comités de redacción 
están interesados en los principales problemas sanita-
rios de los Estados Unidos. Para los países en vías de 
desarrollo, esta actitud mimética e imitadora tiene sus 
consecuencias.

EL LENGUAJE DEL TRABAJO CLÍNICO. LENGUAJE 
COLOQUIAL Y JERGA

El lenguaje médico coloquial es colorido y creativo, puede 
tener utilidad para establecer un acercamiento o mejorar 
la relación con el paciente, como por ejemplo el uso de 
los diminutivos (“suerito, sondita, pinchacito, ¿cómo está 
el pitufito?, ¿qué le pasa al bebé, mami?”) o el del plural 
(“vamos a cumplir con la dieta, ahora vamos a aumentar 
la medicación” [complicidad, apoyo, acompañamiento]). 
Pero, ¡cuidado!: la pediatría se presta en algunas circuns-
tancias a rozar el infantilismo en el lenguaje, no hay que 
abandonar el lenguaje médico.

La llamada jerga médica se da en todos los idiomas (22). 
La jerga se emplea para definir a los colegas (“peleteros”-
dermatólogos), definir a los pacientes: un “puro” (pacien-
te especialmente difícil), “pide pista” (que tiene riesgo de 
morirse), “pitufo” (paciente cianótico), referirse a luga-
res, enfermedades (“incidentaloma”, descubierto por ca-
sualidad), etc. La jerga debe limitarse casi exclusivamen-
te al ámbito profesional, y siempre que facilite aspectos 
técnicos de la práctica de la medicina o sirva para relajar 
tensiones. La jerga no se debe utilizar en las historias clí-
nicas y menos en los informes médicos o delante de los 
pacientes o sus familiares, puede ser malinterpretado, 
sonar ofensivo y dar lugar a desencuentros o conflictos.
 
EL LENGUAJE DE LA PROFESIÓN MÉDICA

Se refiere a la relación del médico, del pediatra con los 
pacientes, con los medios de comunicación, con las au-
toridades.

La comunicación médico-paciente es decisiva para que 
éste último y su familia comprendan su problema de 

salud, se adhieran al tratamiento, y se logre una mayor 
satisfacción de los usuarios y también de los profesiona-
les de la salud (23). Existen palabras que marcan una 
diferencia, expresiones que son valiosas herramientas 
diagnósticas y terapéuticas, que sirven no sólo para ave-
riguar qué enfermedad tiene un individuo sino cómo es 
la persona que tiene determinada enfermedad y cómo la 
afronta. 

Muchos médicos reconocen que necesitan capacitación 
formal en lenguaje y habilidades de comunicación en ge-
neral, por ejemplo en cómo bajar el registro, dar malas 
noticias y cómo preparar a un paciente para un procedi-
miento invasivo. Desde hace pocos años relativamente se 
dan cursos de lenguaje, para mejorar las competencias 
comunicativas al objeto de mejorar la relación médico-
paciente, y también la relación entre los propios sanita-
rios. Estos cursos deben hacerse desde pregrado y seguir 
en la formación continuada. 

El aprendizaje de la capacidad para escuchar e interpre-
tar las historias de los pacientes es la base de la denomi-
nada Medicina Narrativa o Medicina Basada en Narra-
ciones. Este movimiento nació en EEUU liderado por mé-
dicos que pretenden revisar sus modelos profesionales, 
tomando en cuenta tanto su práctica asistencial, como 
sus experiencias y la de sus pacientes (24). La narrativa 
(ya sea literaria o cinematográfica) nos da la posibilidad 
de aprender a leer las experiencias, las de los demás y 
la nuestra, aprendemos a ponernos en el lugar del otro. 

RECOMENDACIONES FINALES

Los pediatras tenemos la obligación de cuidar el lengua-
je que utilizamos y mejorarlo como herramienta de co-
municación. Aprendamos, consultemos (5,6,19-21,25) y 
mejoremos en nuestros recursos léxicos, sintácticos y de 
estilo.

Hace falta un cambio de cultura en la comunidad cientí-
fica hispanohablante. Los científicos deben publicar sus 
mejores trabajos también en español, y no sólo los que no 
pudieron colocar en las revistas en inglés. Queda bastan-
te trabajo para mejorar no sólo la calidad, sino también 
el impacto de las revistas médicas y pediátricas en espa-
ñol, labor en la que deben implicarse autores, lectores, 
directores y editores de las revistas, así como gestores y 
autoridades sanitarias. 
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SÁBADO 2 DE JUNIO, 15:15-17:15 h.
SALA SEMINARIO 3-4-5

OBJETIVOS GENERALES

La intubación traqueal sigue siendo la técnica definitiva 
para el control de la vía aérea. Como toda técnica requiere 
de una práctica periódica para asegurar la adquisición y el 
mantenimiento de un nivel de competencia adecuado. El 
taller que proponemos pretende en primer lugar recordar 
la técnica de intubación traqueal convencional mediante 
laringoscopia directa. En segundo lugar pretende introdu-
cir la videolaringoscopia. En los últimos años se ha añadi-
do, con resultados prometedores, al arsenal terapéutico en 
el manejo de la vía aérea en el niño la videolaringoscopia. 
La experiencia en esta técnica usada por pediatras es muy 
limitada en nuestro país. Este taller ofrecerá una introduc-
ción a esta nueva técnica en comparación con la laringos-
copia indirecta habitual. El participante podrá aprender de 
forma práctica y con supuestos clínicos la técnica, indica-
ciones y limitaciones de la videolaringoscopia en compara-
ción con la técnica de intubación estándar.

OBJETIVOS ESPECÍFICOS

Intubación mediante laringoscopia convencional
-  Indicaciones de la intubación traqueal: vía aérea, pul-

món y hemodinámica.
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-  Técnica convencional: Fundamentos de la laringosco-
pia directa. Alineación de los ejes oro-farinogotraqueal. 
Técnica de intubación. 

-  Materiales. Lactantes y niños. Los detalles.
-  Premedicación: cuando y qué fármacos. Vía aérea difícil 

real vs vía aérea mal preparada.
-  Intubación nasal vs intubación oral: Extubación acci-

dental vs neumonía del respirador.
-  Limitaciones de la laringoscopia convencional: vía aé-

rea difícil, intubación de emergencia en trauma, masaje 
cardiaco en la RCP. 

Intubación mediante videolaringoscopia
-  Concepto de videolaringoscopia indirecta.
-  Dispositivos disponibles y técnica: diferencias con la la-

ringoscopia directa. Tamaños.
-  Ventajas de la videolaringoscopia : Vía aérea difícil, poca 

experiencia en intubación, trauma, RCP, docencia, me-
nor lesión sobre la vía aérea inducida por la intubación, 

-  Inconvenientes de la videolaringoscopia: evidencia 
científica, precios, efecto de las secreciones, tamaño 
del niño, contexto de la intubación.
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SÁBADO 2 DE JUNIO, 16:15-18:15 h.
SALA DE PRENSA

¿CÓMO TRABAJAR LA PREVENCIÓN DE LOS ACCIDENTE 
Y LA ATENCIÓN DE LOS MISMOS CON LA POBLACIÓN?
M.ª Isabel Junco Torres
Instituto de Salud Pública, Ayuntamiento de Madrid

INTRODUCCIÓN

Los accidentes suponen hoy día uno de los principales 
problemas de salud pública en los países desarrollados, 
constituyendo la primera causa de mortalidad, morbili-
dad e invalideces en los niños y jóvenes. Al afectar prin-
cipalmente a la población joven reducen de forma consi-
derable los años potenciales de vida por lo que originan 
un elevado gasto sanitario y social.

Actualmente se prefiere el término de lesión (injury en 
inglés) al de accidente porque la palabra accidente tiene 
connotaciones de que se trata de un suceso imprevisible, 
debido al azar, inevitable. En este trabajo utilizaremos 
una u otra palabra indistintamente.

Las lesiones constituyen una de las cinco causas más 
frecuente de muerte entre nuestra población. Las lesio-
nes no intencionales son la primera causa de muerte en 
los niños con edades comprendidas entre los 5 y los 19 
años.

En España según el informe Declaración de Accidentes 
Domésticos y de Ocio (D.A.D.O), en 2007 se han produ-
cido en el hogar y entorno: 1.754.335, lo que representa 
que 4 de cada 100 habitantes ha sufrido un accidente de 
este tipo. De estos accidentes más del 30% se producen 
en menores de 24 años, y el 15% en menores de 14 
años. Más de la mitad de los accidentes (58,1%) se pro-
ducen en el hogar, seguidos por los ocurridos en el área 
transporte (15,2%) y en el de deporte (9,7%). Los me-
nores de 4 años se lesionan principalmente en el hogar, 
seguido de las zonas deportivas, a partir de los 5 años el 
lugar más frecuente es el centro educativo y a partir de 
los 15 años destacan las lesiones en áreas deportivas
Entre los jóvenes de 5 a 24 años, las lesiones que pre-
sentan una mayor proporción son las distorsiones, torce-
duras o esguinces, los envenenamientos, las abrasiones 
y las corrosiones por productos químicos. Merece la pena 
reseñar el alto grado de hospitalización que se observó 
entre las personas menores de 1 año, de hecho 6,8% 
de los niños de esta edad accidentados precisaron de 
hospitalización. 

En cuanto a los accidentes de tráfico en el año 2010, el 
mayor número de muertos entre 0 y 14 años se produjo 
cuando los niños eran pasajeros de vehículos. De los 79 
niños fallecidos en accidente, 52 eran pasajeros, 23 eran 
peatones y 4 eran conductores. En carretera, murieron 
55 niños. De ellos 51 eran pasajeros, un 42% más que 
en 2009. Esta cifra representa el 93% de los fallecidos en 
carretera en ese grupo de edad. En zona urbana, donde 
murieron 24 niños, 20 fallecieron a consecuencia de un 
atropello. Comparando las tasas de muertos por millón 
de población del año 2010 respecto de 2001 se observa 
que el grupo de 0 a 14 años, son los que tienen una tasa 
superior a la del año pasado.

En el año 2011 el 1,6% de las víctimas mortales son 
menores de 14 años y el 12,9% son del grupo de 15 a 
24 años. Aunque es necesario resaltar que desde el año 
2000 se ha producido un descenso acumulado en el gru-
po de menores de 14 años del 79,3% y en el grupo de 15 
a 24 años este descenso ha sido del 78,6%. 

JUSTIFICACIÓN

Existe consenso general en cuanto a que la prevención 
es un arma fundamental para atajar este problema. La 
prevención de accidentes se basa en cuatro estrategias 
fundamentales: Información, Educación, Legislación e In-
vestigación. 

No debemos olvidar que más de la mitad de las lesio-
nes accidentales podrían haberse evitado. Como ya se 
ha dicho, actualmente el término de accidente se está 
sustituyendo por el de lesión o traumatismo, para evitar 
la idea de fatalismo e inevitabilidad que sugiere la pala-
bra accidente, pues más que sucesos fortuitos, son la 
consecuencia predecible de la combinación de factores 
humanos y ambientales, sobre los que casi siempre po-
dríamos haber actuado.

Además de las medidas tendentes a evitar que se pro-
duzcan los accidentes, tienen también una enorme im-
portancia las medidas encaminadas a la reducción de 
daños, es decir aquellas que actuarían una vez produci-
do el accidente, evitando o aminorando las lesiones deri-
vadas del mismo. 

Muchos accidentes se pueden evitar aplicando las medi-
das preventivas adecuadas, así la OMS afirma que “todo 
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accidente puede ser evitable”. (Prevención primaria). En 
el Artículo 129 del Tratado de Maastricht, del que Es-
paña es firmante, se dice: “la prevención de accidentes 
tiene sus pilares básicos en la educación y en la informa-
ción…”. Y es aquí donde se sitúa la Educación para la 
Salud como herramienta fundamental para la prevención 
de los accidentes.

En el año 2004 se crea la Alianza Europea para la segu-
ridad Infantil como una iniciativa de la Asociación Euro-
pea para la Seguridad del Consumidor para avanzar en 
la prevención de lesiones en la infancia. La UE en ese 
año establece las prioridades para la Seguridad Infantil, 
estableciendo un Plan de acción, en el que entre otras 
actividades, plantea en el desarrollo de capacidades “in-
cluyendo actividades diseñadas para aumentar la capa-
cidad y las aptitudes de individuos, grupos y organiza-
ciones para planificar hacerse cargo y dirigir iniciativas”. 
Además se plantea que las leyes son más efectivas cuan-
do se acompañan de la educación y el entrenamiento 
necesario para que los consumidores comprendan los 
objetivos de las nuevas políticas de intervención. En las 
recomendaciones finales, de este Plan de acción, en la 
número 4 dice “La formación profesional en prevención 
de accidentes deberá ser promovida como parte del cu-
rrículo académico en sanidad, educación, urbanismo, ar-
quitectura, ingeniería, paisajismo y legislación apropiada 
para la aplicación de buenas prácticas en su trabajo”.

El informe sobre Seguridad Infantil de España (2007) 
plantea entre otras medidas “una estructura/red de tra-
bajo o sistema de salud que pueda facilitar formación en 
prevención de accidentes a futuros padres y/o padres de 
niños de 0 a 4 años y la utiliza con ese fin”.

Las estrategias de educación sanitaria tienden, cada vez 
más, a dotar a los individuos de los elementos necesarios 
para que ejerzan su responsabilidad en su propia salud 
y en los cambios de conducta que pueden realizar para 
prevenir la aparición de enfermedades o lesiones.

En un estudio realizado por encargo de la Comunidad 
de Madrid sobre “Percepción de los padres del riesgo de 
accidente infantil en la Comunidad de Madrid” se con-
cluye, entre otras cosas, que los padres con hijos peque-
ños piden información referida fundamentalmente a los 
peligros reales del entorno; las situaciones de riesgo que 
se pueden generar y, a los primeros auxilios o recomen-
daciones una vez ocurrido el accidente. Por otro lado los 
padres con hijos mayores solicitan que las campañas va-
yan dirigidas a los propios hijos con la idea de que se res-
ponsabilicen ellos mismos y aprendan a cuidarse solos.

Algunos valores y actitudes sociales como la competiti-
vidad, el éxito individual, roles de género, etc., se consi-
deran como factores facilitadores de conductas de ries-
go. Aunque estos factores parecen siempre difíciles de 
modificar, esto no significa que se deba renunciar a la 
intervención. La educación para la salud es una herra-
mienta adecuada para facilitar la adquisición de valores y 

actitudes positivos, así como la modificación de compor-
tamientos de riesgo.

De la correcta actuación en caso de accidente se puede 
derivar una importante reducción del daño y secuelas per-
manentes en muchas ocasiones. El Consejo Europeo de 
Resucitación recomienda que si se puede asegurar una 
respuesta suficientemente rápida de los servicios de emer-
gencia, se extiendan los conocimientos de RCP básica a 
toda la población para que sean capaces de actuar de 
forma eficaz hasta la llegada de los dispositivos especia-
lizados. En estos momentos, en la ciudad de Madrid con-
tamos con un servicio de emergencias (SAMUR) con un 
buen tiempo de respuesta, por lo que se hace necesario el 
ir extendiendo los conocimientos sobre primeros auxilios, 
incluyendo las maniobras de RCP básica, a la población.

Las instituciones sanitarias en España (Atención Prima-
ria, Previnfad, la Sociedad Española de Pediatría, orga-
nismos gubernamentales, ONGs, etc.) desarrollan múl-
tiples actividades con el objetivo de prevenir las lesiones 
en la infancia, a través de Educación para la Salud (EpS) 
individual y grupal, de recomendaciones dirigidas a pa-
dres y cuidadores, publicación de folletos, guías, etc.

El Ayuntamiento de Madrid desarrolla desde 1999 un 
Programa de Prevención de Accidentes y Primeros Auxi-
lios dirigido a población general.

PROGRAMA DE PREVENCIÓN DE ACCIDENTES Y PRIMEROS 
AUXILIOS. MADRID SALUD. AYUNTAMIENTO DE MADRID

Este programa tiene como objetivo general el contribuir 
a disminuir la frecuencia de los accidentes y la gravedad 
de las lesiones que pudieran producirse. 

Este objetivo general se concreta en unos objetivos espe-
cíficos que se dirigen a todos los ámbitos del aprendizaje, 
es decir al área cognitiva (conceptos, hechos, principios), 
emocional (valores, actitudes, normas) y de las habilidades.

Con el programa se pretende que los ciudadanos:

-  Conozcan qué factores favorecen la accidentabilidad.
-  Conozcan y sepan aplicar las medidas preventivas más 

elementales.
-  Conozcan los medios con los que contamos para aten-

der accidentes (contenido básico de un botiquín, servi-
cios de emergencias, etc.).

-  Sepan resolver las lesiones leves correctamente, así 
como actuar en los accidentes graves hasta que estén 
presentes sanitarios especializados.

El programa se dirige a grupos de adultos (padres, madres, 
educadores, monitores de grupos juveniles y ciudadanos en 
general) interesados en aumentar sus conocimientos y ad-
quirir destrezas en la prevención y atención de accidentes.

Para desarrollar este programa se precisan profesionales 
sanitarios (médicos, pediatras, enfermeras/os, etc.) con 
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formación en el manejo de grupos y como monitores de 
RCP básica.

Además son necesarios unos recursos materiales que se 
describen a continuación (se incluye el material necesa-
rio para un equipo de trabajo que realice los dos módulos 
de formación con un grupo, la mayoría de los materiales 
podrá ser utilizado varias veces y por varios equipos).

-  Guía del profesional.
-  Diapositivas para apoyo visual en las sesiones de for-

mación.
-  Guía de accidentes. “Accidentes: qué podemos hacer”, 

editada por el Ayuntamiento de Madrid (un ejemplar 
por alumno).

-  Material de curas. 3 maletines con el contenido bási-
co de un botiquín (gasas, esparadrapo, tiritas, vendas, 
suero fisiológico, jabón líquido neutro, antiséptico yoda-
do, guantes de látex, gasas vaselinizadas, amoniaco de 
farmacia, bolsa para hielo, termómetro, pinzas, tijeras, 
antitérmicos y analgésicos).

-  Maniquís para RCP básica (lactante, niño y adulto). Es 
importante contar con maniquís de las tres edades pues 
existen diferencias prácticas importantes que será con-
veniente trabajar con los alumnos cuando se realice el 
adiestramiento para atender lesiones graves. Lo ideal es 
utilizar un modelo sencillo pero que represente las dife-
rentes edades, es preferible que, además del lactante, 
el niño o el adulto sean de cuerpo entero. No es preciso 
que tengan caja de señales (dispositivo de señales so-
noras y/o luminosas que advierten cuando se comete 
algún error al realizar las maniobras de resucitación).

-  Material divulgativo. Se pueden apoyar los contenidos 
teóricos con folletos de la Dirección General de Tráfico, 
Comunidades Autónomas, etc.

-  Otros materiales como cartas, boletines de inscripción, 
carteles, etc.

-  Además son necesarios los espacios adecuados: Un 
aula con capacidad suficiente y posibilidad de utili-
zar diapositivas y otras dos o tres aulas o despachos 
más pequeñas con una mesa o camilla para realizar 
las prácticas.

PASOS NECESARIOS PARA PONER EN MARCHA 
EL PROGRAM

•	Puesta en marcha: Formación de formadores. Se con-
sidera básico para el desarrollo del Programa.

•	Formación continuada: Las primeras intervenciones de 
los formadores serán supervisadas para el reconoci-
miento como formador del Programa y, en especial, 
como monitor de RCP básica.

•	Seminarios de actualización en los temas que se vayan 
requiriendo.

•	Difusión y Captación:
–  La difusión estará directamente ligada a la captación 

de los interesados en participar en los cursos. A tra-
vés de:
-  Cartas de presentación a las instituciones y servicios 

socio-sanitarios específicos. Presentación del Progra-

ma en Juntas Municipales, Centros educativos o aso-
ciaciones.

-  Edición y distribución de carteles y trípticos informa-
tivos. Difusión en prensa y medios de comunicación 
locales.

-  Coordinación con otras instituciones o servicios sa-
nitarios: SERMAS, Asociaciones, Servicios Munici-
pales.

–  Captación desde los Programas que se realizan en los 
Centros Madrid Salud (CMS). 

METODOLOGÍA

Fundamentos de la metodología pedagógica
El trabajo educativo que desarrollamos en estos grupos 
de entrenamiento está basado en los principios teóri-
cos de la psicopedagogía activa. Consideramos esen-
cial un aprendizaje significativo: la persona aprende 
desde su experiencia, vivencias, preconceptos y mo-
delos cognitivos, reorganizándolos y modificándolos 
ante las nuevas informaciones o experiencias que se 
dan en el proceso educativo. Esto cobra vital importan-
cia en los procesos educativos con personas adultas ya 
que se incorporan al aprendizaje con un amplio bagaje 
y experiencia.

El trabajo en estos grupos-taller no es improvisado sino 
intencional, es decir, está programado. Ello permite ob-
tener mejores resultados y utilizar los recursos de forma 
más adecuada. A partir de las necesidades observadas, 
planteamos los objetivos para abordar esas necesidades 
y definir qué hacer para alcanzar los objetivos propuestos 
y cómo hacerlo.

La organización de las actividades en el taller se plantea 
de forma que facilite un aprendizaje significativo, siguien-
do un proceso con las siguientes fases:

-  Expresión y/o investigación de su realidad. Se trata de 
que cada persona se autoexplore, investigue sobre sí, 
sea más consciente de su propia realidad, parta de su 
situación, de su experiencia personal. Para ello se trata-
rá de posibilitar la expresión, reflexión y una cierta ela-
boración de su realidad.

-  Profundización en el tema. Se trata de que cada per-
sona amplíe la visión de su realidad, conozca posibles 
factores causales, cambie el sentido que atribuye a los 
acontecimientos o su marco conceptual o emocional, 
reelabore su situación. Para ello se procederá posibili-
tando la reorganización y/o incremento de conocimien-
tos, el análisis general de su situación, el desarrollo y/o 
cambio actitudinal o el trabajo de algunos aspectos del 
área emocional.

-  Afrontamiento de la situación. Se trata de que cada 
persona valore y decida la acción sobre su realidad, el 
cambio, si lo considera necesario, y desarrolle los recur-
sos y habilidades necesarios para introducir en su vida 
los cambios factibles que haya determinado.

-  Desarrollo de habilidades demostración y entrenamien-
to.
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Los contenidos no los aporta sólo el educador o la educa-
dora, sino también el grupo, las personas participantes.

Metodología de las sesiones de formación
Se propone una metodología activa-participativa y emi-
nentemente práctica.

Técnicas utilizadas
Exposición, presentación, rejilla, exposición participativa, 
análisis de factores, discusión de casos, trabajo indivi-
dual y grupal, exposición teórica, tormenta de ideas, su-
puestos prácticos, exposición demostración, etc.

Gran parte del trabajo se basa en la discusión grupal di-
rigida, que se define como: el intercambio mutuo cara 
a cara, de ideas y opiniones entre los integrantes de un 
grupo relativamente pequeño (entre 15 y 30 personas) y 
siempre que el grupo tenga información básica sobre el 
tema que se va a discutir.

Para desarrollarla el educador introducirá el tema ha-
ciendo un breve resumen de los puntos principales y 
planteara una serie de preguntas al grupo. A medida que 
la discusión se desarrolle el educador ira ordenando los 
conceptos vertidos, destacando los correctos y corrigien-
do los incorrectos. Con habilidad deberá ir introduciendo 
nuevos conceptos y conocimientos, fijando aquellos pun-
tos que considere de importancia e interés.

Al finalizar la sesión, se deberá sintetizar en cinco o diez 
minutos lo discutido y recalcar los puntos en los que el 
grupo estuvo de acuerdo.

De esta manera, el grupo tendrá la sensación de haber 
aprendido por si mismo y no de haber recibido una clase 
formal.

El profesional que dirige una discusión grupal debe tener:

-  Conocimientos sanitarios, psicológicos, etc.
-  Entusiasmo.
-  Habilidades de comunicación.
-  Vocabulario animoso y adaptado al grupo.
-  Sociabilidad.
-  Capacidad de mantener el orden y la actividad sin ser 

autoritario.
-  Saber escuchar lo que demanda el grupo.
-  Capacidad de convicción.
-  Saber interpretar el lenguaje no hablado.
-  No creerse en posesión de la verdad.
-  Conocimiento sobre la dinámica de grupos.

Para dirigir la discusión será necesario:

-  Estimular la participación.
-  Utilizar preguntas para obtener variedad de ideas, in-

tercambio de experiencias y para hacer participar a los 
concurrentes retraídos.

-  Controlar la discusión, pero permaneciendo en segundo 
plano. 

-  Evitando que un participante monopolice. Distribuir las 
preguntas con equidad. 

-  Mantener activa la discusión y siempre dentro del tema.
-  Emplear preguntas que hagan pensar y provoquen con-

troversia.
-  Manejar con el mayor tacto posible las desviaciones del 

tema.
-  Resumir con frecuencia.

Esta técnica se debe elegir:

-  Para identificar y explorar preocupaciones sobre proble-
mas mutuos.

-  Para aumentar el conocimiento, la apreciación y la com-
prensión de las preocupaciones frente a los temas que 
no tienen respuestas dogmáticas o absolutas.

-  Para motivar a un grupo a actuar e integrar a los miem-
bros en el proceso de la propia resolución de sus pro-
blemas.

-  Para lograr que los participantes cristalicen sus propios 
pensamientos.

-  Para desarrollar un grupo de gente con propósito de 
conducción o liderazgo.

-  Para desarrollar una atmósfera de grupo permisiva.

EVALUACIÓN

Para la evaluación del Programa se propone seguir los 
pasos clásicos de evaluación de la estructura, del proce-
so y de los resultados:

-  Evaluación de la estructura: evalúa en qué medida los 
recursos han sido adecuados y han estado disponibles 
para la realización de las actividades.

-  Evaluación del proceso: Evalúa el que se hayan realiza-
do las actividades previstas en el Programa.

-  Evaluación de los resultados: Valora en qué medida se 
han conseguido los objetivos previstos en el Programa 
(número de cursos realizados, nº de participantes, va-
loración por parte del monitor de los conocimientos y 
habilidades de los alumnos mediante hoja de valoración 
en las prácticas, valoración de los alumnos mediante el 
análisis de las tareas realizadas en la última sesión del 
primer módulo, resultados del cuestionario de valora-
ción del curso realizado por los asistentes. Se hallará 
la puntuación media obtenida en los cuestionarios, en 
él mismo se pregunta sobre: el curso en general, orga-
nización, utilidad de los contenidos, la exposición, si el 
curso ha respondido a sus expectativas, duración, ido-
neidad de los medios de apoyo y materiales didácticos, 
observaciones y sugerencias, etc.).

En el Gráfico 1 se representan los cursos realizados y 
personas que han participado, desde el inicio de la ac-
tividad.
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GRÁFICO 1

En cuanto al cuestionario de valoración del curso, las 
puntuaciones son excelentes, por encima de 3,5 sobre 
5, en todos los ítems; el punto peor valorado es el tiempo 
dedicado al curso, que siempre es considerado insufi-
ciente. (Gráfico 2).

GRÁFICO 2

Respecto a los materiales utilizados, la evaluación es 
igualmente muy positiva. (Gráfico 3).

GRÁFICO 3

Otros aspectos que se evalúan son sobre las capacidades 
que cada alumno considera que ha adquirido con esta 
actividad. (Gráfico 4).

GRÁFICO 4

Este programa, desarrollado desde hace más de una 
década por los profesionales del Ayuntamiento de Ma-
drid, es muy demandado y está muy bien valorado por 
los usuarios que lo realizan, como reflejan los resultados. 

En la línea de incidir más en la prevención de las conse-
cuencias de las lesiones, profesionales de Madrid Salud 
han diseñado el programa interactivo “Salva una vida”, dis-
ponible en la página web de Madrid Salud (www.madridsa-
lud.es), que permite a los usuarios conocer y practicar las 
técnicas adecuadas en la reanimación cardiopulmonar.

En definitiva, el Ayuntamiento de Madrid con este pro-
grama pretende la Prevención de las lesiones y la Pro-
moción de la Salud en este tema, entendiendo ésta como 
la manera de dotar a los individuos de las herramientas 
necesarias para proteger y mejorar su salud. 
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