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IDENTIDAD  EN MENORES. CONCEPTO Y CRITERIOS DIAGNÓSTICOS
Luis Rodríguez Molinero
CS de la Huerta del Rey, Valladolid

INTRODUCCIÓN

Creo que es la primera vez que se trata el tema de la 
transexualidad en un Congreso de Pediatría. No es ca-
sualidad. Es un mérito de esta sociedad científica, que 
pretende estar al día en los problemas que afectan a 
los niños y adolescentes.

La nueva morbilidad pediátrica, o la nueva pediatría, 
cada vez es más social y cada vez está más compro-
metida con su entorno. Todo lo que sucede al niño nos 
afecta, y en palabras de Haggerty, de no ser así, "cada 
vez seremos menos relevantes en su salud”.

La nueva morbilidad pediátrica tiene que ver con los 
estilos de vida, la salud mental, las adolescencias y 
los problemas derivados de las nuevas formas de ver 
y entender las relaciones personales, entre ellas las 
diferentes formas de vivir la sexualidad. En cuanto a 
la salud mental, más del 20% de los niños españoles 
padece algún tipo de trastorno que afecta a su vida co-
tidiana, a la de sus familias y a la de sus profesores 
y compañeros. La forma en que los miembros de las 
diversas formas de familia se relacionan, se quieren 
y se comunican, afecta a la formación del vínculo, y a 
su bienestar mental y social. Sobre los estilos de vida, 
muchos de los problemas que persisten o se agravan 
están relacionados con la manera de vivir de niños, 
niñas y familias, entendido ésto no sólo como con-
ductas individuales sino como patrones o formas de 
vivir que se conforman en gran medida por el contexto 
social y físico en que se vive (hábitos saludables, utili-
zación del tiempo de ocio, etc.).1

Acerca de la adolescencia, o de las adolescencias, 
dado que hay muchas formas de vivir este tránsito de 
la vida, el pensamiento mágico y la audiencia imagina-
ria hacen tener baja percepción del riesgo. Este rasgo 
es común en todos los países, tanto en los de baja 
como en los de alta renta. Las conductas de riesgo son 
más frecuentes entre los adolescentes, que además 
acuden menos a las consultas tradicionales o pro-

gramadas, y usan con más frecuencia los servicios de 
urgencias. Es un clamor la necesidad de disponer de 
servicios que faciliten la ayuda a la adolescencia, una 
antigua reivindicación de los que atienden diariamente 
a esta población.

¿Por qué es un problema? Porque hace sufrir a la per-
sona y la deja sin perspectivas de vida o las restringe 
mucho. Entenderlo no es fácil cuando se vive en el 
concepto de "normalidad de género”.

Cada día tenemos más consultas sobre niños que 
desde su más tierna infancia dicen no sentirse identifi-
cados con el género biológico, y manifiestan conductas 
opuestas a lo que se espera de ellos. Piensan, juegan, 
visten o manifiestan preferencias que nos sorprenden. 
Estas situaciones cada vez son más motivo de atención 
por los medios de difusión (prensa, radio, televisión y 
redes sociales), y generan alarma innecesaria, crean-
do desasosiego en las familias. En otras situaciones, 
estos casos se entenderían como "variantes” de la 
norma, que con el desarrollo evolutivo se irán resol-
viendo. No es raro que lo anecdótico se convierta en un 
motivo de generalización innecesaria.

Sin duda, la presión de las diferentes asociaciones, 
movidas tanto por intereses de salud como por razo-
nes ideológicas contribuye a plantear nuevas situacio-
nes que hay que resolver a la luz de los derechos y de 
la psicología clínica. Una vez más, los servicios vamos 
por detrás de las demandas. 

En las últimas décadas, los manuales de patología, por 
ejemplo el DSM, han eliminado de las clasificaciones 
de las enfermedades patrones de comportamiento que 
en otra época eran consideradas patológicas, de forma 
que los clínicos atendemos situaciones que, sin ser 
patológicas, requieren una respuesta desde los servi-
cios sociales o sanitarios. La evolución de la ciencia no 
da respuesta a muchos de estos problemas, y debe ser 
la ética quien responda. Nos es raro, pues, que haya 
mucha confusión y desconcierto asistencial.

Para hablar de transexualidad, en primer lugar debe-
ríamos revisar una terminología viciada por el mal uso, 
casi siempre relacionado con el chiste torpe, la grose-
ría o el mal gusto. Algunos conceptos son básicos para 
empezar a entender el problema: Identidad, orienta-
ción, papel de género, masculinidad, feminidad, disfo-
ria de género, misandria, misoginia, MGTOW, LGTBI, 
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FORMACIÓN DE LA IDENTIDAD SEXUAL

La identidad sexual se forma desde la misma concep-
ción, e incluso antes, porque sabemos que los pro-
yectos de los padres sobre la paternidad-maternidad 
pueden influir. Sin duda, hay momentos más determi-
nantes que otros: la organogénesis, la embriogénesis, 
la primera infancia y la adolescencia. Existen muchos 
factores que se combinan y que pueden llevar a la con-
fusión. Sin embargo, la tradición en la mayoría de las 
sociedades insiste en catalogar a cada individuo por la 
apariencia de sus genitales.

Si, por ejemplo, socialmente se le asigna a una per-
sona la identidad sexual de varón, pero sus genitales 
son de mujer, esta persona puede experimentar lo 
que se ha venido a llamar disforia de género, es decir 
una profunda inconformidad con el rol de género que 
le toca vivir. Algunos estudios indican que la identidad 
sexual se fija en la infancia temprana (no más allá de 
los 2 ó 3 años), y a partir de entonces es inmutable. 
Esta conclusión se obtiene generalmente preguntando 
a personas transexuales cuándo se dieron cuenta por 
primera vez de que la identidad sexual que les había 
asignado la sociedad no se correspondía con la identi-
dad sexual con la que se identificaban.

a.	 Problemas con la identidad sexual.

En la vida nos podemos encontrar con estados inter-
sexuales, debido a errores en la diferenciación orgáni-
ca, en que coexisten rasgos masculinos y femeninos. 
Pero hay otras situaciones en que la persona, que ha 
nacido con la diferenciación sexual completa propia de 
varón o mujer, no se siente identificado con su genita-
lidad. Es lo que hemos llamado disforia de género, o 
transexualidad.

En el momento actual, diferenciamos claramente 
"orientación sexual” de “identidad sexual”, y ninguna 
de las dos se puede escoger. Por tanto, es impor-
tante no confundir, por ejemplo, transexualidad con 
homosexualidad. Seguramente hay tantas formas de 
identidad y de roles sexuales como personas existen, 
aunque la sociedad tienda a estructurar por géneros 
y sexos de forma binaria. No es extraño que florezcan 
teorías que intenten ver la vida y la sociedad de una 
forma menos normativa, por ejemplo los "Queer”, que 
creen que la identidad es un constructo social y luchan 
por romper los formalismos binarios.

Estudios recientes informan de que hay una correla-
ción entre el cerebro y el sexo que se desea, y no con el 
que se nace, es decir, que puede haber un desarrollo 
cerebral independiente del desarrollo gonadal Esto 
demostraría que se trata de algo innato, y no psicoló-
gico.5 La transfobia y la homofobia están relacionadas 
con el sexismo y la heteronormalidad.

b.	 La identidad del género:

Viene determinada por la cultura, el ambiente familiar 
de padre, madre, hermanos y otras figuras familiares o 

FTM y MTF, reasignación sexual, sexo cerebral, tran-
sexual y transgénero, vaginoplastia, faloplastia, etc.

El concepto básico de disforia de género es la incohe-
rencia natural entre el sexo biológico (el ser) y el psi-
cológico (el sentirse), y los problemas consecuentes 
en una sociedad que está ordenada por los géneros 
masculino y femenino.

Tipos de sexo que podemos encontrarnos:

La palabra sexo viene del latín sexus, que significa divi-
dir o partir y se refiere a la condición biológica que dis-
tingue a los varones de las mujeres. Género viene de 
genus generis, y es el conjunto de especies que tienen 
caracteres comunes.

1.	 El sexo cromosómico o genético, es el que viene 
definido por la presencia en el cariotipo de los 
gametos XX o XY, además de otras variantes. «El 
sexo nace antes que nosotros. Hemos sido varones 
o hembras el día de la concepción, y lo hemos sido 
de manera irreversible. El desarrollo hormonal, la 
centralización neurológica, la periodicidad fisioló-
gica [las funciones del organismo] y la configura-
ción morfológica [la forma] de nuestra sexualidad 
no son otra cosa que fenómenos subsecuentes, 
pero también consecutivos al fenómeno de la de-
terminación genética del sexo» (Boiardi, Sessuali-
tá Maschile).

2.	 El sexo gonadal se basa en la presencia de órga-
nos genitales externos: básicamente testículos 
y pene en el varón y vagina en la mujer, además 
de las características histológicas de cada órgano. 
Estos órganos aparecen bajo la influencia del sexo 
genético, y en concreto los genes ubicados en los 
cromosomas masculinos o femeninos. 

 3.	 El sexo embrionario: Se refiere a la presencia de 
los conductos de Wolff en el varón y de Muller en 
la mujer, y que posteriormente darán lugar a los 
órganos sexuales internos.

4.	 El sexo fenotípico o genital: Hace referencia a los 
genitales externos. Esta situación en el nacimiento 
asigna a la persona el sexo de varón o de mujer, 
con toda la repercusión en la vida social y legal.

PREVALENCIA

La prevalencia en Escocia se estima en 8.18/100.000 
habitantes siendo la relación varón/mujer de 4 a 12. En 
Holanda, en una población mayor de 15 años, la pre-
valencia es de 1/11.900 (THF) y de 1/30.000 (TFH). La 
relación varón/mujer es de 2,5/1. Los autores atribuyen 
esta alta prevalencia a la facilidad para el tratamien-
to en ese país3. En España, la prevalencia se sitúa en 
1:9.685 a 1:21.031 varones biológicos y de 1:15.456 a 
48.096 mujeres biológicas (6-8). En base a estos datos 
(tabla 1) el cociente de transexuales femeninos (THM) y 
transexuales masculinos (TMH) se sitúa entre 4:1 y 2:1.4

http://www.monografias.com/trabajos16/evolucion-sociedades/evolucion-sociedades.shtml
http://www.monografias.com/trabajos28/aceptacion-individuo/aceptacion-individuo.shtml
http://www.monografias.com/trabajos16/comportamiento-humano/comportamiento-humano.shtml#infanc
http://www.monografias.com/trabajos35/sociedad/sociedad.shtml
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crecimiento y los relojes biológicos son diferentes en 
unos y otras, y ésto añade carga emocional al desajus-
te de papeles. El interés por el deporte, la eficiencia 
en el trabajo, y evitar mostrar gustos femeninos son 
estereotipos asociados al varón. Pero ha sido la mujer 
quien más se ha rebelado contra los estereotipos asig-
nados, de forma que disminuye el grupo de mujeres 
con papees asignados tradicionales.

SÍNTOMAS DE LA DISFORIA DE GÉNERO

Criterios del DSM V6:

a.	 Disforia de género en niños 302.6 (F64.2)

A.	 Marcada incongruencia entre el sexo que se siente 
o expresa y el que se le asigna, de una duración 
mínima de seis meses, manifestada por un mínimo 
de seis de las características siguientes (una de 
las cuales debe ser el criterio A1):

1.	 Un poderoso deseo de ser del otro sexo, o una 
insistencia en que él o ella es del otro sexo.

2.	 En los chicos (sexo asignado), una fuerte pre-
ferencia por el travestismo o por simular el 
atuendo femenino; en las chicas (sexo asigna-
do), una fuerte preferencia a vestir solamente 
prendas masculinas y una fuerte resistencia a 
vestir prendas típicamente femeninas.

3.	 Preferencias marcadas y persistentes por el 
papel del otro sexo o fantasías referentes a 
pertenecer al otro sexo.

4.	 Preferencia por los juguetes, juegos o activida-
des habitualmente utilizados o practicados por 
el sexo opuesto.

5.	 Marcada preferencia por compañeros de juego 
del sexo opuesto.

6.	 En los chicos (sexo asignado), fuerte rechazo a 
los juguetes, juegos y actividades típicamente 
masculinos, así como una marcada evitación 
de los juegos bruscos; en las chicas (sexo asig-
nado), un fuerte rechazo a los juguetes, juegos 
y actividades típicamente femeninos.

7.	 Marcado disgusto por la propia anatomía 
sexual.

8.	 Fuerte deseo de tener caracteres sexuales, 
tanto primarios como secundarios, correspon-
dientes al sexo que se siente.

B.	 El problema va asociado a un malestar clínicamen-
te significativo, o deterioro en lo social, escolar, u 
otras áreas importantes del funcionamiento.

	 Con un trastorno del desarrollo sexual:

-- Trastorno adrenogenital 255.2 (E25.0).

-- Hiperplasia adrenal congénita 259.50 (E34.50).

-- Síndrome de insensibilidad androgénica.

sociales que van influyendo paulatinamente en la iden-
tidad del niño y adolescente. Se trata pues de tomar 
para sí algo de los demás con los que nos "identifica-
mos”.

c.	 Rol del género: 

Es lo que se espera de uno respecto a su género, mas-
culino o femenino. A su vez, ésto es fruto de la interre-
lación con los padres como modelos, lo que los padres 
esperan de nosotros idealmente, o nuestra idea de lo 
que queremos ser. En algunas ocasiones estas inte-
rrelaciones entran en conflicto.

Llamamos estereotipos a los comportamientos y 
creencias que se esperan de un niño en función de su 
sexo, y tienen mucho que ver con los prejuicios y tópi-
cos. La masculinidad o feminidad ya no se ven tanto 
como situaciones antagónicas, sino más como flexi-
bles y confluyentes. Hoy se hace difícil encontrar qué 
actitudes son innatas y cuales adquiridas. Se puede 
decir que en la raza humana no hay papeles sexua-
les, sino que son la época y las circunstancias las que 
generan esos papeles. Entendiendo que siempre hay 
quienes aceptan con agrado y otros con desagrado el 
papel que se les asigna.

Ya desde antes del nacimiento aparecen en los padres 
deseos, planes y diseños sobre el futuro del nuevo ser. 
Los colores de los vestidos son una buena prueba. Du-
rante los primeros meses se tienen actitudes distin-
tas con los niños que con las niñas. Aquellos son más 
irritables, duermen menos y presentan más actividad 
motriz. Las niñas mantienen mayor contacto visual y 
se las dedican más mimos y desvelos.

A partir de los 2 ó 3 años es cuando empieza a produ-
cirse una identificación básica con el sexo que desea 
la persona, y que puede corresponder o no con el go-
nadal. El juego en los niños forma aparte de su activi-
dad. Los varones eligen objetos que inducen al movi-
miento (coches, aviones,�) y la actividad motriz; pasan 
más tiempo con los amigos que las niñas, juegan en 
grupos, en espacios públicos y buscan interactuar de 
forma dominante. Ellas buscan juguetes que imitan 
actividades domésticas, más sedentarias, prefieren 
leer y dibujar, sus grupos son pequeños e interactúan 
respetando turnos y son más participativas.

Cuando empieza la escolarización, ya tienen asignados 
unos papeles, de forma que si no se cumplen normati-
vamente, ellos serán "afeminados” y ellas unas "mari-
machos”. En las materias docentes, por ejemplo en la 
Historia, se percibe a los varones como protagonistas, 
descubridores, aventureros o investigadores. En los 
medios de comunicación, como la televisión, las revis-
tas, la publicidad o el cine, el aprendizaje por modelaje 
de los papeles es patente.

Pero es en la adolescencia cuando adquiere toda im-
portancia el reparto de papeles. Los ideales corporales 
de belleza son distintos. En unos predomina la talla y 
en otras el peso, por ejemplo. Además, la velocidad de 
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bro femenino”, dado que han encontrado algunas 
diferencias estructurales o anatómicas en los ce-
rebros de personas homosexuales respecto a los 
grupos heterosexuales. También entre transexua-
les y personas que no presentan problemas con 
su género. Ésto supondría que algunas personas, 
pese a tener un género biológicamente estableci-
do, pueden tener anatómicamente predetermina-
do un cerebro incongruente con su género.

ETIOLOGÍA

Los estudios de imagen encuentran diferencias estruc-
turales entre los tipos de cerebros, llegando a hablar 
de “cerebros masculinos” y "cerebros femeninos”. En 
general se ha encontrado que las mujeres tienen un 
mayor volumen del hipocampo, el núcleo caudado y 
la circunvolución cingulada, mientras que los varones 
presentan mayor tamaño de la amígdala. (Vanka Savic 
y Stefan Arver en Oxford Journals).

Un estudio realizado en España por el doctor Antonio 
Guillamón, investigador del Grupo de Diferenciación 
Sexual del Cerebro, de la Universidad Nacional de 
Educación a Distancia, concluye que: “Los transexua-
les presentan modificaciones cerebrales en dirección 
del sexo (género) al que quieren pertenecer”. Guilla-
món llegó a esa conclusión tras comparar a través 
de estudios de resonancia magnética los cerebros de 
personas transexuales de mujer a varón y transexua-
les de varón a mujer (ninguno de los cuales había 
recibido tratamiento hormonal masculinizante o 
desmasculinizante, respectivamente), y de varones y 
mujeres sin problemas de identidad de género. Estas 
estructuras diferenciales se encontraron en la sus-
tancia blanca del cerebro. “En una serie de fascícu-
los cerebrales que están implicados en conductas 
cognitivas y emocionales se encontró que, antes del 
tratamiento hormonal, las personas transexuales 
de mujer a hombre tienen masculinizados esos fas-
cículos mientras que los transexuales de hombre a 
mujer los presentan desmasculinizados”, explicó 
Guillamón. “Ninguna de las estructuras cerebrales 
mencionadas en el estudio parece estar directamente 
vinculada con la identidad sexual, pero sí están vincu-
ladas con la imagen corporal”.

Este dimorfismo cerebral sexual parece claro. Lo que 
se explica más difícilmente son las causas por las que 
esos cerebros se feminizan o masculinizan. Hay dos 
teorías: las influencias externas y las internas. Entre 
las internas, se describe la sensibilidad, o insensibili-
dad embrionaria a los estrógenos; también los efectos 
hormonales de los contaminantes ambientales (bisfe-
noles y ftalatos)7.

Entre los factores externos, se ha puesto el énfasis en 
unos cuidados no apropiados y unos modelos de pa-
ternidad inestables, con ambientes emocionales muy 
desestructurados. 

b.	 Disforia de género en adolescentes. 302.85 (F64.1).

A.	 Marcada incongruencia entre el sexo que uno 
siente o expresa y el que se le asigna, de una du-
ración mínima de seis meses, manifestada por un 
mínimo de dos de las características siguientes:

1.	 Una marcada incongruencia entre el sexo que 
se le asigna y el que uno siente o expresa y sus 
caracteres sexuales primarios o secundarios 
(en los adolescentes jóvenes, los caracteres 
sexuales secundarios previstos).

2.	 Un fuerte deseo de desprenderse de los ca-
racteres sexuales propios primarios o secun-
darios, a causa de una marcada incongruencia 
entre el sexo que se siente o expresa (o en 
adolescentes jóvenes, un deseo de impedir el 
desarrollo de los caracteres sexuales secun-
darios previstos).

3.	 Un fuerte deseo por poseer los caracteres 
sexuales, tanto primarios como secundarios, 
correspondientes al sexo opuesto.

4.	 Un fuerte deseo de ser del otro sexo (o de un 
sexo alternativo distinto al que se le asigna).

5.	 Un fuerte deseo de ser tratado como del otro 
sexo (o de un sexo alternativo distinto al que se 
le asigna). 

6.	 Una fuerte convicción de que uno tiene los sen-
timientos y las reacciones del otro sexo (o de 
un sexo alternativo distinto al que se le asigna).

B.	 El problema va asociado a un malestar clínicamen-
te significativo o a un deterioro en lo social, laboral 
u otras áreas importantes del funcionamiento.

	 Con un trastorno del desarrollo sexual:

-- Trastorno adrenogenital 255.2 (E25.0).

-- Hiperplasia adrenal congénita 259.50 (E34.50).

-- Síndrome de insensibilidad androgénica.

En la práctica estos criterios los encontramos en con-
ductas repetidas de querer pertenecer al otro género 
al asignado desde el nacimiento por los caracteres 
sexuales fenotípicos. Imitaciones al sexo al que se 
desea parecer, tendencia a usar juegos y juguetes 
del otro sexo, preferir como compañeros de juego a 
amigos del otro sexo, manifestaciones sobre el desa-
grado de tener los genitales que no se desea. A medida 
que estos adolescentes crecen, aumenta su miedo a 
lo que va a pasar. Estos sentimientos generan dudas 
sobre el rechazo a rasgos corporales que aparecen, 
dificultades en las relaciones con los iguales y zozobra 
sobre su papel en la vida.

c.	 Cerebro masculino - Cerebro femenino: 

	 Algunos estudios, aún insuficientes y basados en 
las nuevas técnicas de Resonancia y TAC, empie-
zan a hablar del "cerebro masculino” y el "cere-
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con su principios básicos de no maleficencia (primero 
no perjudicar), justicia (igualdad respecto a los demás 
niños y adolescentes), autonomía (respetar su deseo, 
sentimientos y preferencias) y beneficencia (hacer por 
ellos lo que buenamente se pueda).

Se sabe que entre un 70 y un 80% de los niños que 
en algún momento de su vida sintieron disforia de 
género, dejaron de tener esa sensación espontánea-
mente. También hay tratamientos orientados a sentir-
se cómodos con el sexo asignado en vez de estimular 
la disforia.

Sólo el 15% de los niños con disforia de género termina 
siendo transexual. De hecho, no se puede hablar de 
que un niño o niña sea transexual porque, como expli-
ca Juana Martínez Tudela, especialista en Psicología 
Clínica del Hospital Carlos Haya, “todos los manuales 
de clasificación diagnóstica, todos, dicen que el tran-
sexualismo sucede en la edad adulta”. En la infancia 
lo que hay es disforia de género, según esta experta, 
es decir, “un trastorno de la identidad sexual cuando 
se es menor”. Hay diferencias. ¿Puede aparecer la 
disforia de género siendo tan pequeños? “Claro que 
sí, desde los cinco años e incluso menores”, sostie-
ne Martínez. Pueden aparecer manifestaciones com-
portamentales, o lo que es lo mismo, que un niño se 
comporte como si fuera una niña y viceversa, por lo 
que hay que valorar y hacer un seguimiento para ver 
cómo se van desarrollando hasta llegar a la pubertad. 
En esta etapa de la vida se producen muchos cambios 
y variaciones, físicas y también sexuales. “Al llegar 
a una edad determinada, esos comportamientos de 
género cruzados pueden desaparecer”, asegura esta 
experta. Para reforzar esta afirmación recurre a estu-
dios internacionales, que aseguran que el 85% de los 
niños diagnosticados de disforia de género en la infan-
cia dejan de tener este trastorno cuando crecen. “Y es 
una cifra significativa”, añade. ¿En quiénes persiste la 
disforia de género en la adolescencia? “En aquellos 
que, efectivamente, van a ser transexuales”, explica 
la especialista. Un 15%. La cifra varía según estudios, 
“pero el promedio es ése, los que continúan con ese 
sentimiento que son del sexo opuesto a su sexo”8.

En la introducción decíamos que los medios intervie-
nen demasiado en temas que son científicos y ésto en 
ocasiones puede impedir el normal desarrollo social. 
En marzo de 2016, el Colegio Americano de Pediatras 
publicó esta declaración, no exenta de polémica, pero 
que es bueno conocer para tener más información, 
se esté de acuerdo con ella o no. En esta declaración 
animan a educadores y juristas a rechazar los progra-
mas orientados a intervenir sobre la disforia de género, 
para aceptar las dificultades de una vida sometida a 
tratamientos médicos o quirúrgicos imperfectos y con 
graves riesgos. Sin opinar, se ofrece esta declaración 
por ser adecuada en este contexto. 

Los niños y adolescentes con Disforia de Género, como 
los que padecen otras entidades clínicas que estigma-
tizan, desarrollan daños en forma de comorbilidad, que 

Seguramente en los siguientes años se llegarán a 
conocer más y mejor la genética molecular, las co-
nexiones cerebrales y aquellos ambientes tóxicos y de 
crianza que tengan relación con la presencia de estas 
diferentes formas de identidad sexual.

DIAGNÓSTICO DE LA DISFORIA DE GÉNERO EN LA INFANCIA

En la enseñanza médica y en la práctica clínica tradi-
cional, nos hemos acostumbrado a buscar diagnósti-
cos a alteraciones tradicionales. En este caso, ¿cómo 
se puede diagnosticar lo que no se considera una 
disfunción? Desde el momento en que alguna causa 
hace sufrir y altera el bienestar del niño y su familia, 
hay que dar alguna orientación que al menos facilite 
el buen trato y el desarrollo psicosocial. Los criterios 
del DSM V citados nos sirven para valorar posibles 
intervenciones, tanto psicológicas como quirúrgicas, 
sobre todo cuando la ley nos va a solicitar informes 
para cambiar legalmente el género asignado desde el 
nacimiento y que es causa de rechazo por parte del 
niño o adolescente. 

Algunas exploraciones y datos complementarios 
pueden sernos útiles:

-	 El cariotipo.

-	 Estudio hormonales: eje hipotálamo-hipófisis su-
prarrenal.

-	 Estudios de imagen para descartar estados inter-
sexuales: ecografía abdominal para valorar los ca-
racteres sexuales internos.

-	 Estudios psicológicos sobre criterios de masculini-
dad o femineidad.

-	 Comorbilidad psiquiátrica asociada: ansiedad, de-
presión o parafilias.

VI.- HISTORIA NATURAL DE LA DISFORIA DE GÉNERO

¿La disforia de género en niños es un asunto que se 
pasa con el desarrollo?

En pediatría estamos acostumbrados a valorar muchas 
cosas evolutivamente, y en muchas ocasiones, aquello 
que en su día nos parecía problemático cede, pero en 
otras, no. Los niños con auténtica disforia de género 
tienen tendencia a que ésta persista y vaya en aumento 
cuanto más extensa es la vida social y más complejos 
y sofisticados los ambientes que el niño y adolescen-
te frecuenta. A partir de entonces es cuando hay que 
ir introduciendo las "medidas correctoras de daños” 
para facilitar su adaptación, al principio familiar y des-
pués social.

Uno de los peligros más comunes que hay que evitar 
es poner etiquetas, por lo que supone de estigmatiza-
ción. Como norma útil ante estas situaciones donde la 
ciencia aporta poco, hay que tener en cuenta la ética, 
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logía. El paso de disforia de género a transexuali-
dad es poco frecuente, aunque posible. Acompañar 
al adolescente y su familia en caso de inicio de tra-
tamiento médico o quirúrgico10. 

BIBLIOGRAFÍA

1.	 Domínguez Aurrecoechea B, Valdivia Jiménez C. Gag 
Sanit.2012; 26(Supl.1) :82-7 - vol.26 núm. Supl.1.

2.	 Wilson P, Sharp C, Sarr S, Br. J. Gen Pract. 1999 
Dec; 49 (449):991-2.

3.	 Bakker A, Van Kesteren PJ, Gooren LJ, Bezemer 
PD. The Prevalence of Transexualism in The 
Netherlands. Acta Psychiatr. Scand. 1993; 87:237-
8. Pubmed.

4.	 Esteva I, Gonzalo M, Yahyaoui R, Domínguez M, 
Bergero T, Giraldo F, et al. Epidemiología de la 
Transexualidad en Andalucía. Atención especial 
al grupo de adolescentes. C. Med. Psicosom. 
2006:78:65-70.

5.	 Blakemore, S.J. y Frith, U. (2005): Cómo aprende el 
cerebro. Las claves para la educación. Ariel. Bar-
celona.

6.	 DSM-5.Guía de Consulta de los Criterios Diagnós-
ticos. Ed. Panamericana Madrid, 2013.

7.	 Coghla, Andy: «‘Gender-bending’ chemicals found 
to ‘feminise’ boys». New Scientist.

8.	 http://www.laopiniondemalaga.es/malaga/2013/ 
10/30/15-ninos-disforia-genero-termina/627900.htm

9.	 Olson, J., Forbes, C., Belzer, M.: Management of 
the Transgender Adolescent. Arch. Pediatr. Ado-
lesc. Med 2011;165(2):171-6.

10.	 Respeto y Comprensión. http://www.efesalud.com/ 
noticias/disforia-de-genero-en-la-infancia-respeto- 
y-comprension/

IDENTIDAD EN MENORES: TRATAMIENTOS FARMACOLÓGICOS
Juan Pedro López Siguero
Hospital Infantil Universitario Carlos Haya, Málaga

La pubertad es un fenómeno biológico complejo a 
través del cual se desarrollan los caracteres sexuales 
secundarios, se obtiene la maduración sexual comple-
ta y alcanza la talla adulta. Fisiológicamente la puesta 
en marcha se realiza a través de una activación neu-
ronal a nivel hipotalámico, que produce una liberación 
pulsátil del factor de liberación de gonadotropinas 
(GnRH), que a su vez libera gonadotropinas (FSH y LH) 
y éstas estimulando a las gónadas, producen libera-
ción de esteroides sexuales (estradiol y testosterona).

en muchas ocasiones producen enorme dolor y males-
tar. Los datos de las investigaciones apuntan a que la 
presencia de disforia de género no implica necesaria-
mente la existencia de otros trastornos mentales, ahora 
bien, muchos adolescentes transexuales experimentan 
problemas psicosociales y de salud mental que, con 
probabilidad, son debidos a los desafíos con los que se 
tienen que enfrentar para ser aceptados socialmente. 
Los problemas psicosociales incluyen el rechazo fami-
liar, el rechazo de iguales de edad, el acoso, posibles 
abusos, los problemas legales, ausencia de apoyo eco-
nómico para los tratamientos y problemas escolares9.

¿QUÉ PODEMOS HACER?

Como ya se ha dicho, cuando la ciencia no aporta so-
luciones eficaces, es la ética la que nos ayuda. Hay 
que individualizar los ambientes en que vive el niño: 
familia, escuela, y el propio niño. Estas situaciones son 
por definición multidisciplinares y se resuelven mejor 
contando con el mayor número de profesionales que 
tengan conocimiento de la disforia de género. Algunas 
pautas parecen razonablemente éticas:

1.	 Lo primero es ayudar a la familia a entender el 
problema. Dejar claro que no hay culpables, y que 
las causas no se conocen. La familia es el primer 
lugar de socialización, donde los vínculos deben 
proteger contra las adversidades. Acordar con los 
padres actitudes de forma que en ningún momento 
se produzcan situaciones de desacuerdo, y hacer-
les ver las posibilidades de cambio que la evolu-
ción puede producir.

2.	 Respetar las manifestaciones de cada niño, sus 
juegos, sus actividades preferentes, la elección de 
con quién le apetece jugar. Y en ningún momen-
to forzar estas situaciones o dar por definitivo lo 
que puede ser temporal. El objetivo es hacer que 
el niño o adolescente se sienta a gusto. Reprimir 
a un niño/a de forma severa puede llevarnos a 
que la persona genere un gran malestar interno 
y percepción de que es poco comprendida en su 
entorno, genere baja autoestima, conductas de 
desesperanza, frustración y rabia que pueden des-
embocar en un estado emocional depresivo.

3.	 Comprender al niño o adolescente, ya que se trata 
de una situación neurobiológica, y nunca una fic-
ción o "conducta falsa”. Dadas las dificultades que 
puede tener en la socialización, hay que facilitar el 
desarrollo de conductas a las que le sea más fácil 
adaptarse, para evitar burlas, risas y menosprecio. 

4.	 Desde pequeñitos, enseñarles estrategias y habili-
dades para vivir en una sociedad que no entiende 
la diversidad y advertirles de ambientes muy ad-
versos de los que hay que procurar estar alejados.

5.	 Hacer las derivaciones a especialistas en salud 
mental, endocrinología infantil, ginecología o uro-

http://www.newscientist.com/article/dn7440
http://www.newscientist.com/article/dn7440
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2.	 Mantener unos niveles de hormonas sexuales nor-
males para su sexo deseado (Tratamiento hormo-
nal cruzado).

Bloqueo de la pubertad

En el caso de menores transexuales y con deseo de su-
primir los signos iniciales de pubertad recién iniciados 
y coherentes con su sexo natal, se pensó que un trata-
miento con análogos de GnRH sería eficaz y redundaría 
en una disminución de la ansiedad y de la disforia3,4. 
Por tanto, es este el tratamiento inicial más aplica-
do (denominado bloqueo de la pubertad). La elección 
del fármaco y su inicio se basó en que los efectos del 
tratamiento eran reversibles, en que la pubertad em-
peoraba la disforia y que ésta en este momento casi 
siempre era permanente. La reversibilidad en el uso 
del fármaco y la falta de efectos adversos de importan-
cia, lo ha hecho elegible frente a otras drogas, como 
espirolactona o acetato de ciproterona.

Se estableció que para iniciar un tratamiento blo-
queante de la pubertad, el diagnóstico de Transexua-
lidad (con o sin disforia) debería estar establecido por 
personal sanitario experto. Los criterios para frenar 
la pubertad (WPATH, 2012) son: seguimiento con va-
loración por personal facultativo experto de al menos 
2 años (siendo conveniente una evaluación de salud 
mental, con exclusión de comorbilidades psiquiátri-
cas), empeoramiento de la disforia al iniciarse la pu-
bertad, tener al menos 12 años, un estadio de Tanner 
II estable (como mínimo), apoyo psicológico y social 
durante el tratamiento, conocimiento de los posibles 
efectos del mismo y firmar un consentimiento infor-
mado (al estar la medicación fuera de indicación).

El objetivo del tratamiento con bloqueantes de la pu-
bertad es disminuir la secreción de esteroides gona-
dales y sus efectos sobre los órganos diana. La expec-
tativa es que la regresión de los caracteres sexuales 
secundarios disminuya el malestar de estos niños y 
ofrezca un mayor tiempo para poder explorar y ayudar 
a tomar una decisión más equilibrada sobre otras te-
rapias reafirmantes del cambio de género5. 

En general el tratamiento se inicia a una edad superior 
a los 12 años. Sin embargo, siendo el inicio medio de 
la pubertad en la mujer a los 10,5 años, con frecuencia 
a los 12 años estaría avanzada y el efecto del bloqueo 
sobre la mama, sería menor. Esta situación está siendo 
discutida, valorándose la posibilidad de iniciar antes el 
tratamiento en la niña biológica (situación menos fre-
cuente en menores).

El protocolo del tratamiento generalmente se inicia 
con inyecciones IM de 3,75 mg (del preparado Depot, 
Triptorelina), cada 4 semanas. En niñas que han ini-
ciado la menstruación, la primera inyección se admi-
nistra al inicio del sangrado y la segunda 2 semanas 
después con objeto de evitar el desarrollo folicular que 
se produce tras la primera inyección. Posteriormen-
te se continúa con la administración cada 4 semanas. 

Clínicamente, el comienzo de la pubertad se percibe 
en el sexo femenino por cambios en las mamas (deno-
minado telarquia) y en el masculino, por aumento del 
volumen testicular. Los estadios de Tanner (variando 
desde el I al V), determinan a partir del grado II el inicio 
de la pubertad, con aparición de la telarquia bilateral 
en la niña y el volumen testicular de al menos 4 ml en 
el varón.

Se denomina pubertad precoz (PP) a la aparición de 
signos puberales (estadio de Tanner II) antes de los 8 
años en niñas y de los 9 en varones. Cuando la puber-
tad precoz tiene su origen en el hipotálamo se deno-
mina central (PPC) y cuando lo tiene fuera del Sistema 
Nervioso Central, se denomina periférica. La primera 
situación es mucho más frecuente en niñas por razo-
nes poco conocidas. En la mayoría de los casos de PPC 
se desconoce la causa del proceso y se denomina idio-
pática, en los demás casos se denomina secundaria.

La PPC idiopática puede producir efectos adversos 
en el individuo (generalmente de sexo femenino). El 
consecuente avance de la edad ósea, estimulada por 
los esteroides sexuales, tras un aumento inicial de la 
velocidad de crecimiento y de la talla, produce una dis-
minución de la talla en la edad adulta. También puede 
ocurrir que la niña no se adapte bien a la situación y 
ocurra un desajuste psicológico con su grupo etario. En 
estos casos se plantea un tratamiento farmacológico. 
La decisión de tratar depende de la edad de comienzo 
de la pubertad, velocidad de progresión de la misma, 
pronóstico de talla adulta y afectación psicológica que 
pueda producir1.

Desde los años 80 del pasado siglo, el tratamiento más 
eficaz del bloqueo puberal es la utilización de análogos 
de GnRH. Este grupo de fármacos son similares al GnRH 
natural, pero más potentes. Las formulaciones de larga 
duración (3-4 semanas), producen una desensibiliza-
ción del receptor de gonadotropinas, ya que el estímulo 
en vez de ser pulsátil es continuo. Esta disminución de 
secreción de gonadotropinas produce una disminución 
de esteroides sexuales y regresión de los caracteres 
sexuales secundarios si no están muy avanzados.

En la mayoría de los casos el tratamiento es eficaz en 
la disminución de los caracteres sexuales secundarios, 
ganancia del pronóstico de talla adulta y suspensión de 
reglas. Los efectos adversos son escasos y menores, y 
salvo un discreto aumento de peso, no se han obser-
vado a largo plazo efectos negativos sobre fertilidad, 
reanudación de reglas, síndrome de ovario poliquístico 
o disminución de la densidad mineral ósea2.

TRANSEXUALIDAD EN MENORES

En menores transexuales el tratamiento farmacológi-
co tiene dos objetivos fundamentales:

1.	 Suprimir la secreción endógena hormonal de su 
sexo biológico (Bloqueo puberal).
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retirará en el caso de que el/la niño/a desista conti-
nuar con el mismo, aparezca algún efecto secundario 
grave o enfermedad que desaconseje su uso.

No se han observado efectos adversos de importancia, 
al menos de carácter físico, salvo un discreto aumento 
de peso relacionado con masa grasa y un crecimiento 
del pene insuficiente para que los tejidos sirvan en téc-
nicas quirúrgicas de neovagina.

Hay escasez de datos longitudinales sobre el efecto 
del bloqueo de la pubertad con análogos de GnRH, 
especialmente sobre la densidad mineral ósea6 y la 
función ejecutiva cerebral7. Los pacientes que conti-
núan con THC deben ser informados que su capacidad 
reproductiva podría estar comprometida en el futuro y 
en este caso comentar la posibilidad de criopreservar 
material reproductivo adecuado.

Sin embargo algunos estudios cualitativos recientes 
realizados en Holanda8, han comenzado a explorar 
funciones cognitivas, ejecutivas y de desarrollo cere-
bral, manifestando dudas en relación al posible efecto 
del bloqueo puberal en estas funciones. En todo caso, 
los autores recomiendan estudios de seguimiento a 
largo plazo, no solo basados en los aspectos físicos, 
sino también en los psicológicos.

Estudios experimentales en animales han puesto de 
manifiesto que el bloqueo de la señal de GnRH en edad 
peripuberal o puberal inicial, estuvo asociada con un 
trastorno de la memoria espacial a largo plazo y este 
efecto no se recuperó con la inyección de testosterona. 
Estos resultados indican que la señal de GnRH tiene 
relación con captación y retención de datos de informa-
ción de memoria espacial y que su interrupción puede 
tener efectos deletéreos sobre esta función cognitiva9.

Las opiniones de los adolescentes no están de acuerdo 
en todos los temas con los profesionales de salud que 
los atienden, por ejemplo no les preocupa que no exis-
tan demasiados datos sobre los efectos a largo plazo 
de los tratamiento médicos10 y en general piensan que 
hay que bloquear la pubertad cuando aparezcan los 
caracteres sexuales secundarios, aunque reconocen 
la dificultad de tomar esa decisión.

El impacto del tratamiento frenador sobre los jóvenes 
transexuales disfóricos muestra en general una me-
joría emocional y de los problemas de conducta, así 
como de los síntomas depresivos.

Hay que recordar que dado que esta terapia está fuera 
de indicación y que se desconocen sus efectos a largo 
plazo en esta situación, es preciso obtener un consen-
timiento informado para este procedimiento. También 
que el inicio de este tratamiento no se puede consi-
derar un hecho aislado, sino como una parte difícil de 
separar del tratamiento hormonal completo.

Tratamiento hormonal cruzado

Se iniciará en función de la situación clínica concreta, 
teniendo en cuenta el sexo, la talla, la edad ósea, la 

En niños biológicos se observa una disminución de los 
signos de virilización y del volumen testicular. La efi-
cacia del tratamiento es buena cuando éste se inicia 
en estadios de Tanner II/III. En estas etapas se suele 
producir una regresión total o casi total de los carac-
teres sexuales secundarios. En estadios avanzados la 
regresión no suele ser factible, aunque si se pueden 
evitar menstruaciones.

En la actualidad, la tendencia es mantener de forma 
prolongada el uso de análogos de GnRH desde su inicio 
en estadio II-III de Tanner hasta obtener dosis plenas de 
tratamiento hormonal cruzado, sobre los 17-18 años. 

Tras inicio del tratamiento hormonal de supresión de 
la pubertad, se recomiendan visitas trimestrales du-
rante el primer año y semestrales a partir del segundo 
por el pediatra endocrinólogo/a o endocrinólogo/a. En 
cada visita se monitorizarán los datos de cumplimiento 
terapéutico y la aparición de efectos adversos. Se re-
cogerán los siguientes datos:

1.	 Durante el primer año se recogerán cada 3-4 
meses, datos antropométricos (talla, peso, IMC, 
velocidad de crecimiento y proporciones corporales 
con talla sentado), estadio de Tanner, y mediciones 
hormonales (LH, FSH, Estradiol y Testosterona).

2.	 A partir del primer año las revisiones podrán ser 
semestrales, midiendo datos antropométricos 
(talla, peso, IMC, velocidad de crecimiento y talla 
sentado), el estadio de Tanner, y mediciones hor-
monales (LH, FSH, Estradiol y Testosterona).

3.	 Anualmente se realizará una analítica general, que 
incluya función renal y hepática, lipidograma, glu-
cemia/insulinemia y HbA1c.

4.	 La edad ósea se realizará anualmente hasta que 
alcance los 14 años en niños transexuales y 15 
años en niñas transexuales, momento en el que se 
alcanza la talla adulta casi completa.

Se recomienda realizar los ajustes necesarios de dosis 
o de la frecuencia de administración, ante la falta de 
frenación o bien por un descenso excesivo en la ve-
locidad de crecimiento. En el primer caso se puede 
aumentar la dosis hasta el límite superior del inter-
valo óptimo, o incluso adelantar la administración del 
fármaco a cada 21 días. En el caso de que la velocidad 
de crecimiento se vea afectada, pueden ser necesa-
rios descensos en la cantidad administrada, siempre y 
cuando se mantenga la frenación gonadal.

En ocasiones es útil comprobar la frenación de go-
nadotropinas, midiendo LH a los 30-60 minutos de 
un estímulo con 100 mcg IV de LHRH. Si la clínica es 
consecuente con una frenación adecuada, esto no será 
necesario.

Se mantendrá la frenación con análogos de GnRH, de 
forma ideal hasta los 18 años de edad y contando los 
primeros años de Terapia Hormonal Cruzada (THC). Se 
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ACTUALIDAD

En los últimos días, la opinión pública ha vuelto a 
hacerse eco de una realidad que, aun no siendo muy 
relevante en cuanto a su número, sí que lo es desde 
la perspectiva de los valores en conflicto, como es la 
de los menores transexuales, es decir, aquellos indi-
viduos que en edades muy tempranas manifiestan su 
intención de vivir su desarrollo de conformidad con los 
hábitos y estereotipos del sexo opuesto al biológico. 
Este nuevo debate se ha producido como consecuencia 
de la campaña iniciada por una asociación que preten-
de hacer ver que tal hecho responde a un adoctrina-
miento sexual obligatorio de los menores promovido 
por los poderes públicos de varias comunidades au-
tónomas, reclamando el derecho fundamental de las 
familias a educar a sus hijos en libertad, de acuerdo 
con sus valores (sic!) –caso del autobús de HazteOir–.

edad de inicio del bloqueo para inducir una pubertad 
del sexo deseado mediante una titulación progresiva 
del tratamiento. Se distinguen dos situaciones diferen-
ciadas:

1.	 Adolescentes que han recibido tratamiento blo-
queador previo, en los que a partir de cierta edad se 
les inducirá la pubertad según el género deseado.

2.	 Adolescentes que han completado el desarrollo 
puberal sin haber recibido tratamiento hormonal 
bloqueador. En este supuesto, se procederá de 
forma similar a lo indicado para personas tran-
sexuales adultas.

La edad de inicio del tratamiento hormonal cruzado 
(THC) se sitúa alrededor de los 16 años manteniendo 
la terapia frenadora durante 2-3 años. Dependiendo 
del sexo sentido el tratamiento se realizará con estró-
genos (17 Beta estradiol) o andrógenos (testosterona) 
a dosis creciente similar a la utilizada en la inducción 
de la pubertad, durante unos dos años hasta llegar a 
la dosis adulta.

En caso de precisar terapia con antiandrógenos, se uti-
lizarán el acetato de ciproterona o espirolactona. Los 
progestágenos no están indicados por el riesgo poten-
cial de cáncer de mama.

No profundizamos en este tipo de terapia, ya que dada 
la edad (superior a los 16 años) suele ser realizada en 
los servicios de Endocrinología de adultos.
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varón/mujer y el género sería lo cultural, los roles so-
ciales asignados a cada uno de los sexos, los patrones 
de comportamiento que la sociedad atribuye a cada 
uno de ellos. El género es, se dice, la institucionaliza-
ción social de la diferencia social. En los términos que 
aparecen en el Diccionario de la lengua española de 
la Real Academia, sexo es la condición orgánica, mas-
culina o femenina, mientras que género es el grupo al 
que pertenecen los seres humanos de cada sexo, en-
tendido este desde un punto de vista sociocultural en 
lugar de exclusivamente biológico.

El sexo hace referencia, pues, al elemento biológico 
de los sujetos mientras que con género se engloban 
aquellas facultades, virtudes o defectos que se atri-
buyen a un determinado sexo como resultado de los 
prejuicios sociales. La identidad de género implica el 
reconocimiento por parte de un sujeto con un deter-
minado género que, en el caso de los transexuales, 
no coincide con su sexo, mientras que con identidad 
sexual se alude al reconocimiento de un sujeto con un 
sexo biológico concreto.

La transexualidad no debe ser confundida con la in-
tersexualidad. En la primera, el individuo tiene un 
sexo biológico inequívoco, pero siente que pertenece 
psicológicamente al otro sexo, de modo que a menudo 
elige someterse a intervenciones médicas para ali-
near su cuerpo con su identidad sexual. En la segun-
da, el individuo presenta una ambigüedad sexual que 
suele expresarse a través de la presencia simultánea 
de órganos sexuales femeninos y masculinos, es 
decir, coexisten elementos biológicos y fisiológicos de 
ambos sexos. Se trata de una variación cromosómi-
ca que tiene lugar durante el desarrollo gonadal en 
la etapa prenatal temprana, generando una insufi-
ciente diferenciación gonadal y genital. Como señala 
el Comité Nacional de Ética de Alemania (Deutschen 
Ethikrat), se refiere a personas que no pueden cla-
sificarse inequívocamente como hombres o mujeres 
debido a las particularidades físicas. El término pre-
tende reemplazar las denominaciones más antiguas, 
tales como hermafrodita que puede tener carácter 
discriminatorio. La palabra sexualidad deja abierta la 
cuestión de si se relaciona con un tercer sexo o si el 
sexo de la persona simplemente no ha sido o no puede 
ser determinado. 

Nuestros Tribunales se han referido a la diferencia 
entre ambos en el marco del debate acerca de la cober-
tura asistencial con cargo al Sistema Público de Salud 
de las operaciones de reasignación en los estados 
intersexuales, señalando que, mientras el transexua-
lismo se caracteriza por la identificación con el sexo 
opuesto, con convicción de pertenecer a él y deseo de 
cambio de sexo morfológico, la intersexualidad es un 
estado o cualidad en el que el individuo muestra carac-
teres sexuales de ambos sexos, como consecuencia de 
la configuración de sus cromosomas (SSTSJ Madrid 23 
de septiembre de 2005, Art. 2005/2900) y País Vasco de 
21 de junio de 200, Art. 2005/2428).

El debate acerca de la transexualidad en los meno-
res lleva ya unos años siendo abordado por la opinión 
pública y, además, recientemente, ha dado lugar a la 
aprobación de diferentes leyes autonómicas, entre las 
que pueden destacarse la reciente Ley 2/2016, de 29 de 
marzo, de Identidad y Expresión de Género e Igualdad 
Social y no Discriminación de la Comunidad de Madrid.

LA TRANSEXUALIDAD: DIFERENCIAS ENTRE SEXO Y GÉNERO

Se trata de un conflicto difícil en el que se entremez-
clan elementos culturales, sociológicos, antropoló-
gicos, médicos, éticos y legales. Resumidamente, 
podemos señalar que la transexualidad se considera 
la situación más extrema dentro de las discordan-
cias entre la identidad de género y el sexo biológico 
y se define como un malestar intenso o disforia con 
el sexo anatómico e identificación con el otro sexo. 
Esta identidad cruzada suele conducir a una serie 
de cambios adaptativos físicos y sociales en la vida 
cotidiana (hábito externo, elección de un nombre 
acorde con su identidad, rol genérico, etc.), que 
constituyen el test de vida real o experiencia de la 
vida real. Ha sido también definida como una mani-
festación persistente de discordancia personal entre 
el sexo asignado al nacimiento (genético, gonadal, 
genital y morfológico) y sexo/género sentido. Como 
consecuencia de la discordancia la persona experi-
menta un sentimiento de profundo rechazo hacia las 
características sexuales primarias y secundarias de 
su sexo biológico y busca (en el caso de los menores, 
sus padres) adecuar su cuerpo mediante tratamien-
tos hormonales y quirúrgicos para corregir su apa-
riencia y conseguir vivir y ser tratada socialmente 
arreglo al género sentido y deseado. Como señala 
la Sentencia del Tribunal Supremo (Pleno de la Sala 
Primera) de 17 de septiembre de 2007, “transexual, 
según la doctrina médico-legal, es el sujeto que, pre-
sentando los caracteres genotípicos y fenotípicos de un 
determinado sexo (o género) siente de modo profundo 
pertenecer al otro sexo, del cual ha asumido el aspec-
to exterior y ha adoptado los comportamientos y en el 
cual, por tanto, quiere ser asumido a todos los efectos 
y bajo cualquier sacrificio”.

La distinción entre los términos sexo y género nace a 
mediados del siglo XX dentro de los movimientos en 
contra de la discriminación de las mujeres. El concep-
to género surge en la literatura y se traslada poste-
riormente a la psicología y a la antropología y su razón 
de ser responde a la necesidad de reconocer que la 
realidad integral del ser humano supera la biología, 
en el sentido de que, en la conformación y desarrollo 
de la identidad sexual, poseen, asimismo, mucha im-
portancia la educación, la cultura y la libertad. Estos 
factores influyen a su vez en el papel o rol sexual que 
asume una persona en su desenvolvimiento social. El 
sexo sería lo biológico y fisiológico, el status biológico 
de la persona, y es expresión de la dualidad biológica 
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En el caso del tratamiento quirúrgico la cuestión es 
más sencilla de resolver, ya que parece difícil admitir 
que un menor pueda autorizar una cirugía que supone 
una mutilación tal, aún cuando cuente con dieciséis 
años de edad. Se trata de una decisión que encaja 
plenamente en la excepción que recoge el citado ar-
tículo 9.4. Sin olvidar que el Código Penal establece 
en su artículo 156 que "el consentimiento válida, libre, 
consciente y expresamente emitido exime de respon-
sabilidad penal en los supuestos de � esterilizaciones 
y cirugía transexual realizadas por facultativo, salvo 
que el consentimiento se haya obtenido viciadamente, 
o mediante precio o recompensa, o el otorgante sea 
menor de edad o carezca absolutamente de aptitud para 
prestarlo, en cuyo caso no será válido el prestado por 
éstos ni por sus representantes legales”. Sin perjuicio 
de dicha prohibición penal, el apartado 2 del mismo 
artículo permite tales hechos, incluso en menores, 
cuando sean acordados por órgano judicial y siem-
pre que se trate de supuestos excepcionales en los 
que se produzca grave conflicto de bienes jurídicos 
protegidos, a fin de salvaguardar el mayor interés del 
afectado, todo ello con arreglo a lo establecido en la 
legislación civil.

Por otro lado, la reciente reforma legal del régimen 
de capacidad de obrar del menor en el ámbito del tra-
tamiento médico aprobada en 2015 pudiera entender-
se que flexibiliza el criterio que venimos comentando 
ya que, al amparo de su Preámbulo, establece que si 
se aprecia madurez suficiente en el menor podría fa-
cilitarse el tratamiento pese a que cuente con menos 
de dieciséis años. Sin embargo, si ello es perfecta-
mente factible en los tratamientos farmacológicos 
de primera fase, al no derivarse de estos riesgos es-
pecialmente relevantes, no ocurre lo mismo con los 
de segunda fase y, menos aún, con el tratamiento de 
tercera fase, quirúrgico. La incorporación del criterio 
subjetivo (madurez suficiente pese a no haber alcan-
zado la mayoría de edad) no supone una excepción a 
la regla que instituye el citado apartado 4 del artículo 
9 en virtud de la cual, cuando se trate de un grave 
riesgo para la vida o salud del menor, debe acudirse 
a la regla general de mayoría de edad. Así pues, es 
difícil mantener que la incorporación de tal criterio 
subjetivo en la interpretación de la capacidad del 
menor respecto del tratamiento médico resuelve el 
problema. El criterio subjetivo de madurez real como 
excepción a la regla general objetiva de edad puede 
gozar de una gran operatividad en el marco del trata-
miento médico pero no cuando la decisión a adoptar 
compromete gravemente la vida o salud del menor, 
conforme se describe el mencionado apartado 4 del 
artículo 9. Los tratamientos médicos de grave riesgo 
para la vida o salud del menor exigen, en principio, la 
mayoría de edad del sujeto, con independencia de su 
madurez real. Es una regla especial de protección del 
menor, dado que se entiende que debe quedar prote-
gido, incluso contra sus propias decisiones, cuando 
su vida o salud esté en grave riesgo.

La condición de transexual es, en cualquier caso, más 
compleja, ya que, produciéndose igualmente en edades 
muy tempranas, genera incluso más rechazo social que 
la intersexualidad al no poderse recurrir a razones me-
ramente fisiológicas que justifiquen esta discordancia.

EL PROBLEMA QUE PLANTEA LA TRANSEXUALIDAD  
EN MENORES DESDE UNA PERSPECTIVA ÉTICO-MÉDICA:  
LA FALTA DE EVIDENCIA CIENTÍFICA SOBRE LA  
IRREVERSIBILIDAD DE LA SITUACIÓN EN EL FUTURO

El tratamiento médico de los menores de edad tran-
sexuales presenta diferentes problemas que se están 
obviando en el debate que mantiene la opinión pública. 
Así, debemos recordar que habitualmente el tratamien-
to médico de dichos menores suele orientarse hacia 
la adaptación física del menor hacia el sexo sentido y 
deseado, con una gran presión por parte de los padres 
que quieren ver resuelto una situación que en muchas 
familias supone una alteración radical de su status quo. 
Tal adaptación implica, desde el punto de vista clínico y 
en la mayoría de casos, el desarrollo de tres fases de 
tratamiento: una primera fase de tratamiento hormonal 
cuyas consecuencias son reversibles y sus riesgos no 
especialmente relevantes; una segunda fase de trata-
miento también hormonal ya con consecuencias irre-
versibles (esterilidad) y riesgos relevantes; y una terce-
ra fase de cirugía de reasignación sexual.

Por lo que se refiere a los tratamientos meramente 
farmacológicos (hormonas), el problema radica prin-
cipalmente en las consecuencias posibles (riesgo de 
afectos adversos no deseados aunque no descartables) 
o ciertas derivadas de dichos tratamientos. A este res-
pecto, debemos recordar que el artículo 9.4 de la Ley 
de autonomía del paciente (Ley 41/2002) dispone que 
los menores de dieciséis o más años podrán autorizar 
o rechazar los tratamientos médicos, en condiciones 
similares a las de los mayores de edad, aunque con 
una excepción: cuando tal aceptación o rechazo del 
tratamiento suponga un grave riesgo para la vida o 
salud del menor. En tal caso, el menor no gozará de la 
capacidad de obrar suficiente, aún cuando haya alcan-
zado la edad de dieciséis años. 

Trasladada dicha previsión legal al tratamiento de la 
transexualidad, parece que el tratamiento de prime-
ra fase no ha de presentar problema alguno ya que 
se trata de una intervención sin riesgos significativos 
y, además, es reversible, permitiendo en el futuro el 
desarrollo puberal del sexo biológico si fuese necesa-
rio. Así pues, el problema se sitúa en el tratamiento 
hormonal de segunda fase por los riesgos asociados 
(véase, entre otros, esterilidad) y su carácter irrever-
sible. En este caso, parece poco justificado desde la 
perspectiva de lo que dispone la Ley de autonomía del 
paciente que se le pueda someter a un menor, incluso 
de dieciséis años, a un tratamiento que produce este-
rilidad y que conlleva riesgos relevantes y que, sobre 
todo, produce una situación difícilmente reversible.
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el sujeto al que se ha esterilizado y mutilado durante la 
minoría de edad, tratando de transformar su aparien-
cia en la del sexo contrario.

También es interesante destacar que hay autores que 
señalan (López-Guzmán) que al ser la posibilidad de 
error de diagnóstico en edades tempranas muy eleva-
da, cifrándose en un 95% por algunos autores, y provo-
cando los tratamientos importantes mutilaciones, hay 
que ser muy prudentes a la hora de acometerlos. 

Si la literatura mostrara una evidencia científica sobre 
la persistencia en la edad adulta, puede entenderse 
que la dignidad y libre desarrollo de la personalidad en 
un ámbito tan personal como es la identidad sexual, 
entendido el derecho a la identidad como el derecho a 
ser uno mismo y a ser percibido por los demás como 
quien se es, es decir, como derecho a la proyección y 
autoconstrucción personal, habría de permitir acoger 
una excepción a lo dispuesto por el artículo 9.4 de la 
Ley de autonomía del paciente, ya que la cirugía de 
reasignación sexual, incluso a edades tempranas, res-
ponde al interés superior del menor. 

Volviendo al caso de la intersexualidad, al que nos 
hemos referido al comienzo de nuestra nota, resul-
ta evidente que el dilema jurídico es muy inferior, ya 
que no se trata de transformar la apariencia física del 
menor de manera que se aproxime o asimile a la del 
género deseado, sino de optar, en su caso, por asignar-
le definitivamente a uno de los dos sexos físicamente 
presentes. En todo caso, también en este controverti-
do supuesto la doctrina propone esperar a la mayoría 
de edad o a la madurez del menor para que sea éste 
quien decida el sexo al que quedará asignado. Como se 
ha señalado (Siverino Bavio), esta discrepancia entre 
las expectativas sociales y la realidad, generada por 
el cuerpo disidente, inclasificable, del recién nacido 
produce una profunda ansiedad en la mayoría de los 
padres, quienes se sentirán urgidos de poder definir 
si el menor es un niño o una niña para poder situarlo 
socialmente. Y más allá de las buenas intenciones, la 
realidad indica que la "urgencia” se interpreta en pos 
de poder "situar” a ese infante en un sistema sexual 
binario y calmar la ansiedad de los adultos. Pero ello 
viola de manera flagrante los derechos del menor y 
desconoce el principio del interés superior del menor 
e impide que sea éste el que al crecer exprese cuál es 
su género autopercibido.

Otro de los problemas radica en plantearse hasta que 
punto la solución puramente farmacológica y quirúr-
gica resuelve la situación del menor ¿Existe suficiente 
literatura que avale que los individuos con disforia de 
género manifestada en edades muy tempranas ven 
resuelto su problema de base con tales tratamientos? 
Tampoco ello parece estar confirmado. Ciertamente, 
el tratamiento de la transexualidad está muy vinculado 
no sólo a la evolución social, sino también a la evolución 
de la medicina, de tal modo que los avances médicos 
que permiten una plena adecuación entre la identidad 

Así pues, los tratamientos hormonales de segunda 
fase y la cirugía de reasignación sexual no cabe efec-
tuarla, salvo que medie autorización judicial específica 
¿Cuándo puede adoptarse tal decisión? Obviamente, 
cuando ello suponga satisfacer el mejor interés del 
menor y aquí radica, precisamente, el problema si 
atendemos a la evidencia científica con la que conta-
mos en la actualidad. 

Podría contestarse fácilmente que el mejor interés del 
menor es vivir su propio proyecto de vida de confor-
midad con el género deseado y no el presuntamente 
asignado físicamente por la naturaleza o, al menos, 
determinado meramente de visu, exclusivamente en 
razón de su sexo anatómico. El Comité de los Derechos 
del Niño dispone que el concepto de interés superior 
del niño es complejo, y su contenido debe determi-
narse caso por caso. Por consiguiente, el concepto de 
interés superior del niño es flexible y adaptable. Debe 
ajustarse y definirse de forma individual, con arreglo a 
la situación concreta del niño y teniendo en cuenta el 
contexto, la situación y las necesidades personales. En 
lo que respecta a las decisiones particulares, se debe 
evaluar y determinar el interés superior del niño en 
función de las circunstancias específicas de cada niño 
en concreto. Es preciso evaluar los problemas que se 
plantean cuando se trata de proteger a los niños en re-
lación con las medidas de empoderamiento, debiendo 
buscarse un equilibrio entre la protección del niño y 
su empoderamiento. Y, sobre todo, valorar que los en-
cargados de adoptar decisiones adopten medidas que 
puedan ser revisadas o ajustadas en lugar de tomar 
decisiones definitivas e irreversibles. Es decir, lograr 
un equilibrio entre el niño como sujeto en evolución y 
la necesidad de que el niño disfrute de estabilidad.

En el debate que nos ocupa, el problema radica, pues, 
en la reversibilidad o no de los deseos del menor. Si la 
evidencia científica demostrara que aquellos casos de 
transexualidad que aparecen en edades muy tempra-
nas no se ven alterados en el futuro, no produciéndose 
una situación de reversión psicológica de los deseos 
del menor, sería difícil mantener que adoptar dichas 
decisiones clínicas, incluso en edades muy tempranas, 
no suponen satisfacer el mejor interés del menor. Sin 
embargo, la poca evidencia científica que existe en la 
actualidad precisamente informa de lo contrario. Los 
pocos estudios que se han realizado en el extranjero 
sobre la posibilidad de reversión de los deseos del 
menor una vez alcanzada la mayoría de edad señalan 
que en un porcentaje muy alto de casos el sujeto pre-
tende volver a su sexo de origen. Así, Steensma, et al. 
(2013), Amsterdam, 37% de persistencia, y Wallien, et 
al. (2008), también Amsterdam, reflejan que la situa-
ción persiste en la mayoría de edad entre un 27 y un 
37% de los casos, lo que significa, lisa y llanamente, 
que entre un 63 y un 73% de los casos, el menor, una 
vez alcanzada la mayoría de edad, cesa en sus deseos 
de vivir un proyecto vital de manera contraria a su sexo 
biológico. Piénsese, entonces, en qué situación queda 



AEP 2017-65 Congreso de la Asociación Española de Pediatría		  Sesiones científicas oficiales

15

En definitiva, el problema no reside tanto en que este-
mos en el campo de las decisiones médicas respecto 
de menores, lo que ética y legalmente es complejo, 
sino, sobre todo, en la evidencia acerca de la rever-
sión natural de los deseos de los menores, sobre lo 
que parece existir un debate científico muy relevante 
y no resuelto, como demuestra la literatura más re-
ciente. Ello, en aplicación del principio de irreparabi-
lidad, parece determinar que no pueda aceptarse una 
excepción al régimen jurídico de capacidad de obrar en 
el ámbito del tratamiento médico, exigiéndose haber 
alcanzado la mayoría de edad para adoptar tal decisión 
(vid. art. 9.4 de la Ley de autonomía del paciente).

Tal dilema especialmente relevante está sin embargo 
siendo obviado por la opinión pública, dividiéndose 
ésta entre los que defienden a ultranza la capacidad 
del menor y de sus padres de optar por adaptar físi-
camente al menor al sexo deseado, incluso, a edades 
muy tempranas, y las de aquellos otros que realizan 
discursos que promueven la discriminación y estigma-
tización de quienes sufren tal situación.

sexual sentida y la apariencia física, corren parejos 
con la evolución de la moral social y suscitan nuevos 
retos para el Derecho, que debe acoger la nueva situa-
ción de personas que alteran su sexo de nacimiento. 
Pero ello no obsta para plantearse si todo lo quirúr-
gicamente posible lo es también desde la perspectiva 
del interés superior del menor, como parece que está 
ocurriendo en la literatura médica más reciente. En 
un trabajo publicado en 2011 (Dhejne, C. et al., “Long-
Term Follow-Up of Transsexual Persons Undergoing 
Sex Reassignment Surgery: Cohort Study in Sweden”, 
Plos One, vol. 6, núm. 2, año 2011) se concluye tras un 
estudio de cohortes que se aprecian unas tasas sus-
tancialmente más altas de mortalidad general, muerte 
por enfermedad cardiovascular y suicidio, intentos de 
suicidio y hospitalizaciones psiquiátricas en individuos 
transexuales reasignados por sexo en comparación 
con una población de control sana. Esto pone de relie-
ve que los transexuales posquirúrgicos son un grupo 
de riesgo que necesita un seguimiento psiquiátrico y 
somático a largo plazo. A pesar de que la cirugía y la 
terapia hormonal alivian la disforia de género, al pare-
cer no es suficiente para remediar las altas tasas de 
morbilidad y mortalidad encontradas entre las perso-
nas transexuales. Por lo tanto, se debe considerar la 
necesidad de mejorar la atención del grupo transexual 
después de la reasignación del sexo. 
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¿SON ÚTILES Y SEGURAS LAS APLICACIONES MÓVILES DISPONIBLES PARA PEDIATRAS? 

Moderador: Antonio Luis Urda Cardona. Hospital Regional Universitario de Málaga, Málaga.

MESA REDONDA
JUEVES 1 DE JUNIO • 09:15-10:45 H • SALA 14

EL INTERNET DE LAS COSAS, ¿REALMENTE APORTA TANTO? 
Antonio Luis Urda Cardona
Hospital Regional Universitario de Málaga

TIPOS DE APLICACIONES MÓVILES. ¿CÓMO ELEGIR APLICACIONES 
SEGURAS Y DE CALIDAD? 
Julio Alonso Arévalo
Biblioteca de la Facultad de Traducción y Documentación de la 
Universidad de Salamanca 

LAS MEJORES APLICACIONES MÓVILES PARA PEDIATRAS
David Gómez Andrés
Unitat de Neurologia Pediàtrica. Hospital Universitari Vall 
d’Hebron. Barcelona

El abaratamiento y generalización de la tecnología han 
provocado que la mayoría de las personas (incluidas 
los adolescentes y los niños) tengan un smartphone 
en sus bolsillos. Esta revolución tecnológica supone 
una ventana de oportunidad increíble en Medicina. La 
Pediatría además tiene unas características propias, 
como la familiaridad de los cuidadores y de los pacien-
tes con estas tecnologías y la importancia de las inter-
venciones preventivas a escala poblacional, que hacen 
de ella una especialidad potencialmente importante 
en la transformación de esta oportunidad tecnológica 
en un resultado favorable. Los riesgos son indudables 
y cuestiones como la privacidad de los datos persona-
les o la seguridad de las intervenciones deben ser tra-
tadas con especial cuidado y acertadamente, existen 
otras ponencias en esta mesa. Sin embargo, a pesar 
de estos riesgos, las revoluciones tecnológicas rara 
vez piden permiso para ocurrir y la única opción que 
suele quedar es jugar un papel activo que consiga que 
los cambios ocurran rápido y fluidamente y con los 
menores problemas posibles. 

Llamamos “apps” o aplicaciones móviles a aquel soft-
ware que está diseñado para ser ejecutado desde un 
smartphone, una tableta o un dispositivo móvil con la 
intención de realizar una tarea muy concreta de forma 

rápida y sencilla gracias a la utilización de un interfaz 
gráfico para el usuario. Las apps permiten trabajar sin 
conexión y acceder a datos de manera rápida sin nece-
sidad de consumir datos, almacenar datos de manera 
local o de manera segura en servidores del proveedor, 
compartirlos de manera sencilla 

Existen tres grupos de aplicaciones que nos pueden 
interesar a los pediatras: a) apps de uso general con 
aplicaciones a la práctica médica; b) apps de aplicación 
sanitaria cuyo usuario final es un sanitario c) apss de 
aplicación sanitaria cuyo usuario final es el paciente. 
En los siguientes apartados, comentaremos aquellas 
apps más interesantes de cada grupo.

APPS QUE NO SON PARA MÉDICOS PERO QUE DEBERÍAS USAR 
COMO MÉDICO

En la tabla 1, se incluyen aquellas apps que propor-
cionan funcionalidades básicas que casi cualquier 
profesional debería utilizar. Un servicio de nube es 
esencial para mantener un chuletario decente (a ser 
posible, colaborativo), que no se pierda y que no te 
puedan robar. Mi favorito es Google Drive, pero exis-
ten otros. Evernote es una opción muy interesante, 
para aquellas personas que les guste esto. Sirve para 
organizar información de distintas fuentes de infor-
mación y compartirlo entre múltiples dispositivos. 
También, creo que, en el mundo actual, es importante 
tener visibilidad y/o ver lo que ocurre. Twitter empie-
za a ser fundamental. Si eliges bien a quien seguir 
(revistas médicas, blogueros que te interesen, com-
pañeros que compartan cosas interesantes,), puedes 
transformarlo en una fuente de información perso-
nalizada y rápida. LinkedIn y Telegram pueden tener 
también su interés.

APPS QUE SON PARA MÉDICOS Y QUE DEBERÍAS TENER COMO 
PEDIATRA.

En la tabla 2, se muestran las principales apps de uso 
en Pediatría. He recogido las alternativas gratuitas. 
Es importante indicar que esto no implica que sean 
las mejores opciones. Por ejemplo, Medscape es una 
aplicación gratuita, pero está financiada por la indus-
tria por lo que información no es independiente. Otras 
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Tabla 2. Apps gratuitas recomendables para pediatría

Grupo Nombre Función Android Apple

Referencia Medscape
Repositorio con información educativa, texto de 
referencia de distintas patologías e información 
sobre fármacos

X X

Fármacos

Pediamécum Información sobre fármacos en Pediatría.  
Excelente aporte de la AEPED X X

Epocrates Información sobre fármacos (dosis, efectos  
adversos…) Excelente control de interacciones X X

drugs.com Información sobre fármacos X X

AEMPS CIMA Información sobre los fármacos comercializados  
en España (marcas, disponibilidad…) X X

ACEP toxicology Específicamente sobre antídotos. X X

Resucitación Pediatric Resuscitation 
o BluCard Chuletarios para emergencias médicas X X

Calculadora 
médica

Qx Calculate Calculadora de scores médicos X X

Scores Pediatría Scores de uso común en Pediatría X X

Px Pediatric  
Dehydratation Cálculo del ritmo de goteo en deshidratación X X

Herramientas 
de exploración

Visión Reflejo optocinético y test de los puntos X coste

Ishihara Test de Ishihara X No

Codificación MTBC ICD9-ICD10 Códigos del CIE 10 para informes de discapacidad… X X

Educación Meducation Repositorio de clases online de medicina X X

Traductor Medibabble Traductor de frases médicas comunes a varios 
idiomas No X

Otras

eVM Vademécum de enfermedades metabólicas X X

Phace2Gene
Herramienta de diagnóstico dismorfológico. Yo la 
uso para guardar fotos de una forma relativamente 
segura y ordenada con información clínica

X X

Tabla 1. Apps generales

Nombre Utilidad potencial en Pediatría

Google Drive Guardar y compartir documentos. Chuletario online colaborativo

Evernote Guardar documentos y fotos de manera organizativa. Repositorio online colaborativo

Twitter Red social donde la brevedad importa. Valiosa como fuente de noticias o como generadora 
de visibilidad

LinkedIn Red social profesional por excelencia

Telegram Foro de discusión profesional o de distribución privada de noticias. Similar a WhatsApp, pero 
para grupos mucho más grandes
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uso específico de los smartphones depende también de 
las apps que se utilicen. Por ello, es importante que 
exista una regulación sobre las apps destinadas a los 
niños y sobre todo aquellas que tienen un potencial 
efecto sanitario. 

CONCLUSIONES

Las apps son una tecnología útil. En las tablas 1 y 
2, puedes encontrar una lista de aplicaciones para 
tu móvil. Son una selección de aplicaciones gratis 
(aunque algunas están soportadas por la industria y 
otras de la publicidad, lo que hace que no sean tan 
baratas). Es una lista que intenta estar actualizada; 
pero irán surgiendo más y otras se irán extinguiendo. 
Mucho de lo que pretenden hacer se integrarán (afor-
tunadamente) en los programas de historia clínica 
electrónica. Aunque sean tiempos convulsos en los 
que la seguridad y la privacidad deben ser cuidadas, el 
desarrollo tecnológico nos lleva a una situación donde 
utilidad clínica de estas herramientas es ya indudable 
y el uso de las apps como armas de intervención y de 
educación es potencialmente interesante. 

BIBLIOGRAFÍA RECOMENDADA

•	 AAP Council on Communications and Media. 
Media and Young Minds. Pediatrics. 2016;138(5): 
e2016259.

•	 Fedele DA, Cushing CC, Fritz A, Amaro CM, Ortega 
A. Mobile Health Interventions for Improving 
Health Outcomes in Youth: A Meta-analysis. JAMA 
Pediatr. 2017 Mar 20. doi: 10.1001/jamapediatrics. 
2017.0042.

opciones con coste (o que están cubiertas en algunos 
centros por suscripción institucional) pueden ser Up-
todate o Micromedex. Respecto a las aplicaciones de 
fármacos, creo que Pediamécum es muy buena, pero 
puede ofrecer una información insuficiente en algu-
nos casos. En cuanto a las calculadoras médicas, se 
pueden añadir opciones con coste como “MedCalc 
Pro”, “Pedi QuikCalc” o “Pedistat”. Si realmente crees 
que las utilizarás a menudo, yo creo que pueden me-
recer la pena. 

EL FUTURO YA ESTÁ AQUÍ: ¿SON LAS APPS UNA NUEVA FORMA DE 
PRODUCTO SANITARIO?

Existen 2 potenciales aplicaciones de las apps en 
Pediatría: educación e intervención. Es indudable el 
potencial informativo que puede tener una app. Por 
ejemplo, son interesantes algunas aplicaciones como 
“Kids Doc” de Academia Americana de Pediatría, la 
app del Comité de Lactancia Materna de la AEPED o 
“Vacunas 3.0” para recordar la vacunación de los pa-
cientes pediátricos.

El potencial de intervención basado en apps también 
es indudable y un reciente meta-análisis señala la 
posible utilidad de estas intervenciones (Fedele et al. 
2017), que por su coste son fácilmente generalizables. 
A pesar de su utilidad, muchas personas consideran 
que los smartphones son herramientas peligrosas 
para pacientes pediátricos. Existen evidencias sobre 
los patrones de uso potencialmente peligrosos y sobre 
consecuencias sobre varios problemas de la salud 
(AAP Council on Communications and Media, 2016) 
como obesidad (especialmente, si se utilizan durante 
la comida e incluyen anuncios sobre comida), proble-
mas de sueño (exposiciones previas al sueño) y alte-
raciones del neurodesarrollo (uso sin supervisión). El 
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CUIDADOS PALIATIVOS PEDIÁTRICOS: CONCEPTOS Y ASPECTOS 
GENERALES
Sergio Navarro Vilarrubí
Hospital Sant Joan de Déu. Barcelona

Los niños, en el mundo desarrollado mueren como 
consecuencia de acontecimientos y enfermedades de-
rivadas del período neonatal, eventos agudos y sus se-
cuelas y enfermedades crónicas, entre ellas el cáncer. 
Sólo entre un 12 y 15% de los niños que fallecen cada 
año lo hacen por cáncer. En España fallecen, al año, 
entre 2500 y 3500 niños menores de 20 años. La mayor 
parte de los niños fallecen en el hospital y en las uni-
dades de alta tecnología: Unidades de Neonatología, 
de Oncología Pediátrica o de Cuidados Intensivos Pe-
diátricos.

Los Cuidados Paliativos Pediátricos constituyen una 
forma de prestar asistencia centrada en las personas: 
el paciente, la familia y los profesionales que lo atien-
den. Considerar que tratamos con personas ayuda a 
entender la multidimensionalidad inherente al hecho 
de ser persona. Proporcionan una atención integral a 
los problemas y necesidades de estas personas, res-
petando su mundo de vínculos y valores.

La Association for Children with Life-Threatening or 
Terminal Conditions and their Families (ACT) propone 
cuatro categorías de niños que deben recibir cuidados 
paliativos.

Los Cuidados Paliativos Pediátricos constituyen la 
asistencia activa y total del cuerpo, la mente y el es-
píritu del niño e incluyen la atención a la familia. Pre-
tenden mejorar la atención y la calidad de vida de los 
pacientes pediátricos en situación terminal o con una 
enfermedad de pronóstico letal y la de sus familias, de 
forma integral, garantizando el respeto a su dignidad 
y el derecho a su autonomía, mediante una atención 
continuada e individualizada.

Para realizar una atención adecuada es necesario 
planificar la atención y los cuidados con antelación, 
en tres pasos consecutivos: Valoración inicial, Preven-
ción/Anticipación y el Plan terapéutico:

El equipo interdisciplinar es el fundamento de los pro-
gramas de atención paliativa, como se reconoce en las 

guías de práctica clínica de cuidados paliativos. La in-
terdisciplinariedad del equipo garantiza la diversidad 
de perspectivas y valores necesarios para realizar una 
atención responsable, prudente, respetuosa y equili-
brada desde el punto de vista ético.

Cuando un paciente pasa el punto de inflexión y entra 
en una fase de irreversibilidad y progresión, evolucio-
nando hacia la fase final de su enfermedad, se debe 
definir un objetivo terapéutico fundamental y, valo-
rando los problemas que presenta (lo que el médico 
identifica) y las necesidades que tiene (lo que para el 
paciente es importante), establecer objetivos de trata-
miento y adecuar las acciones diagnósticas, terapéuti-
cas y de monitorización a la situación clínica y personal 
del paciente.

En resumen, las enfermedades graves amenazantes o 
limitantes para la vida necesitan unos CPP de calidad 
y estructurados. Estos proporcionan una atención in-
tegral a los problemas y necesidades de los niños y de 
sus familias. Una atención integral y holística requiere 
un trabajo en equipo de forma interdisciplinar y des de 
un punto de vista biopsicosocial.

CUIDADOS DE ENFERMERÍA EN CUIDADOS PALIATIVOS PEDIÁTRICOS
M.ª Yolanda Ramón Telo 
Hospital Regional Universitario de Málaga.

INTRODUCCIÓN

La provisión de los cuidados paliativos pediátricos 
(CPP) se lleva a cabo mediante una colaboración inter-
disciplinar con un equipo multidisciplinar que busca me-
jorar la calidad de vida de todos los niños con enferme-
dades que amenazan su vida, así como sus familias, 
centrándose en la prevención y el alivio del sufrimien-
to, independientemente de la etapa de la enfermedad 
en la que se encuentren.

Los cuidados paliativos son, por definición, colaborati-
vos. Por tanto, son distintos profesionales los que han 
de adquirir competencias específicas para llevar a 
cabo esta labor.

CUIDADOS PALIATIVOS PEDIÁTRICOS: ¿POR QUÉ, PARA QUIÉN, CUÁNDO Y CÓMO?

Moderador: Sergio Navarro Vilarrubí. Hospital Sant Joan de Déu, Barcelona.

MESA REDONDA - SESIÓN MIR
JUEVES 1 DE JUNIO • 09:15-10:45 H • SALA SANTIAGO
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zar en lugar de juzgar, apreciar en lugar de despreciar, 
aprender y sorprendernos en lugar de ignorar y abu-
rrirnos. La humildad nos ahorra sufrimientos propios 
y ajenos. Una humildad compatible con la autoestima 
y el autorefuerzo, con la autodisciplina y la autocrítica, 
la que nos ayuda a tener activado en todo momento, 
el famoso y poco usado “PGP” (por favor, gracias, 
perdón).

Alma con hache de hechos: En el siglo XXI ya conocemos 
muchos qué, bastantes de los porqués, gran número 
de cómos y finalmente para qué: mi bienestar y el 
bienestar del otro, mi salud y la salud de los demás, 
mi felicidad y su felicidad. Ha llegado el momento de 
convertir los “dichos en hechos” y poner en práctica 
todo lo que hemos aprendido. No es suficiente leer 
libros, hacer cursos, asistir a congresos… si luego lo 
que hemos aprendido no lo ejecutamos.

Alma con hache de humor: Pese a las circunstancias 
adversas que nos rodean en el desarrollo de nuestra 
labor, no debemos dejarnos abatir por la tristeza, la 
amargura, la sin razón, siempre hay un momento para 
una sonrisa, una broma…que ayuda a aplacar las an-
gustias y los miedos. Levedad frente a dramatismo, 
comedia frente a drama, alegría frente a pesimismo y 
gozo frente amargura. Evidentemente en el momento 
oportuno.

Alma con hache de habilidad: Los/as que no tenemos 
una genialidad nata podemos a base de trabajo y dis-
ciplina acabar haciendo “cosas” realmente valiosas, 
creativas. Con entrenamiento y esfuerzo se aprende 
y se mejora la calidad como profesionales. Debemos 
explorar y descubrir nuestras propias habilidades y 
capacidades.

Alma con hache en vehemencia: En el sentido positivo 
de la palabra, con ilusión, pasión, fuerza y compromiso 
con lo que hacemos. La gran mayoría de los profesio-
nales sanitarios que nos dedicamos a esta subespecia-
lidad de la pediatría, lo hacemos por vocación y porque 
nos produce satisfacción personal y profesional. Sa-
bemos que cuando ponemos pasión y entusiasmo al 
realizar nuestro trabajo nos regenera, nos da fuerza 
y entereza, resistencia y resilencia. Y ayuda a que los 
dolores físicos, emocionales y sociales desaparezcan o 
disminuyan considerablemente su intensidad. 

Alma con hache de heroísmo: Valentía para llevar a 
cabo, para ejercer y practicar las 6 haches anteriores: 
honestidad, humildad, hechos, humor, habilidad y ve-
hemencia; en tiempos de miedos y angustias. 

APORTACIONES DE LA ENFERMERÍA EN LOS CPP

Con la finalidad de mejorar la calidad asistencial de los 
niños y adolescentes en cuidados paliativos y sus fami-
lias, llevando a cabo una metodología multidisciplinar 
e integral, bien sea en el hospital o en el domicilio del 
paciente, la enfermería puede aportar:

Entre los diferentes profesionales que componen el 
equipo asistencial, pediatras, psicólogos, trabajadores 
sociales la enfermería es una de las piezas “clave” del 
equipo asistencial; porque es una profesión que nació 
para CUIDAR, ya que, desde el comienzo de su existen-
cia, siempre se ha encargado del cuidado de los enfer-
mos en situación terminal o no. 

Y CUIDAR significa, como bien define Virginia Hender-
son: “asistir al individuo sano o enfermo en la reali-
zación de aquellas actividades que contribuyen a la 
salud, a su recuperación o a una muerte pacífica, y que 
él o ella realizarían por sí mismos si tuvieran la sufi-
ciente voluntad o conocimiento para hacerlo”.

Debido a los grandes avances de la medicina y al desa-
rrollo de nuevas tecnologías el papel de la enfermería 
del cuidado se ha sustituido por el papel de una “en-
fermería para curar” y nos hemos metido tanto en ese 
papel que cuando nos encontramos enfrente de un pa-
ciente que no tiene posibilidades de recuperación casi 
no sabemos qué hacer. Nos asusta tener que retirar 
los sueros, las sondas, las vías nos invade un torbelli-
no emocional, tristeza, ira y miedo. Miedo a no saber 
qué hacer y esto nos hace distanciarnos de la persona, 
creándonos sentimientos de inseguridad y frustración, 
olvidándonos de la única y mejor intervención que po-
demos hacer en ese momento que es “ACOMPAÑAR” 
al paciente en nuestro caso al niño o adolescente y a 
la familia.

ROL DE ENFERMERÍA EN CPP

“Cuidar, Ayudar y Acompañar con toda el alma”,  
pero con un alma que podemos escribir con H” 

Dr. Bimbela Pedrola

Alma con H de Honestidad: La comunicación con los 
pacientes y familias (herramienta fundamental para 
el ejercicio de nuestra profesión) debe ser Honesta, 
debemos creernos lo que decimos y nunca debemos 
disimular que nos interesa lo que nos cuenta o que en-
tendemos lo que sienten si no es así, porque con ello 
perdemos credibilidad. La honestidad genera confian-
za (imprescindible para realizar nuestra labor) y a la 
vez genera honestidad en nuestro entorno. Nos ayuda 
a que lo que decimos y cómo lo decimos sea congruen-
te y esto facilita que el mensaje que queremos trans-
mitir llegue claro y nítido. No es difícil la comunicación 
con esta premisa previa, tan sólo tenemos que tomar-
nos tiempo para pensar y reflexionar con calma y con 
tranquilidad. De esta forma garantizamos que nuestro 
mensaje sea entendido y en la mayoría de los casos 
aceptado.

Alma con H de Humildad: Virtud muy escasa en nuestra 
sociedad que debemos mejorar y potenciar, porque la 
humildad nos libera, nos ayuda a compartir en lugar 
de competir, facilitar en lugar de imponer, preguntar 
en lugar de suponer, escuchar en lugar de oír, empati-



AEP 2017-65 Congreso de la Asociación Española de Pediatría		  Sesiones científicas oficiales

21

Apoyo al equipo sanitario asistencial.

No debemos olvidarnos de nosotros, si nosotros no 
estamos bien, nuestros cuidados no serán de máxima 
calidad, por lo que debemos favorecer la expresión 
de nuestras emociones al equipo y así entre nosotros 
buscar los apoyos necesarios para realizar nuestra 
labor de forma excelente.

El lugar más idóneo para atender al niño y su familia, 
siempre y cuando la situación lo permita, es su propio 
DOMICILIO, su HOGAR contando con un equipo y ma-
terial adecuado, asegurando siempre un tratamiento 
integral y multidisciplinar continuo.

BIBLIOGRAFÍA RECOMENDADA

•	 Bimbela Pedrosa JL. Cuidar, acompañar y ayudar 
a sanar con toda el alma. Arch Memoria. 2014; 
(11 fasc.3). Disponible en http://www.index-f.com/ 
memoria/11/11300.php

•	 Herranz-Rubia, N. El papel de la enfermera en los 
cuidados paliativos del recién nacido. Enferm Clin. 
2007; 17(2):96-100

•	 Codorniz N, Guanter, L, Molins A, Utor L. Compe-
tencias enfermeras en cuidados paliativos. Mono-
grafías SECPAL. 2013. nº 3.

•	 Rodrigues AJ, Bushatsky M, Viaro WD. Palliative 
care in children with cancer: Integrative review. J 
Nursing. 2015;9:718-30

•	 Villegas Rubio JA, Antuña Garcia MJ. Cuidados 
paliativos pediátricos. Revisión. Bol Pediatr. 2012. 
52:131-45.

•	 Applebya C, Camacho-Bejarano R. Retos y oportu-
nidades: aportaciones de la Enfermera de Práctica 
Avanzada en la cronicidad. Aprendiendo de las ex-
periencias. Enfermería Clínica, 2014;24:90-98

•	 Alarcón Márquez AJ. La comunicación en la re-
lación de ayuda al niño enfermo. Rev Esp Comun 
Salud. 2014; 5(1):64-75.

ASPECTOS PSICOLÓGICOS Y SOCIALES DE LOS CUIDADOS PALIATIVOS 
PEDIÁTRICOS 
Daniel Toro Pérez
Hospital Sant Joan de Déu, Barcelona

Atendiendo al alivio de los diferentes síntomas  
físicos:

Esta situación requiere por parte del equipo sanitario 
y sobre todo de la enfermería una actuación: rápida, 
eficiente y eficaz. Existiendo un consenso con el resto 
del equipo para no realizar técnicas (toma de ctes, ad-
ministración de fármacos, canalización de vías, etc..) 
en exceso ni en defecto:

-	 Destreza en la técnica a realizar. 

-	 Destreza en la interpretación de estos valores. 

-	 Discreción.

-	 Procurar siempre aplicar medidas de bienestar.

-	 Destreza a la hora de elegir el método de adminis-
tración de una determinada terapia.

-	 Esmero en mantener unas condiciones ambienta-
les óptimas y agradables para el niño y familia.

-	 Previsión de recursos materiales. 

-	 Saber transmitir tranquilidad y calma. 

-	 Facilitar recursos y habilidades a la familia. 

-	 Procurar puntualidad en la administración de fár-
macos pautados. 

-	 Habilidad para detectar signos y síntomas y valora-
ción correcta para poder subsanarlos.

-	 Favorecer la privacidad del niño y familia.

-	 Garantizar una asistencia 24h los 365 días del año.

-	 Transmitir siempre control y seguridad en lo que 
hacemos. 

Atendiendo a los aspectos psicosociales:

Es fundamental conocer cuál es la etapa del desarrollo 
en la que se encuentra el niño para entender sus nece-
sidades y los recursos de los que dispone para afrontar 
esta situación. La familia es el recurso y apoyo funda-
mental con el que cuenta.

En este apartado la enfermería aporta:

-	 Favorecer un clima de confianza.

-	 Proporcionar siempre una información fiable y honesta.

-	 Mantener siempre una comunicación abierta.

-	 Respetar las diferencias culturales y religiosas.

-	 Escuchar sus deseos y observar sus reacciones

http://www.index-f.com/memoria/11/11300.php
http://www.index-f.com/memoria/11/11300.php
http://www.elsevier.es/es-revista-enfermeria-clinica-35-articulo-retos-oportunidades-aportaciones-enfermera-practica-S1130862113001976#aff0005
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PADRES “ANTIVACUNAS”: UNA MODA PELIGROSA

Moderador: Roi Piñeiro Pérez. Hospital General de Villalba, Madrid.

MESA REDONDA
JUEVES 1 DE JUNIO • 15:30-17:00 H • SALA SANTIAGO

EL ORIGEN DE UN PROBLEMA: MITOS, LEYENDAS, WAKEFIELD ET AL.
Ángel Hernández Merino
Centro de Salud La Rivota, Alcorcón, Madrid

Las dudas y el rechazo a las vacunas son fenómenos 
crecientes; no son nuevos, pero sí están más presen-
tes en nuestro entorno en los últimos años. A medida 
que se han perdido referencias directas a las enfer-
medades inmunoprevenibles evitadas, algunas casi 
desaparecidas en los países desarrollados, ha crecido 
la preocupación por la seguridad de las vacunas y el 
peso de las creencias individuales. El hecho es que, 
hoy, Europa encabeza el ranking de la desconfianza en 
las vacunaciones.

DEFINICIONES: DUDAS Y RECHAZO VACUNAL

Se trata de un conjunto de situaciones muy hetero-
géneas que se sitúan en un continuum entre los ex-
tremos de los que aceptan sin dudas todas las vacu-
nas, por un lado, y los que las rechazan, también sin 
dudas, en el otro, y entre ellos, una gran variedad de 
situaciones. Es, en todo caso, un hecho complejo en 
lo social y en sus determinantes, procesos y conse-
cuencias. 

Al hablar de dudas no nos referimos a las dudas e in-
certidumbre científica, inevitables y necesarias, ni a la 
natural y legítima preocupación de las familias por la 
salud y seguridad de sus hijos. Nos referiremos a las 
dudas en el sentido de resistencia o rechazo de las va-
cunaciones, que comprende a aquéllos que desde la 
desidia o el activismo ejercen la demora u omisión de 
las vacunaciones en sí mismos o sus hijos, y promue-
ven la extensión de dicho rechazo.

HISTORIA DE LOS MOVIMIENTOS ANTIVACUNAS 

La historia de los movimientos antivacunas es la propia 
historia de las vacunas. El movimiento antivacunas no 
es, por tanto, algo nuevo, nació y se ha desarrollado 
con las vacunas.

Y la historia de las vacunas empieza con la viruela y su 
vacuna. Aunque la valorización se practicó probable-
mente desde el siglo XVI en Asia y África, fue E. Jenner 
(1749-1823) quién, en 1796, probó formalmente sus 
efectos sobre la enfermedad. Y aquí empezó también 
la historia moderna de los movimientos antivacunas.

BRITISH VACCINATION ACT, 1840

El British Vaccination Act de 1840 fue la primera vez en 
que un Estado, en nombre de la salud pública, legisla 
y se impone frente a las tradiciones y la libertad indivi-
dual en Gran Bretaña. Los movimientos antivacunas se 
originan aquí, como respuesta a lo que consideran una 
agresión a las libertades individuales. En 1898, la ley 
británica se enmendó, aceptando ciertas excepciones 
a la obligatoriedad de la vacunación antivariólica, las 
objeciones de conciencia de los padres.

Así, se fundó la Anti-Compulsory Vaccination League, 
para finalmente dar lugar a The National Anti-Vaccina-
tion League en 1896, cuya misión declarada era abolir 
la práctica de las vacunaciones y todas las regulacio-
nes asociadas.

La experiencia rápidamente se exportó a EE. UU. (The 
Anti-Vaccination Society of America).

MITOS Y LEYENDAS

Los mitos y falacias principales, falsedades mil veces 
repetidas, que argumentan los antivacunas son:

1.	 Las mejores condiciones de higiene y saneamiento 
del entorno hacen, por sí mismas, desaparecer las 
enfermedades, siendo innecesarias, por lo tanto, 
las vacunas.

2.	 Las vacunas conllevan efectos secundarios nocivos 
y a largo plazo que aún no se conocen. Más aún, las 
vacunaciones matan a cientos de niños.

3.	 La protección natural de las enfermedades es 
mejor que la que procuran las vacunas.

4.	 Las enfermedades prevenibles mediante vacuna-
ción están casi erradicadas en nuestro entorno, 
por lo tanto, no hay motivos para vacunar.
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LOS MOVIMIENTOS ANTIVACUNAS HOY: ¿TENEMOS QUE  
PREOCUPARNOS?

Cifras reales y actuales en EE. UU.: en 9 estados, menos 
del 66% de los niños de 19 a 35 meses de edad han re-
cibido las vacunaciones básicas. En el estado de Texas, 
más de 45.000 niños cuentan con exenciones no médi-
cas para el cumplimiento de las vacunaciones en edad 
escolar. Estas cifras indican que se han traspasado, o a 
punto de hacerlo, los límites del riesgo de aparición de 
brotes extensos de las enfermedades implicadas.

Entonces, ¿hay razones para preocuparnos? Sí, aunque 
es cierto que en España el desarrollo de los movimien-
tos antivacunas es de menor importancia.

La influencia de EE. UU., y de todo lo que allí ocurre, 
en todo el mundo es extraordinaria e incuestionable 
(Hollywood, la música rap, las bebidas gaseosas, etc.). 
Pero las “aportaciones” de la cultura estadounidense 
no acaban aquí. Ahora se añaden los movimientos an-
tivacunas: la “conspiración” de Texas, el documental 
Vaxxed, y, ahora, la política de Trump. 
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5.	 La administración simultánea de más de una 
vacuna aumenta los riesgos y sobrecargan el sis-
tema inmunitario.

6.	 Las vacunas contienen componente, como el mer-
curio, peligrosos.

7.	 La vacuna combinada contra la difteria, el tétanos y 
la tosferina provocan el síndrome de muerte súbita 
del lactante.

8.	 Las vacunas causan autismo.

9.	 Detrás de las vacunaciones están los intereses 
económicos de grandes industrias multinaciona-
les y la corrupción de políticos y entidades profe-
sionales.

10.	 Detrás de las vacunaciones se esconden acciones 
secretas para dominar la voluntad de los indivi-
duos y las poblaciones.

Estas falsedades no cesan con el paso del tiempo y la 
acumulación de ingente cantidad de información pro-
cedente de miles de estudios que las descubren y des-
montan. Los movimientos antivacunas son “inmunes” 
a la razón, son irreductibles.

Los movimientos antivacunas, antes y ahora (siglo XIX, 
siglo XXI), se rodea de argumentos que no han cambia-
do sustancialmente. 

La realidad impone la necesidad de informar, de trans-
formar los mitos y falsedades en oportunidades para 
responder a las legítimas y naturales dudas y preocu-
paciones de los padres, con información veraz y abierta.

ANDREW WAKEFIELD

La historia de A. Wakefield es prolija, cuyos hitos prin-
cipales de forma esquemática son:

�� Nacido en Gran Bretaña, en 1957 en el seno de una 
familia acomodada, y formado en excelentes insti-
tuciones académicas y universitarias de Londres.

�� En 1998 publica en The Lancet un estudio en el que 
relaciona la vacuna triple vírica con el autismo.

�� En 2010, a raíz de una denuncia periodística se 
inicia una investigación que descubre que el citado 
estudio es un fraude y desemboca en su expulsión 
del British General Medical Council. Seguidamen-
te, The Lancet se retracta del artículo.

Los efectos del fraude de A. Wakefield han sido inmen-
sos, y no han cesado aún. No solo en la caída de las 
coberturas vacunales (con el consiguiente aumento de 
la incidencia de las enfermedades y sus consecuen-
cias), sino que, además, durante al menos 12 años se 
desperdiciaron recursos y esfuerzos en el estudio de 
hipótesis falsas sobre el autismo. Wakefield nunca re-
conoció sus errores y el fraude de sus estudios, y man-
tiene un intenso activismo antivacunas.

https://www.historyofvaccines.org/content/blog/anti-vaccination-society-america-correspondence
https://www.historyofvaccines.org/content/blog/anti-vaccination-society-america-correspondence
https://www.historyofvaccines.org/content/blog/anti-vaccination-society-america-correspondence
http://www.who.int/features/qa/84/en/
http://www.who.int/features/qa/84/en/
https://goo.gl/sFQXOs
https://www.nytimes.com/2017/02/08/opinion/how-the-anti-vaxxers-are-winning.html
https://www.nytimes.com/2017/02/08/opinion/how-the-anti-vaxxers-are-winning.html
https://www.nytimes.com/2017/02/08/opinion/how-the-anti-vaxxers-are-winning.html
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La creación de fondos nacionales de compensación 
de los perjuicios personales secundarios a la vacuna-
ción es una iniciativa de valor, extendida en los países 
occidentales, por la que los individuos que sufren 
daños, como consecuencia de seguir la recomenda-
ción general de vacunación, se ven compensados por 
la comunidad. De los 8 países con las economías más 
industrializadas del planeta, el llamado G8, integrado 
por Alemania, Canadá, Estados Unidos, Francia, Italia, 
Japón, Reino Unido y Rusia, solamente 2, Canadá y 
Rusia, no disponen de un fondo estatal de compensa-
ción de daños derivados de la vacunación. Los españo-
les tampoco disponemos de esta prestación, aunque 
se ha iniciado el debate sobre su pertinencia en nues-
tro país.

Legislar para que la vacunación sea obligatoria plan-
tea situaciones conflictivas. La imposición legal puede 
afectar al derecho de los padres a elegir lo que conside-
ran que es el mejor interés de su hijo. El dilema es si el 
logro de la inmunidad de grupo o rebaño, en particular 
la protección de los niños contra enfermedades graves 
y prevenibles, justifica la violación de estos derechos. 
La protección de derechos fundamentales tales como 
como el derecho a la salud, a la integridad física o la 
libertad personal se entrecruzan en este dilema.

OBLIGATORIEDAD VS VOLUNTARIEDAD

Ante este dilema se han planteado tres caminos o mo-
delos diferentes que pasamos a comentar:

Modelo de vacunación obligatoria

En el año 1855, Massachusetts fue el primer estado 
de EE. UU. que promulgó una ley por la que se exigía 
la vacunación infantil para poder acceder a la escuela. 
Aunque nunca ha habido una disposición federal que 
lo impusiera, las leyes locales de los 50 estados ac-
tualmente establecen la vacunación como prerrequi-
sito para la escolarización en centros públicos y, en 
muchos casos, también en los privados. Esta exigencia 
se extiende también a las guarderías. Las excepciones 
a la norma son las causas médicas, en la mayoría (48 
estados) también las razones religiosas y en menos 
de la mitad (19) además las filosóficas. Sin embargo, 
hay una creciente tendencia endurecer las leyes y a 
un seguimiento más estricto de los motivos de exen-
ción, buscando así mejorar las coberturas y reducir las 
bolsas de población susceptible a enfermedades pre-
venibles mediante la vacunación que, alegando estas 
exenciones no médicas, se agrupan en determinadas 
áreas o localidades del país. Las vacunas requeridas 
difieren también entre los estados de la Unión, pero 
de forma general se incluyen DTP, polio, triple vírica, 
hepatitis B y varicela, aunque estas dos últimas no en 
todos los casos.

El caso de Canadá, como en otros aspectos legisla-
tivos, resulta muy variable de una provincia o terri-

EL ANÁLISIS DE UN CONFLICTO: ¿DEBEN SER OBLIGATORIAS  
LAS VACUNAS? ¿QUÉ HACEN EN OTROS PAÍSES?
Manuel Merino Moína
Centro de Salud El Greco. Getafe. Madrid

Las vacunas reducen la mortalidad y morbilidad por 
las enfermedades que son prevenibles por medio de 
su aplicación. Este efecto protector tiene siempre una 
vertiente individual en quienes las reciben, pero tam-
bién muchas de ellas dan lugar a un efecto de inmuni-
dad de grupo, por el cual revierte en toda la comunidad 
el efecto preventivo, incluyendo así a los sujetos no 
vacunados en la red de protección. Este beneficio co-
lectivo hace que el debate sobre la obligatoriedad o vo-
luntariedad de la vacunación se centre en los derechos 
de la comunidad frente a los derechos del individuo.

La percepción del bajo riesgo de padecer actualmente 
las enfermedades infecciosas que evitan las vacunas, 
junto con el temor a los posibles efectos negativos que 
pudieran ocasionar, unidos a la desconfianza hacia las 
autoridades que las promueven, supuestamente movi-
das en ocasiones por intereses espurios, más relacio-
nados con el beneficio crematístico de las compañías 
farmacéuticas que con el interés por la Salud Pública, 
tienen como consecuencia una creciente desconfian-
za en las vacunaciones y la consiguiente disminución 
de las coberturas vacunales en determinadas áreas y 
colectivos, que consideran más seguro y “natural” no 
vacunar a su descendencia. Internet, gran facilitador 
de la comunicación y de la difusión de todo tipo de 
mensajes, está ayudando a la extensión de estas ideas 
antivacunas y su promoción a través de las redes so-
ciales.

La desconfianza en la vacunación no es un tema sur-
gido en los últimos años, sino que viene de muy largo, 
arrancando ya desde los comienzos de la aplicación de 
la vacuna de la viruela, en el siglo XIX. Este es un pro-
blema complejo y su abordaje inevitablemente dificul-
toso. Aunque en ciertos países determinados grupos 
religiosos son más escépticos frente a las vacunas en 
relación con otros grupos de población, la pertenencia 
a una determinada religión no predice globalmente 
una actitud contraria a la vacunación. Esto indica que 
la confianza en las vacunas depende del contexto local 
y que estas actitudes no son necesariamente impulsa-
das por la doctrina religiosa en sí misma, sino media-
das también por factores políticos y socioculturales.

Los estados, conscientes de que las vacunaciones son 
un innegable beneficio para la población, aun a costa 
de unos mínimos costes en daños individuales, han 
seguido diferentes vías, con éxito desigual, para con-
seguir las máximas coberturas vacunales. Entre estas 
se encuentran el establecimiento de la obligatoriedad 
de las vacunaciones, las campañas de información de 
la población y las de formación de los profesionales, 
que también resultan permeables a las corrientes de 
descrédito y desconfianza.
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Modelo de educación y promoción

Este modelo está basado en la comunicación, la in-
formación, el contacto y la escucha, cara a cara, con 
los familiares, en el caso dudas o reticencias frente 
a la vacunación de sus hijos. Los países nórdicos, las 
islas británicas, la península ibérica y algunos países 
de Centroeuropa mantienen la vacunación voluntaria, 
sin premios ni castigos, y en muchos casos financiada 
total o parcialmente.

EL CASO DE ESPAÑA

La vacunación en España es voluntaria, ya que nuestro 
ordenamiento no incorpora explícitamente el deber de 
vacunación. Sin embargo, hay determinadas situacio-
nes que permiten que los poderes públicos compe-
tentes impongan la vacunación forzosa, fundamental-
mente en caso de epidemias. Ese fue el caso del brote 
de sarampión ocurrido en 2010 en el granadino barrio 
del Albaicín, en el que el juez ordenó la vacunación con 
triple vírica de los niños no vacunados que acudían a 
un colegio en el que había surgido un brote de saram-
pión. Posteriormente, el fatal caso del niño de Olot que 
falleció por difteria en 2015, no estando vacunado por 
voluntad de sus padres, ha reabierto la discusión, tra-
yendo a la palestra el tema de la posible conveniencia 
de la vacunación forzosa.

El Comité de Bioética de España, en su informe de 
febrero de 2016, lanza la propuesta de la vacunación 
obligatoria en nuestro país, en el caso de descen-
so de las coberturas de determinadas vacunaciones 
que amenazara el mantenimiento de la inmunidad de 
grupo en la comunidad y, como consecuencia, se pu-
siera en peligro la salud pública, y también extiende la 
recomendación de la imposición de las vacunaciones 
recomendadas para el personal sanitario.

El Comité Asesor de Vacunas de la Asociación Española 
de Pediatría (CAV-AEP), junto con el Comité de Bioética 
de la misma asociación, publicaron en 2015 una toma 
de postura sobre este tema, manifestándose en favor 
de mantener la voluntariedad de las vacunaciones in-
fantiles, dadas las excelentes coberturas vacunales que 
por el momento se mantienen en España, que son de 
las más altas de Europa, pues considera que emplear 
medidas coercitivas en esta situación podría resultar 
contraproducente. En el informe se admite que han 
de ser los padres, después de recibir una información 
precisa y veraz sobre los beneficios y riesgos de la vacu-
nación, por parte del profesional sanitario, quienes han 
de decidir sobre la aceptación de la vacunación de su 
hijo, y en caso de decidir no vacunar, deberían firmar un 
documento de no aceptación de la vacunación (el CAV-
AEP ofrece en su web). Se insiste también en que los 
pediatras tenemos un papel esencial en esta decisión, 
informando con rigor y claridad, pues el respeto a la au-
tonomía no exime de argumentar e intentar conseguir 
actitudes saludables para los niños.

torio a otro, coexistiendo provincias con el requeri-
miento vacunal para la escolarización, sancionable 
con multa en caso de incumplimiento, como Ontario 
y Brunswick y, en menor medida Manitoba, junto con 
otras, la mayoría, en las que la inmunización no es un 
requisito.

En Europa hay gran variabilidad respecto a este tema. 
Los países en los que todas las vacunaciones son 
obligatorias y financiadas corresponden con los que 
en su día pertenecieron a la órbita de la URSS: Bulga-
ria, Eslovaquia, Eslovenia, Hungría, Letonia, Polonia, 
República Checa y Rumania. Hay otras naciones en 
las que la obligatoriedad solo afecta a algunas va-
cunas, como Bélgica, Francia e Italia. En cualquier 
caso, son varios los países que disponen de leyes 
coercitivas pero que no las aplican. No es el caso de 
Eslovenia, que posee una de las leyes más rígidas de 
vacunación, que obliga a recibir 9 vacunas durante la 
infancia.

En Francia hay determinadas vacunas obligatorias 
desde 1950, como las de la difteria, el tétanos y la 
polio y antes también la BCG, siendo un requerimien-
to para la escolarización. El resto de las vacunas in-
cluidas en su calendario son solo recomendadas. La 
vacunación es gratuita si se aplica en el sector público 
y con reembolso parcial (65%) cuando se lleva a cabo 
en el sector privado. Sin embargo, el cumplimiento 
correcto del calendario vacunal es particularmente 
bajo, siendo el país de nuestro entorno cuyos ciuda-
danos muestran menor confianza en las vacunacio-
nes y además, de forma creciente. Así, en el último 
año, ha descendido la cobertura vacunal en menores 
de un año un 5% y la cobertura de vacunación de 
niñas frente al VPH es solo del 14%. Esta situación 
ha provocado la reacción de las autoridades sanita-
rias galas que están valorando, entre otras medidas, 
extender la obligatoriedad a otras vacunas y dirigir 
una campaña de formación de los profesionales “dís-
colos” o insuficientemente informados.

La OMS está muy interesada en aprender de la expe-
riencia de países que introdujeron en su ordenamiento 
la vacunación obligatoria, para conocer su impacto en 
las coberturas vacunales y las ventajas e inconvenien-
tes de estas estrategias.

Modelo de vacunación incentivada

Ciertos países premian la vacunación, para alcan-
zar así mayores coberturas. Así sucede en Australia, 
donde los padres reciben beneficios fiscales (cerca 
de 100 euros) por cada hijo entre 18 y 24 meses y 
entre 4 y 5 años que esté correctamente vacunado, 
de acuerdo con el calendario vacunal infantil finan-
ciado. En este país no se exige la vacunación para la 
escolarización, pero en caso de brote de enfermedad 
inmunoprevenible, los no vacunados son excluidos 
temporalmente.
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•	 Walkinshaw E. Mandatory vaccinations: The in-
ternational landscape. CMAJ. 2011;183:e1167–8. 
Disponible en: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/
articles/PMC3216445/pdf/183e1167.pdf

UNA POSIBLE SOLUCIÓN: CONSULTA DE ASESORAMIENTO  
EN VACUNAS.
Roi Piñeiro Pérez
Hospital General de Villalba. Madrid

INTRODUCCIÓN

La vacunación infantil constituye la medida preventiva 
más eficaz de todos los tiempos. En el siglo XXI, dicha 
medida corre riesgo de morir de su propio éxito. Algu-
nas enfermedades inmunoprevenibles están casi des-
apareciendo, y ello induce a la población a pensar que 
ya no existen, o a minusvalorar sus riesgos.

El verdadero hito en el nacimiento de los movimientos 
“antivacunas” data de 1998, año en el que la revista The 
Lancet publica el artículo de Wakefield et al, donde se 
relacionaba la vacuna del sarampión con el desarrollo 
de autismo, entre otras enfermedades. Diez años más 
tarde, después de que el Colegio de Médicos Británico 
condenara la investigación de Wakefield calificándola 
como no ética, le expulsara del colegio y le retirara la 
licencia para ejercer Medicina, la revista The Lancet se 
retractó del artículo. El daño ya estaba hecho.

En 2011, Grossman et al publican los resultados de una 
encuesta respondida por 393 pediatras de Atención 
Primaria de 24 países europeos. El 93% estimaba que 
el rechazo total a las vacunas era inferior al 1% y el 
rechazo parcial un 1-5%. En el mismo año, en EE UU 
se estimaba el rechazo total en un 6-8%.

La Asociación Americana de Pediatría (AAP) se posi-
ciona en 2013 sobre la actitud que debería tomar un 
pediatra ante el rechazo de la vacunación infantil por 
parte de los padres. Se reafirma en el documento pre-
viamente publicado en 2005, realizando solo un cambio 
en el texto, con el que se sugiere una actitud más activa 
por parte de los pediatras ante este problema.

La AAP recomienda: 

-	 Escuchar las preocupaciones de los padres con 
respeto y atención. 

-	 Tener en cuenta que las vacunas no están libres de 
riesgos ni son efectivas al 100%. 

-	 Informar con claridad sobre los beneficios y ries-
gos conocidos de las vacunas, y también de los 
riesgos de no estar vacunado.

-	 Facilitar fuentes de información fiables. 
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padres solicitan de forma voluntaria cita en nues-
tra consulta. El reclutamiento de los pacientes tiene 
lugar desde los centros de atención primaria, desde 
urgencias pediátricas del hospital y a través de carte-
les informativos en los principales pueblos y ciudades 
en los que nuestro hospital es el centro sanitario de 
referencia.

Criterios de inclusión:

-	 Niños menores de 16 años.

-	 Residentes en la Comunidad Autónoma donde se 
realiza el estudio.

-	 No vacunados o no correctamente vacunados 
según calendario de la Comunidad Autónoma 
donde se realiza el estudio.

-	 Aceptación voluntaria por parte de los padres para 
acudir a una consulta sobre asesoramiento en va-
cunas, en la que no se administrarán las vacunas 
propiamente dichas, y en la que no existirá ningún 
beneficio ni para el pediatra ni para el niño o fami-
liares, salvo el derivado de la administración pos-
terior de las vacunas, en caso de que así fuera.

Criterios de exclusión:

-	 Padres que busquen en la consulta un refuerzo del 
seguimiento del niño sano en su centro de salud.

-	 Padres que busquen en la consulta la gratuidad de 
las vacunas no financiadas por el sistema público 
de salud.

Fuente de información del estudio: recogida de datos 
mediante encuesta realizada en la propia consulta, di-
señada mediante la tecnología de Google Drive®. 

Las encuestas se realizan del 1 de noviembre de 2014 
al 1 de febrero de 2017 y se recogen las siguientes va-
riables: 

-	 Por parte del niño: sexo, edad y antecedente de en-
fermedades inmunoprevenibles.

-	 Por parte de los padres: edad, nivel de estudios, 
estado de vacunación, antecedentes personales 
negativos con respecto a la vacunación, motivos 
principales por los que han decidido no vacunar a 
sus hijos, fuentes de información y otros aspectos 
del perfil sociológico relacionado con la no vacu-
nación. Al final de la encuesta se pregunta sobre 
si les ha resultado adecuada la consulta y sobre si 
aceptan o valoran la vacunación de sus hijos. En 
caso positivo se recomiendan las pautas acelera-
das10 sugeridas por el Comité Asesor de Vacunas 
de la AEP. 

Se asesora a las familias sobre la conveniencia de ad-
ministrar las vacunas incluidas en el calendario oficial 
de la Comunidad de Madrid. También se aconseja ad-
ministrar las vacunas no incluidas en dicho calendario, 

En numerosas ocasiones, el rechazo responde a moti-
vos que pueden resolverse. Cada situación se debe en-
frentar de forma individual y tratar de ofrecer una so-
lución. Si a pesar de un abordaje adecuado los padres 
siguen rechazando la vacunación, la AAP indica que la 
decisión se debe respetar, salvo si se pone al niño en 
situación de riesgo grave. 

La postura al respecto del Comité de Ética de la AEP 
es la siguiente:

-	 En una sociedad plural como la actual, debemos 
asumir que en ocasiones se producirán desacuer-
dos con los padres, y no solo en el tema de las vacu-
naciones, debido a las diferentes formas de enten-
der el contenido de la beneficencia para los niños.

-	 El respeto a la autonomía no nos exime de argu-
mentar e intentar persuadir (siempre que haya 
evidencia científica del beneficio de nuestra re-
comendación, como en este caso) para conseguir 
actitudes y decisiones saludables para los niños.

-	 Es indispensable la actitud de respeto y empatía, 
así como evitar la confrontación, con el objetivo de 
buscar acuerdos, fomentando la responsabilidad 
compartida.

A pesar de las recomendaciones anteriores, son esca-
sas las publicaciones a nivel nacional que demuestran 
el éxito de las sugerencias descritas. El convencimien-
to de la filosofía “antivacunas” es firme y difícil de 
cambiar9. Casi tan complicado como que los pediatras 
no rechacen a los padres que ponen en riesgo la vida 
de sus hijos.

En noviembre de 2014, un hospital de complejidad 
media de la Comunidad de Madrid (Hospital Gene-
ral de Villalba) desarrolla una consulta monográfica 
sobre asesoramiento en vacunas (Proyecto Inmuniza), 
pionera un nuestro país, en la que se dedica tiempo 
y exclusividad a los padres que deciden no vacunar a 
sus hijos, y en la que se aplican las recomendaciones 
actuales de la AAP y la AEP. La consulta hospitalaria 
se plantea como un apoyo a la excelente labor de ase-
soramiento que ya se realiza diariamente en Atención 
Primaria.

El objetivo principal del estudio es analizar el éxito 
de las recomendaciones de la AAP y la AEP, según 
el número de padres que, tras una o varias consul-
tas, aceptan la vacunación, parcial o completa, de sus 
hijos. Objetivos secundarios son: detallar los diferen-
tes motivos por los que los padres deciden no vacunar 
a sus hijos y estudiar el perfil sociológico de dichos 
progenitores.

PROYECTO INMUNIZA: PACIENTES Y MÉTODO

Estudio descriptivo de tipo transversal, prospectivo y 
unicéntrico. La población de estudio son niños me-
nores de 16 años no vacunados correctamente, cuyos 
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amigos, 50% asociaciones y 15% médicos. La asocia-
ción más nombrada es la Liga para la Libertad de la 
Vacunación, seguida por la Asociación de Afectadas 
por la Vacuna del Papiloma y la Asociación Afectados 
por Vacunas.

Los motivos referidos para no administrar las vacunas 
son los siguientes: 

-	 Presencia de mercurio en las vacunas (95%).

-	 Miedo al desarrollo de autismo (87,5%).

-	 Presencia de aluminio en las vacunas (85%).

-	 Las vacunas no aportan ningún beneficio, la dismi-
nución en la incidencia de determinadas enferme-
dades infecciosas se debe solo y exclusivamente a 
la mejoría de las condiciones higiénico-sanitarias 
(75%).

-	 Las vacunas suponen una alteración del sistema 
inmune del niño, quien debe padecer determina-
das enfermedades para conseguir una mejor pro-
tección natural (70%).

-	 Presencia de conservantes y estabilizantes en las 
vacunas (70%).

-	 Miedo a anafilaxia (60%).

-	 Miedo al desarrollo de otras enfermedades neu-
rológicas, como por ejemplo esclerosis múltiple, 
epilepsia, síndrome de Guillain-Barré, encefalo-
patías, retraso psicomotor, alteraciones del sueño, 
trastornos del lenguaje o tics (60%).

-	 Las vacunas son un negocio, en general (60%).

-	 En contra de medidas imperativas por parte del 
Gobierno; que no son tales, pues las vacunas no 
son obligatorias en nuestro país (30%).

-	 Las vacunas son un negocio para el pediatra (30%).

-	 Miedo a efectos secundarios leves, como fiebre o 
dolor en el lugar de la inyección (10%).

-	 Motivos religiosos (0%).

Otros aspectos relacionados con el perfil sociológico 
de los padres contrarios a la vacunación son:

-	 A favor de la lactancia materna, en general (100%).

-	 A favor del uso de la homeopatía en niños (95%).

-	 A favor de la lactancia materna prolongada, más 
allá de los 24 meses, todo el tiempo que madre e 
hijo deseen (95%).

-	 Se declaran naturópatas (85%).

-	 A favor del uso de otras medicinas no tradicionales 
en niños (80%).

-	 Siguen dietas no tradicionales, con exclusión vo-
luntaria de determinados alimentos en la alimen-
tación del niño (65%).

-	 En contra del uso de antibióticos (55%).

y se sugieren las pautas de inmunización recomenda-
das por el Comité Asesor de Vacunas de la AEP.

El análisis descriptivo de las variables se concreta 
mediante el cálculo de las distintas frecuencias rela-
tivas, mediante el programa estadístico SPSS v21.0. El 
investigador principal del estudio es el único que ha 
tenido acceso a los datos de la encuesta, recogidos 
únicamente con fines estadísticos. 

PROYECTO INMUNIZA: RESULTADOS

Durante el periodo de estudio acuden 40 familias. La 
edad mediana de los padres es 32 años y la edad me-
diana de sus hijos es de 18 meses. 

Un 70% de los niños no tiene puesta ninguna vacuna, el 
25% sí tiene alguna vacuna y dos familias (5%) pregun-
tan solo por la vacuna del virus del papiloma humano y 
la triple vírica, estando su hija correctamente vacuna-
da del resto. Dos niños no vacunados han sufrido una 
enfermedad inmunoprevenible, en ambos casos tosfe-
rina. Uno de ellos precisó ingreso en una UCIP durante 
dos semanas, a pesar de lo cual los padres decidieron 
seguir sin administrar las vacunas. 

Con respecto a los padres, el 100% declara haber re-
cibido correctamente las vacunas de la infancia. Se 
decidió confiar en esta notificación, sin necesidad de 
solicitar la cartilla de vacunación de los padres para 
confirmarlo. El 60% refiere un rechazo absoluto a las 
vacunas, el 25% un rechazo de la mayoría, otro 10% 
solo rechaza algunas vacunas y dos familias (5%) refie-
ren que no consideran que rechacen las vacunas, pues 
tan solo desean información. Un 65% de los padres 
tiene estudios universitarios (35% diplomados, 25% 
licenciados, 5% doctorado), frente al 30% que tiene es-
tudios de bachiller y un 5% primaria. Ninguno refiere 
no tener ningún tipo de estudios.

Un 30% de los padres han tenido alguna experien-
cia previa negativa con respecto a la vacunación, que 
afectó directamente a un familiar. No hay ningún caso 
de enfermedad grave, salvo una familia que refiere un 
episodio de rombencefalitis relacionado con la vacuna 
TDP, que desde el punto de vista epidemiológico parece 
relacionarse con un enterovirus, cuya presencia en 
LCR no se ha llegado a demostrar. El resto se trata 
fundamentalmente de episodios de hipotonía transi-
toria tras la administración de las vacunas y de sín-
dromes febriles que ocasionaron un cuadro convulsivo 
típico. Cuando se pregunta si dicha experiencia afectó 
a algún conocido, el porcentaje asciende al 70%. En 
este caso sí se refieren seis casos de autismo, cuatro 
de anafilaxia, dos de esclerosis múltiple y uno de fatiga 
crónica. No se aporta ninguna documentación clínica 
sobre dichos casos.

Las fuentes de información que consultan los padres 
contrarios a la vacunación son las siguientes: 80% 
páginas web de Internet, 70% redes sociales, 60% 
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La propia lactancia materna, en una madre que 
siga una dieta normal, y muchos otros alimentos, 
como el pescado, presentan cantidades mayores 
de aluminio de forma natural.

-	 La mejoría de las condiciones higiénico-sanitarias 
ha conseguido, efectivamente, disminuir la inci-
dencia de algunas enfermedades. Lo que consigue 
su eliminación es la vacunación sistemática de 
toda una comunidad.

-	 Ningún estudio ha demostrado una relación causal 
directa entre las vacunas en general y el desarrollo 
de autismo, muerte súbita del lactante, esclerosis 
múltiple, leucemia u otras enfermedades graves, 
sobre todo neurológicas. Nexo temporal existirá 
siempre con una vacuna, pero es el nexo causal el 
que debe ser demostrado, y en la actualidad esto 
no ha sido descrito.

-	 La inmunidad producida por la infección es mayor 
que la pasiva (vacuna), y más duradera. Esto 
ocurre siempre y cuando se supere la enfermedad 
y no deje secuelas. La mayor protección tras la in-
fección no justifica asumir los riesgos derivados de 
padecer una enfermedad infecciosa grave.

-	 Las vacunas precisan conservantes y estabili-
zantes, como tantos otros productos sanitarios y 
alimentos. Sin ellos, los productos caducan y se 
contaminan.

-	 El riesgo general de anafilaxia es de 1 por cada 
millón de dosis administradas. El riesgo de ana-
filaxia existe también con cualquier otro medica-
mento, alimentos, productos cosméticos, etc.

-	 Todo en la vida supone un negocio, incluidas las va-
cunas, el movimiento “antivacunas” y la homeopatía.

Existe una contradicción significativa en la mayoría 
de los padres contrarios a la vacunación. Por un lado, 
reniegan del uso de las vacunas, medicamentos que 
han superado numerosos y exigentes ensayos clínicos 
controlados y aleatorizados, así como largos periodo 
de farmacovigilancia sin detectar efectos adversos 
graves, tras administrar varios millones de dosis. Sin 
embargo, aceptan el uso de la homeopatía en niños y 
la administran a sus hijos. Estos productos, regula-
dos en España por la Ley 29/2006 y el Real Decreto 
1345/2007, se consiguen en cualquier farmacia sin 
prescripción médica, no han demostrado ningún tipo 
de eficacia, no han sido sometidos a ensayos clínicos 
relevantes y, además, no están exentos de efectos se-
cundarios significativos. 

Hay que dedicar tiempo a estas familias pues, gene-
ralmente, la decisión de no vacunar no ha sido tomada 
de forma frívola e irracional. En una consulta rápida de 
5-10 minutos los padres no van a cambiar de opinión. 
Al igual que ante niños inmigrantes o adoptados, debe-
mos considerar al niño no vacunado como una oportu-
nidad de vacunar. Una de las máximas de la consulta 

Al 95% de los padres les resulta interesante la consul-
ta. El tiempo mediana dedicado a cada familia es de 30 
minutos por cada visita, incluyendo el tiempo dedicado 
a la encuesta. El 40% realiza solo una visita, otro 40% 
dos visitas, un 15% tres visitas, y dos familias más de 
tres visitas.

La decisión final de los padres fue la siguiente: 45% 
acepta vacunación completa, 50% acepta vacunación 
parcial (de ellos, el 60% vacunación completa salvo 
triple vírica), y un 5% decide seguir sin vacunar a sus 
hijos, siendo los mismos padres que consideraron no 
interesante la consulta.

DISCUSIÓN Y POSIBLES SOLUCIONES

Los padres contrarios a la vacunación no actúan de 
forma frívola ni imprudente. Como cualquier otro pro-
genitor, solo buscan lo mejor para sus hijos, aunque en 
este caso estén equivocados, según la evidencia cientí-
fica actual. La decisión no se toma de forma irracional; 
se trata de sujetos muy informados que han dedicado 
tiempo en concluir que lo mejor para sus hijos es no 
vacunarles. 

El problema es que la fuente de información tiene una 
base poco científica, y los padres acceden a ella ha-
bitualmente a través del mundo 2.0 (Internet y redes 
sociales), donde los “antivacunas” se mueven con una 
extraordinaria agilidad, mientras que no es así en la 
mayoría de los profesionales sanitarios. Basta con pre-
guntar en cualquier colectivo médico qué porcentaje 
de facultativos tienen un perfil de Twitter activo. 

En la consulta, una de las claves principales es que la 
primera regla de la empatía es el respeto. Si la res-
puesta del pediatra ante una familia “antivacunas” es 
el enfado, los padres seguirán sin vacunar a sus hijos. 
No se trata de convencer ni discutir, se trata de vacu-
nar, y es la salud del niño la que debe ser protegida. 
De hecho, se debe intentar erradicar el término “anti-
vacunas”, pues a la mayoría de las familias les resulta 
peyorativo y estigmatizante. Ellos refieren que tienen 
dudas con respecto a la vacunación, y que han elegi-
do no vacunar a sus hijos, pero que dicha decisión es 
modificable.

Existe suficiente información y evidencia científica 
para rebatir los argumentos de la no vacunación:

-	 En España hay más de 50 vacunas comercializa-
das. Solo el Toxoide Tetánico Leti lleva tiomersal 
entre sus excipientes (0,05 mg), y se trata de una 
vacuna cuya comercialización se encuentra sus-
pendida. Por tanto, en la actualidad, se puede 
afirmar que ninguna de las vacunas disponibles y 
comercializadas en España lleva mercurio ni deri-
vados mercuriales. 

-	 Algunas vacunas llevan aluminio. Se emplea como 
adyuvante, en cantidades ínfimas, y es necesario 
para conseguir que la inmunización sea efectiva. 
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CONCLUSIÓNES

Las familias que deciden no vacunar a sus hijos cons-
tituyen un reto para los pediatras, al que tenemos que 
hacer frente con decisión. Existe información suficien-
te para saber cómo manejarnos en esta situación. Los 
profesionales sanitarios debemos adoptar una actitud 
positiva, dejando a un lado la crítica no constructiva 
en la que a veces nos enredamos. La consulta pio-
nera que se presenta en este documento es un buen 
ejemplo de ello, con unos resultados satisfactorios y 
prometedores. Se trata de un tipo de consulta fácil-
mente reproducible en otros centros sanitarios. El 
convencimiento de los padres que deciden no vacunar 
a sus hijos es firme y difícil de cambiar. Tiempo para 
escuchar, respeto, empatía, paciencia y transmisión 
de buena información han constituido las claves de 
nuestros resultados.
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es: “mejor una vacuna que ninguna”, debiendo ofrecer 
la posibilidad incluso de “vacunación a la carta” si así 
lo desean los padres. No deben existir trámites admi-
nistrativos ni burocráticos que supongan obstáculos 
ante una familia que decide vacunar a su hijo, aunque 
sea de forma parcial.

También hay que explicar que el movimiento contra-
rio a la vacunación es una moda exclusiva del primer 
mundo. Hay más de 18 millones de niños no vacuna-
dos, y solo 0,1 millones viven en países desarrollados. 
En aquellas regiones del planeta en las que no existe 
acceso a un sistema sanitario avanzado, la decisión de 
no vacunar es incomprensible.

Hay que exponer los riesgos de no inmunizar, tanto 
para el propio niño como para la comunidad. Explicar 
sin asustar. Ser asertivo. Informar sin castigar. Si los 
padres salen de la consulta y mantienen a su hijo sin 
vacunar, deben asumir los riesgos y es opcional que, 
desde el punto de vista médico-legal, firmen un docu-
mento de no vacunación. Desde el punto de vista mé-
dico-legal, es suficiente reflejar en la historia clínica 
la decisión voluntaria de no administrar las vacunas.

Los padres también deben saber que, cuando un niño 
no vacunado consulta a cualquier pediatra, es posible 
que se deban solicitar más pruebas complementarias, 
así como prescribir tratamientos más agresivos, que 
no serían necesarios si el estado de inmunización 
fuera adecuado.

La principal limitación del Proyecto Inmuniza tiene 
lugar en la fase de reclutamiento, pues solo acuden a 
la consulta los padres que están dispuestos a dialogar 
o tienen dudas sobre vacunas. Esto supone un sesgo, 
puesto que es más fácil asesorar a unos padres con 
dudas que a los convencidos de no vacunar. Sin embar-
go, se trata de una limitación imposible de obviar, pues 
si no podemos obligar a vacunar, tampoco podemos 
obligar a asistir a nuestra consulta.

De hecho, los países que obligan a vacunar presen-
tan tasas de vacunación peores que los países como 
el nuestro, en el que la elección es libre (salvo epide-
mias). Un ejemplo a seguir podría ser Australia, donde 
los padres que deciden no vacunar tienen menores 
beneficios fiscales por cada hijo, y donde las tasas de 
vacunación son óptimas. Por otro lado, sería razona-
ble valorar algún tipo de sanción para los médicos que 
se posicionan claramente en contra de la vacunación. 
Sería lógico considerarlo ante cualquier facultativo 
que recomendara fumar a sus pacientes, ya que iría 
en contra de la evidencia científica y el código deonto-
lógico. De igual manera, todos los médicos contrarios 
a la vacunación atentan contra la salud de los niños 
y, sobre todo, de la comunidad. El Colegio de Médicos 
de Barcelona sugirió recientemente esta posibilidad, si 
bien la propuesta fue posteriormente rechazada por la 
Organización Médica Colegial.
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•	 Piñeiro Pérez R, Madurga Sanz M, de Lucas Co-
llantes C, Cilleruelo Ortega MJ. Homeopatía y 
productos dietéticos que no precisan prescripción 
médica en niños: ¿son siempre inofensivos? An 
Pediatr (Barc). 2014; 80:e102-3.

•	 Agencia Española de Medicamentos y Produc-
tos Sanitarios. Ficha técnica del Toxoide Tetánico 
Leti. Disponible en: http://www.aemps.gob.es/
cima/pdfs/es/ft/31688/FT_31688.pdf [consultado 
01/05/16].
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CÓMO SURGE LA IDEA DE INVESTIGACIÓN
José Manuel Marugán de Miguelsanz
Profesor Titular de Pediatría de la Universidad de Valladolid. 
Hospital Clínico Universitario de Valladolid

La investigación tiene como objetivo aportar informa-
ción para ampliar el conocimiento, y buscar las leyes 
que rigen los fenómenos. En sus inicios la investiga-
ción científica se basaba en la observación, pero ahora 
sobre todo en la experimentación. El conocimiento 
científico reconoce sólo hechos contrastados, someti-
dos a verificación y continuo análisis, por ello en inves-
tigación biomédica el método científico es imprescin-
dible pues el conocimiento deber ser verificable, para 
poder aplicarlo a los problemas de salud.

Un trabajo de investigación según el método científico 
constará de VARIAS ETAPAS: 

1.	 Etapa conceptual o TEORICA. Incluye los pasos si-
guientes:

a.	 Definición del problema de investigación. Se 
plasmará en una IDEA.

b.	 Revisión bibliográfica.

c.	 Desarrollo del marco teórico/conceptual: re-
visión de la literatura y construcción de una 
perspectiva teórica. Se integra con las teorías, 
enfoques teóricos, estudios y antecedentes en 
general que se refieran al problema de inves-
tigación. Ver si existe o no una teoría sobre el 
tema.

d.	 Importancia y limitaciones del estudio.

e.	 Formulación de la pregunta.

f.	 Definición de variables.

g.	 Objetivos.

h.	 Formulación de Hipótesis: de trabajo / nula.

2.	 Etapa de planificación: DISEÑO:

a.	 Selección del diseño. Criterios:

	 i. �Grado de intervención: experimental, cuasiE, 
no E.

	 ii. �Tiempo o periodo: transversal (prevalencia), 
longitudinal (incidencia).

	 iii. �Unidad de análisis: individuo (casos), mues-
tras, comunidades (ecológicos).

	 iv. �Nivel de análisis: I. Descriptivo. II. Analítico. 

b.	 Identificación de la población (universo).

c.	 Determinación de la muestra.

d.	 Instrumento o técnica para obtención de los 
datos.

e.	 Calendario de actividades y reparto de tareas.

f.	 Realización del estudio piloto o de prueba.

3.	 Etapa Empírica: PRACTICA:

a.	 Fuentes de información.

b.	 Recolección de datos.

c.	 Procesamiento de información.

d.	 Presentación de información.

e.	 Análisis de la información.

4.	 Etapa Interpretativa: SIGNIFICADO: 

a.	 Validez: Interna y Externa.

b.	 Análisis de los datos obtenidos.

c.	 Interpretación.

d.	 Importancia, novedad, alcance.

e.	 Conclusiones.

5.	 Etapa de Diseminación: PUBLICACIÓN:

LA IDEA DE INVESTIGACIÓN

 Dentro de la etapa conceptual o teórica, el proyecto 
suele comenzar con la idea de investigación. El campo 
de estudio es la típica duda del investigador que está 
empezando. Son frecuentes las ideas brillantes, pero 
es raro plasmarlas, y mucho menos llegar a conclusio-
nes y comunicarlas. Lo ideal es elaborar el proyecto en 
base a una buena pregunta. Es mala práctica definirla 
a la vez que los resultados: puede llevar a conclusio-
nes erróneas.

INVESTIGACIÓN EN PEDIATRÍA AL ALCANCE DE TODOS

Moderador: José Manuel Marugán de Miguelsanz. Hospital Clínico Universitario de Valladolid, Valladolid.

MESA REDONDA - SESIÓN MIR
JUEVES 1 DE JUNIO • 15:45-17:15 H • SALA 14



AEP 2017-65 Congreso de la Asociación Española de Pediatría		  Sesiones científicas oficiales

33

Existe una gran variedad de fuentes que pueden ge-
nerar la idea de investigación, aunque ésta nacerá 
con frecuencia de la propia experiencia profesional y 
de observaciones cotidianas, o incluso “intuiciones”, 
ya que es también importante la creatividad, aunque 
con frecuencia debería estar condicionada por dar so-
lución a un problema concreto. A veces condicionada 
por modas, congresos, revistas, conversaciones, o en 
función de un instrumento adquirido, aumentar el cu-
rriculum con publicaciones, o por criterios de comodi-
dad y de rutina.

En la práctica la idea podría encuadrarse en cualquie-
ra de las situaciones siguientes:

1.	 Hechos que estimulan la curiosidad del investigador. 
Atractivos pero en la práctica poco viables, con-
denados a no llevarse a cabo. Sus características 
son:

�� generalmente los temas ya están siendo inves-
tigados por otros.

�� poco pertinentes, o ideas poco congruentes.

�� de difícil realización práctica: problemas de 
inicio. Se parte de cero.

�� “no obstante se debe potenciar la libertad del 
investigador”.

2.	 Líneas de investigación ya desarrolladas por el 
maestro, tutor, escuelas, dptos: grupos de trabajo 
o investigación con líneas definidas, instituciones 
con proyectos concretos. Líneas de investigación 
ya comenzadas.

�� fácil incorporación a las mismas.

�� pertinencia ya contrastada.

�� aval de una escuela o grupo de investigadores.

�� fácil revisión bibliográfica.

�� fácil puesta a punto y ejecución.

�� más fácil financiación

�� pero también dificulta el desarrollo de líneas 
nuevas.

3.	 Líneas prioritarias. Todas las sociedades o comu-
nidades las tienen: institucionales, nacionales, in-
ternacionales. Características:

�� si están bien elegidas contribuyen al desarrollo 
científico en general.

�� a veces problemas de iniciación si son de nuevo 
desarrollo.

�� limitan la libertad del investigador.

�� fácil financiación.

�� permiten coordinación con otros grupos y po-
tenciar la capacidad investigadora. 

La idea inicial con frecuencia es vaga y requiere aná-
lisis para llevarla a planteamientos más precisos y 

estructurados. Con el fin de estructurar la idea, es 
aconsejable desarrollarla y razonarla por escrito en un 
resumen de no más de dos-tres páginas, para no per-
dernos, y enseñarlo a otros colegas. De ese resumen 
de la idea surge la redacción de la pregunta, que una 
vez redactada hay que definir si es: 

�� realizable.

�� novedosa. Una buena idea de investigación debe de 
ser novedosa.

�� ética (que observe los principios morales y éticos 
aprobados por la comunidad internacional), espe-
cialmente en investigación en Medicina.

�� Interesante y relevante (para los conocimientos 
profesionales y científicos, y orientación de futuras 
líneas de investigación). Debe pretender resolu-
ción de problemas prácticos.

�� con implicaciones prácticas.

Ante un proyecto atractivo debemos valorar, antes de 
ponerlo en marcha:

�� Trascendencia de los resultados.

�� Si estamos en el grupo de investigación adecuado.

�� Coste de la investigación. 

�� Si contamos con los medios adecuados y recursos 
tecnológicos.

�� Si la financiación es suficiente.

�� Probabilidades de éxito o fracaso. Medir propias 
fuerzas con realismo y humildad. 

Una vez plasmada la idea, será necesaria una revisión 
bibliográfica exhaustiva, para desarrollar el marco 
teórico/conceptual, y conocer la experiencia previa 
sobre el tema, y finalmente valorar la importancia y 
limitaciones del estudio.

DEFINICIÓN DE VARIABLES

Las variables son propiedades o características que 
pueden cambiar de un individuo a otro, y sólo se apli-
can a fenómenos susceptibles de ser observados, me-
didos y expresados en datos. Tipo:

�� Cuantitativas: continuas (mmHg), discretas (nº de 
hijos).

�� Cualitativas: ordinales (grado de dolor) o nomina-
les (sexo: es variedad dicotómica).

Según el diseño y la relación que formula la hipótesis, 
las variables pueden ser:

�� Independientes o previstas: las que están bajo el 
control del estudio, y definen a los miembros de un 
grupo. Son las causas o desencadenantes, ocurren 
antes.
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�� Dependientes o variables resultado: efecto, enfer-
medad, etc.

�� Experimentales: influídas por la manipulación ex-
perimental, y que han sido definidas para ser com-
paradas. 

�� De confusión: van a alterar la interpretación de los 
resultados. Han de detectarse o anularse desde el 
inicio del estudio, o tenidas en cuenta en el diseño 
y análisis de datos.

OBJETIVOS

LOS OBJETIVOS suponen logros concretos que han de 
irse alcanzando en el desarrollo del plan de trabajo. 
Deben estar orientados a contestar la pregunta que 
se pretende investigar y definidos en base a los co-
nocimientos, habilidades, medios y disponibilidad del 
equipo investigador.

Deben ir dirigidos a conocer las características de un 
problema, explicar las posibles asociaciones entre va-
riables, y anticipar fenómenos donde ellas intervienen. 
Los objetivos pueden ser:

�� descriptivos o exploratorios: no precisan hipótesis, 
abordan problemas de primer nivel

�� analíticos que estudian la relación entre una posi-
ble causa (factor de estudio) y un efecto (criterio de 
evaluación), y que se anticipa como una Hipótesis.

Los objetivos deben ser concretos, limitados en 
número y claros.

HIPÓTESIS DE INVESTIGACIÓN

Un mismo problema se puede enunciar en forma de 
pregunta o de hipótesis. La PREGUNTA manifiesta 
desconocimiento ante una situación; la hipótesis ade-
lanta la respuesta y como tal, se formulará en tono 
afirmativo. 

Una hipótesis es una propuesta, explicación o predic-
ción provisional del fenómeno investigado acerca de la 
posible relación entre dos o más variables, basada en 
conocimientos sistematizados acerca del problema o 
la pregunta planteada, y que está sujeta a verificación 
o descarte a través de la subsecuente investigación. Es 
una explicación anticipada de lo que va a acontecer en 
el proceso de investigación.

Ha de ser definida al principio del estudio y es la base 
de todo proyecto de investigación, que se estructurará 
para intentar testar la hipótesis. No es preceptiva en 
estudios observacionales.

Una hipótesis ha de ser:

�� elaborada en base a una buena pregunta de inves-
tigación.

�� simple: Lo ideal es que se trate de una sola va-
riable prevista y una sola variable resultado, y que 
pueda ser estudiada por un único test estadístico.

�� específica, sin ambigüedades sobre los sujetos ni 
sobre las variables a medir.

�� definida previamente al estudio: ayuda al enfoque y 
obtención de resultados sólidos.

�� al formular una hipótesis es indispensable definir 
las variables que están siendo incluidas en ella, 
para que todos hablemos de lo mismo.

Utilidad de las hipótesis: 

�� Guía la investigación (nos ayuda a saber lo que 
buscamos, dan orden y lógica al estudio).

�� Tienen una función descriptiva y explicativa.

�� Prueban teorías. 

�� Sugieren teorías. 

�� La hipótesis también va a definir el tamaño de la 
muestra que ha de estudiarse.

Las hipótesis definen la posible asociación entre va-
riables antes de la realización del estudio. El tipo de 
asociación divide a las hipótesis en varias categorías: 

�� H de trabajo, de investigación o explicativa. Hi. Para 
algunos se refiere a la hipótesis formulada y que 
supone una asociación entre variables. Para otros 
describe y toma la forma de uno de los tipos si-
guientes (nula o alternativa): 

�� H nula. Ho. Supone que no existe asociación entre 
las variables, y en general se formula con el pro-
pósito expreso de ser rechazada, a favor de la H 
alternativa. 

�� H alternativa. Ha. Son posibilidades alternativas 
ante las hipótesis de investigación o nula. A veces 
no pueden formularse. Pueden ser:

-- H alternativa de una cola o unilateral: cuando 
la asociación entre variables tiene un solo sen-
tido, o bien de incremento o de disminución.

-- H alternativa de dos colas o bilateral: la aso-
ciación entre variables contempla ambos sen-
tidos de asociación. 

�� H estadísticas: son la transformación de las hipóte-
sis de investigación, nulas y alternativas en símbo-
los estadísticos (fórmulas). Sólo cuando los datos 
del estudio son cuantitativos. 3 tipos: de estima-
ción, de correlación, y de diferencia de medias. 

Otra clasificación de las hipótesis, tanto nulas como 
alternativas, distingue entre:

�� H descriptivas del valor de las variables. Estima-
ciones del valor que se va a observar en un con-
texto.



AEP 2017-65 Congreso de la Asociación Española de Pediatría		  Sesiones científicas oficiales

35

�� H correlacionales. Establecen la relación entre dos 
o más variables, sin relación de causalidad. 

�� H de la diferencia entre grupos. En investigaciones 
cuyo fin es comparar grupos. Algunos las conside-
ran un tipo de correlacionales, porque en última 
instancia relacionan dos o más variables.

�� H causales, Establecen relaciones de causalidad 
(causa-efecto). Para demostrar causalidad antes 
hay que haber demostrado correlación, pero 
además la causa debe ocurrir antes que el efecto, 
y así mismo los cambios en la causa tienen que 
provocar cambios en el efecto. Tipos de causales:

-- H causales bivariadas. Se plantea una relación 
entre una variable independiente (causa) y otra 
dependiente (efecto).

-- Multivariadas. Relación entre varias variables 
independientes y una dependiente, o una in-
dependiente y varias dependientes, o varias de 
cada tipo.

El investigador postula una Hipótesis explicativa eli-
giendo una de las posibles respuestas susceptibles de 
contestar a la pregunta, suponiendo que la elegida es 
la que se ajusta a la realidad por lógica. En ausencia 
de hipótesis podemos caer en la tentación de una “es-
trategia exploratoria” o “expediciones de pesca o de 
caza”. La “estrategia confirmatoria” es preferible en 
general sobre la exploratoria, y sólo trata de confirmar 
la hipótesis.

Al aplicar los test estadísticos se asume que la Hipó-
tesis NULA es cierta. Se denomina significación esta-
dística al proceso por el cual el valor de p es menor 
que el error alfa, existiendo evidencias suficientes 
para rechazar la H nula, y se asume por defecto la H 
alternativa.

La confirmación de la hipótesis en un trabajo de in-
vestigación sólo permite afirmarla en dicho ámbito. 
Sólo cuando una hipótesis ha sido verificada repeti-
das veces puede pasar a ocupar el rango de Teoría. 
Cuando una teoría tiene un campo de aplicación tan 
amplio que se puede considerar universal, hablamos 
entonces de Ley. 

En el caso contrario, de que los datos no aporten evi-
dencia a favor de las H planteadas, de ningún modo 
significa que la investigación carezca de utilidad. 

Número de hipótesis formuladas: sólo las necesarias 
para guiar el estudio. En una investigación podemos 
tener una o varias hipótesis, o incluso ninguna.

Pasada la etapa conceptual o teórica, vendrá el DISEÑO 
del estudio, parte clave del mismo, pero motivo de otro 
capítulo.

En la presente mesa redonda se desarrollarán ejem-
plos prácticos sobre la idea de investigación en la 
práctica clínica.
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ELABORACIÓN DE UN PROYECTO DE INVESTIGACIÓN
Virginia Fernández Espinilla
Hospital Clínico Universitario de Valladolid, Valladolid

La investigación es un proceso sistemático y objetivo 
encaminado a responder a una pregunta. La respuesta 
a ella lo que pretende es aclarar la incertidumbre de 
nuestro conocimiento. El carácter sistemático de la 
actividad investigativa está dado porque a partir de la 
formulación de una hipótesis u objetivo de trabajo se 
recogen datos según un plan preestablecido, los que 
una vez analizados e interpretados, modificarán o aña-
dirán nuevos conocimientos a los ya existentes.

http://www.actapediatrica.com/index.php/secciones/formacion-e-informacion-en-pediatria/34-fuentes-de-informaci%C3%B3n-bibliogr%C3%A1fica-i-fundamentos-para-la-realizaci%C3%B3n-de-b%C3%BAsquedas-bibliogr%C3%A1ficas
http://www.actapediatrica.com/index.php/secciones/formacion-e-informacion-en-pediatria/34-fuentes-de-informaci%C3%B3n-bibliogr%C3%A1fica-i-fundamentos-para-la-realizaci%C3%B3n-de-b%C3%BAsquedas-bibliogr%C3%A1ficas
http://www.actapediatrica.com/index.php/secciones/formacion-e-informacion-en-pediatria/34-fuentes-de-informaci%C3%B3n-bibliogr%C3%A1fica-i-fundamentos-para-la-realizaci%C3%B3n-de-b%C3%BAsquedas-bibliogr%C3%A1ficas
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Investigar es algo más que recoger y almacenar datos. 
La investigación surge de la percepción de un proble-
ma y precisa de alguien curioso y sagaz, capaz de ob-
servar unos hechos sin explicación aparente.

Toda investigación implica un conjunto de pasos, o 
etapas secuenciadas, enlazadas de manera lógica 
unas con otras.

El proyecto de investigación es el procedimiento es-
tructurado que sigue el método científico para espe-
cificar qué objetivos tiene quien investiga y cómo pre-
tende alcanzarlos. Es el documento que constituye la 
culminación de todo el trabajo realizado en la etapa de 
planificación de la investigación.

Para redactar un proyecto con el fin de obtener fondos 
para investigar, hay que adquirir habilidades relaciona-
das con la revisión bibliográfica y justificación precisa 
de la necesidad de generar conocimiento al respecto 
de un problema; también debe saber enunciar una hi-
pótesis novedosa y atractiva, formular correctamente 
objetivos, seleccionar el método y buscar el equipo de 
investigación convenientes, realizar un plan de trabajo 
realista respecto a los recursos disponibles y estimar 
el coste exacto a solicitar.

Este proyecto debe responder a los siguientes interro-
gantes:

-	 ¿Qué se investiga?

-	 ¿Por qué y para qué es necesaria la investigación?

-	 ¿Cómo, cuándo, dónde, con qué y con quiénes rea-
lizará el estudio?

Hay que presentar de forma sistemática las diferen-
tes secciones del proyecto y solicitar financiación a las 
principales agencias financieras.

El formato básico de un Proyecto de Investigación es:

�� Justificación.

�� Hipótesis y Objetivos.

�� Metodología:

-- Diseño.

-- Sujetos: criterios de inclusión, exclusión, 
número de sujetos y método de selección de 
estos.

-- Variables: explicativas y de resultado.

-- Recogida de variables.

-- Análisis: etapas y test estadísticos a utilizar.

-- Limitaciones.

�� Plan de trabajo.

�� Aspectos éticos a tener en cuenta.

�� Aplicabilidad practica del trabajo.

�� Presupuesto.

�� Bibliografía.

El Proyecto de Investigación se lleva a cabo en las si-
guientes etapas:

�� Etapa conceptual o TEORICA:

-- Definición del problema. IDEA.

-- Revisión bibliográfica.

-- Marco teórico-conceptual.

-- Importancia. Limitaciones. 

-- Formulación de la pregunta.

-- Definición de variables.

-- Objetivos.

-- Formulación de Hipótesis.

�� Etapa de planificación: DISEÑO.

�� Etapa Empírica: PRACTICA.

�� Etapa Interpretativa: SIGNIFICADO. 

�� Etapa de Diseminación: PUBLICACIÓN

Se debe investigar para aportar conocimientos que 
permitan mejorar la calidad, el tiempo de vida y, espe-
cíficamente en nuestra profesión, para prevenir la en-
fermedad o mejorar los métodos de tratamiento. Los 
clínicos debemos hacerlo movidos esencialmente por 
el genuino deseo de encontrar respuesta a los muchos 
interrogantes y dudas que se presentan en el ejercicio 
profesional cotidiano, cuando nos vemos enfrentados 
a tratamientos que nos generan inconformidad o in-
quietud, o cuando observamos hechos clínicos que no 
son enteramente explicables. Es decir, cuando hemos 
podido construir una pregunta que no ha sido previa-
mente formulada o que ha sido contestada en térmi-
nos insuficientes. La investigación puede realizarse en 
cualquier área del conocimiento y estamento profesio-
nal. La investigación no es una actividad de élite, ni un 
lujo, sino una necesidad.

BIBLIOGRAFIA RECOMENDADA

•	 Arévalo Barea AR. Cómo hacer un trabajo de 
investigación. Rev. Méd. La Paz [Internet]. 
2013;19(1):72-8 [Consultado el 31 de marzo de 
2017]. Disponible en: http://www.scielo.org.
bo/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1726-
89582013000100012&lng=es.

•	 Rodríguez del Águila MM, Pérez Vicente S, Sordo 
del Castillo L, Fernández Sierra MA. Cómo ela-
borar un protocolo de investigación en salud. 
Med Clin (Barc). 2007;129(8):299-302". Disponible 
en: http://www.elsevier.es/es-revista-medicina- 
clinica-2-articulo-como-elaborar-un-protocolo-
investigacion-13109118#elsevierItemBibliografias

http://www.elsevier.es/es-revista-medicina-clinica-2-articulo-como-elaborar-un-protocolo-investigacion-13109118#elsevierItemBibliografias
http://www.elsevier.es/es-revista-medicina-clinica-2-articulo-como-elaborar-un-protocolo-investigacion-13109118#elsevierItemBibliografias
http://www.elsevier.es/es-revista-medicina-clinica-2-articulo-como-elaborar-un-protocolo-investigacion-13109118#elsevierItemBibliografias
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tunidades que se nos ofrecen para investigar y mejorar 
la atención a los problemas de salud-enfermedad de la 
infancia y adolescencia.

IMPORTANCIA DE LA INVESTIGACIÓN EN ATENCIÓN PRIMARIA 

Algunas de las características del sistema sanitario 
actual como el nivel de complejidad1, la diversificación 
e incorporación de nuevos perfiles profesionales en el 
proceso asistencial, la variabilidad de la práctica clí-
nica, los nuevos avances científicos, la incorporación 
de nuevas tecnologías, los modelos organizativos y de 
financiación y los aspectos económicos, entre otros 
factores, han fomentado la demanda de investigación 
aplicada a este nuevo entorno y a sus necesidades 
específicas 2. El abordaje de estos aspectos puede 
ayudar a mejorar la calidad de la atención que se 
presta y al avance del conocimiento científico, pero lo 
que es válido en el entorno hospitalario de la pediatría 
puede no serlo en el trabajo del pediatra de atención 
primaria. Los ensayos clínicos son una fuente impor-
tante de conocimientos, pero la validez externa de sus 
conclusiones o recomendaciones es débil cuando se 
aplica en Atención Primaria, porque los pacientes in-
cluidos en los ensayos clínicos tienen unas condicio-
nes casi de laboratorio con unos criterios de inclusión 
y exclusión estrictos que son difíciles de aplicar al 
contexto socioeconómico de los pacientes con toda su 
problemática. Esto no es diferente a la problemática 
que experimental otros profesionales que trabajan en 
atención primaria como los médicos de familia y los 
profesionales de enfermería.

El pediatra de Atención Primaria necesita resolver 
muchos interrogantes que se presentan en su activi-
dad profesional que es muy distinta a la de otros ám-
bitos asistenciales. El pediatra de Atención Primaria 
atiende a la población infantil desde los primeros días 
de vida, tanto en el estado de salud donde interviene 
proporcionando cuidados preventivos, como en la apa-
rición de enfermedades agudas y crónicas. Además, 
teniendo en cuenta el contexto social en el que vive el 
niño y la familia, respetando sus valores y creencias, 
que pueden actuar como facilitadores u obstaculiza-
dores de su actividad profesional. Hasta las prácticas 
preventivas consideradas en principio como inocuas 
hay que someterlas a la luz de la investigación. Un 
ejemplo de esto es el consejo de acostar en posición 
prono a los bebés para evitar el síndrome de muerte 
súbita del lactante que se ha realizado de forma ge-
neralizada. Tras un oportuno estudio de investiga-
ción tal práctica se mostró totalmente opuesta a los 
fines que se pretendía y se dejó de recomendar 3. Por 
tanto, muchas de las cosas que hacemos o decimos 
en nuestro nivel asistencial y que no tienen una base 
documentada, pueden ponerse en cuestión precisando 
una investigación. En este caso el profesional que está 
mejor posicionado es el pediatra de Atención Primaria.

•	 García Roldán JL. Cómo elaborar un proyecto de 
investigación. Alicante: Universidad de Alicante; 
1995.

•	 Grupo de Evolución de la Actividad del Fondo 
de Investigaciones Sanitarias entre 1988-1995. 
Guía para la evaluación de proyectos de investi-
gación en ciencias de la salud. Med Clin (Barc). 
1997;108:460-71.

•	 Gómez de la Cámara A. Análisis de la estructura 
metodológica de las propuestas de investigación 
presentadas al Fondo de Investigación Sanitaria. 
Med Clin (Barc). 1997;109:445-51.

•	 Molinero LM. Algunas consideraciones sobre el 
diseño del protocolo de investigación. Sociedad 
Española de Hipertensión. 2002 [citado 20 Nov 
2006]. Disponible en: http://www.seh-lelha.org/
pdf/protocolo.pdf

INVESTIGACIÓN EN ATENCIÓN PRIMARIA DE PEDIATRÍA. BARRERAS Y 
OPORTUNIDADES
Manuel Praena Crespo
CS. La Candelaria. Sevilla

INTRODUCCIÓN

La Atención Primaria es el primer contacto que tiene 
la población con los servicios del sistema de salud. La 
meta que persigue es la de proporcionar servicios sani-
tarios de calidad, integrados y accesibles, para los que 
trabajan profesionales que abordan un amplio abanico 
de necesidades de la población. Por las mismas carac-
terísticas de asequibilidad se origina al mismo tiempo 
una relación con los pacientes, la familia y la comuni-
dad que no ocurre en otros ámbitos asistenciales. En 
España, la universalidad de la asistencia que se presta 
contribuye a mitigar las desigualdades existentes en el 
nivel de salud entre grupos específicos de la población, 
pero dentro de un contexto de variabilidad que quizás 
no llegue a conseguir la mejor calidad de atención en 
todos los casos.

La mejora en los cuidados que proporciona Atención 
Primaria sólo puede venir de la mano de la investiga-
ción, como así ocurre en todas las disciplinas de las 
ciencias médicas y sociales. Sin embargo, hay datos 
que señalan que, en comparación con otras especia-
lidades, la investigación en Pediatría de Atención Pri-
maria está poco extendida entre los profesionales que 
trabajan en ella. En este documento presentamos la 
situación actual de la investigación en el ámbito de la 
Pediatría de Atención Primaria, las líneas de trabajo 
que le son propias, las posibles barreras que dificultan 
el desarrollo de la investigación y las fortalezas y opor-

http://www.seh-lelha.org/pdf/protocolo.pdf
http://www.seh-lelha.org/pdf/protocolo.pdf
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guntas que surgen su práctica clínica, una mayoría 
de profesionales de atención primaria utiliza princi-
palmente buscadores generales como Google, y en 
mucha menor medida, bases de datos bibliográficas 
como Pubmed o revistas suscritas por las bibliotecas 
virtuales del Servicio de Salud donde trabajan. Los au-
tores indican que “los médicos de AP en España leen 
poco y que los artículos que clásicamente se conside-
ran los más relevantes (artículos originales y editoria-
les) no son los tipos de documentos más apreciados”. 
Además, la mayoría solo leen revistas en español, 
siendo Anales de Pediatría la de mayor seguimiento 
por parte de los pediatras. En este artículo la revista 
Pediatría de Atención Primaria tiene escaso segui-
miento por parte de los pediatras de atención prima-
ria, pero hay que tener en cuenta que en el momento 
de realizar la encuesta dicha revista tenía sólo 10 años 
desde su fundación.

Un exhaustivo trabajo de Díaz et al. 6 realizado me-
diante una búsqueda en revistas de Pediatría y de 
Atención Primaria indexadas, identifica 565 trabajos 
publicados por pediatras de atención Primaria en un 
total de 14955 artículos evaluados en un periodo de 
7 años, lo que representa un 3.7% del total. De ellos, 
sólo 206 fueron estudios originales observacionales, 
18 de intervención y 16 de diagnóstico o pronóstico y el 
resto fueron principalmente revisiones. El 47,4% de los 
trabajos fue firmado de forma colaborativa por varios 
centros de atención primaria (18,6%), o bien en aso-
ciación con hospitales (21,4%) o la universidad y otras 
instituciones (7,4%), lo que indica que la producción es 
escasa y fundamentada en estudios observacionales 
que únicamente permiten sugerir hipótesis y no su 
verificación.

Teniendo en cuenta que más de la mitad de los pedia-
tras españoles trabajan en atención primaria, la pre-
sentación de comunicaciones a congresos también es 
escasa. En los Congresos de la AEP donde concurren 
todos los profesionales de las diferentes áreas espe-
cíficas de la Pediatría, el número de comunicaciones 
presentadas desde el ámbito de Atención Primaria es 
inferior al 7% (Tabla 1). No tenemos datos sobre la pre-
sentación de comunicaciones en congresos interna-
cionales, pero aventuramos que tiene que ser mucho 
más escasa.

La necesidad de realizar investigación en pediatría 
de atención primaria queda reflejada en el documen-
to “Curriculum in Primary Care Pediatrics”4, en el que 
ha participado la Asociación Española de Pediatría 
de Atención Primaria junto con pediatras de Aten-
ción Primaria de los 17 países europeos integrados 
en la European Confederation of Primary Care Pae-
diatricians (ECPCP). En él se recogen como aspectos 
transversales los relacionados con la investigación y la 
formación de pediatras de atención primaria. El docu-
mento defiende que el pediatra debe formarse y tener 
habilidades para aplicar los principios sobre investiga-
ción y práctica basada en la evidencia, conocimientos 
sobre ética de la investigación aplicada a los niños y 
la publicación de la investigación, aplicar principios 
éticos y análisis a la atención clínica ya la investiga-
ción, así como conocer y aplicar la legislación nacional 
a la atención clínica ya la investigación. Otros aspectos 
que destaca este documento son los relacionados con 
los principios de investigación y prácticas basadas en 
la evidencia con mención especial a conocimientos y 
habilidades sobre metodología de investigación para 
poder formular una pregunta de investigación, enun-
ciar una hipótesis de trabajo, diseñar un proyecto de 
investigación con elección de la metodología adecuada, 
aplicar los estadísticos apropiados y saber valorar los 
resultados. El documento resalta también la necesi-
dad de administrar fuentes de publicaciones de inves-
tigación y bases de datos de literatura electrónica, que 
permitan consultar las incertidumbres que se generan 
la práctica asistencial en el centro de salud.

SITUACIÓN DE LA INVESTIGACIÓN EN PEDIATRÍA DE ATENCIÓN 
PRIMARIA

Hay varios aspectos que pueden orientarnos sobre la 
investigación en Pediatría de Atención Primaria como 
son las fuentes de lectura de los profesionales, las 
publicaciones realizadas en revistas indexadas, las co-
municaciones a congresos o las solicitudes de ayuda 
para la investigación. 

Una encuesta realizada 5 entre pediatras y médicos 
de familia de una muestra representativa de España 
muestra que para obtener información sobre las pre-

Tabla 1. Comunicaciones presentadas y aceptadas en los Congresos de la AEP 2011-2016

2011 2012 2013 2014 2015 2016

Atención Primaria (AP) 72 52 72 81 79 79

Totales recibidas 1095 1164 1272 1227 1258 1270

% AP/total 6,58% 4,47% 5,66% 6,60% 6,28% 6,22%

Número socios AEPap 4146. Número socios de otras sociedades miembros de la AEP 5335 (excepto SEPEAP, 
Cirugía Radiología, Genética, Errores Innatos y Paliativos)

Fuente: Secretaría Científica y Técnica. Congresos de la Asociación Española de Pediatría. 2017
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Figura 1. Proyectos de investigación presentados por pediatras de AP y hospital en Andalucía a convocatorias 
competitivas de financiación de trabajos en los años 2012-16

Fuente: Fundación Progreso y Salud. Consejería de Salud. Junta de Andalucía. 2017

En Andalucía el número de proyectos de investigación 
presentados durante los años 2011 a 2016, a las con-
vocatorias de la Consejería de Salud de la Junta de 
Andalucía y del Fondo de Investigaciones Sanitarias 
(FIS), muestra una escasa representación por parte de 
pediatras de atención primaria frente a pediatras de 
hospital. Sin embargo, el nivel de éxito para conseguir 
financiación para los proyectos no fue diferente entre 
ambos perfiles profesionales (Figura 1).

No decimos que obligatoriamente todos los profesio-
nales que trabajan en Atención Primaria tengan que 
investigar, pero sí llamamos la atención de que dado el 
elevado número de profesionales que trabajan en este 
nivel asistencial, su potencial es alto y debería tener 
una cierta correlación con el volumen de investigación 
publicada o comunicada por profesionales de dicho 
ámbito asistencial. Además, hay que tener en cuenta 
que la problemática de este nivel asistencial debe ser 
resuelta en el mismo y si la necesidad de conocimiento 
no es asumida por los profesionales que trabajan en él, 
nadie lo hará.

BARRERAS PARA LA INVESTIGACIÓN

Son muchas las dificultades que se presentan al inten-
tar compaginar la labor eminentemente asistencial de 
los profesionales de la atención primaria con la inves-
tigadora. A destacar las siguientes 2: 

�� La falta de tiempo por sobrecarga asistencial que 
no deja tiempo alguno para el desarrollo de inves-
tigación durante la jornada laboral.

�� La falta de espacios de tiempo en el horario laboral 
obliga a trasladar la investigación a al tiempo per-

sonal de los profesionales con la repercusión en su 
vida familiar. Eso podría ser una de las causas del 
menor número de mujeres investigadoras, tenien-
do en cuenta que hay un mayor número de pedia-
tras mujeres. Para paliar esta situación, la Conse-
jería de Salud de la Junta de Andalucía establece 
en sus convocatorias de ayudas a la investigación 
una discriminación positiva, pues uno de los requi-
sitos ineludibles es que al menos el 50% del grupo 
de investigación tiene que estar compuesto por 
mujeres para ser admitido en la convocatoria y se 
añaden algunos puntos si el investigador principal 
del proyecto es mujer. 

�� El perfil del investigador en salud se caracteriza 
por ser un profesional aficionado y vocacional, que 
se ve forzado a aprender metodología de investi-
gación durante la ejecución de sus sucesivos pro-
yectos. Por tanto, es necesaria realizar formación 
en metodología de investigación, que se ve obsta-
culizada porque el trabajo de la persona que se va 
a formar pasa al resto de compañeros que deben 
substituirlo en su ausencia, ya que apenas se dedi-
can recursos para este apartado. 

�� La mayor parte de los presupuestos para intensi-
ficación de la investigación va a los profesionales 
que trabajan en asistencia hospitalaria. Con este 
presupuesto se contrata a personas para poder 
liberar al investigador para dedicar más tiempo al 
proyecto.

�� La dispersión de los profesionales y la falta de 
coordinación entre ellos interfiere la realización de 
los proyectos, ocasiona una mayor dificultad para 
acceder a los recursos necesarios y para la consti-
tución de equipos de investigación potentes.
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�� Escasa presencia en los organismos decisores de 
financiación y organismos evaluadores.

�� La escasa percepción de los responsables políticos 
y administrativos sobre el peso relativo de la aten-
ción Primaria dentro del sistema sanitario. 

FORTALEZAS Y OPORTUNIDADES 

La investigación en atención primaria presenta una 
serie de potenciales ventajas comparada con la reali-
zada en el hospital 7

�� Tiene su base al mismo tiempo en ciencias de la 
salud y ciencias sociales, abarcando una perspec-
tiva más compleja y completa.

�� Permite estudiar a toda la población sana y enfer-
ma teniendo en cuenta su contexto social y cultural 

�� Su ámbito de trabajo es con poblaciones bien defi-
nidas en zonas básicas de salud que acceden con 
facilidad porque el centro sanitario que está ubica-
do en su propio barrio o comunidad. 

�� Se atienden los pacientes en estadios más preco-
ces de las enfermedades.

�� Se analizan estudios que proporcionan conoci-
mientos y resultados prácticos para el mismo 
ámbito asistencial.

�� Puede estudiar procesos y actividades tanto en 
la patología crónica como la aguda y valorar la 
influencia de las actividades preventivas que se 
realizan.

�� Tiene en cuenta los hábitos o estilos de vida y fac-
tores de riesgo para la salud en el desarrollo de las 
enfermedades lo que potencia la validez externa 
de los estudios que se emprenden. 

�� Incluye en la investigación metodología cualitativa 
que posibilita la elaboración de hipótesis a través 
de nuevas preguntas que afloran tras esta primera 
fase de investigación. 

�� Permite la realización de un trabajo multidiscipli-
nar con otros profesionales con los que están en 
contacto diario (médicos de familia, enfermeras, 
matronas y trabajadores sociales.

La investigación en atención primaria en la actualidad 
tiene oportunidades para aumentar su calidad y pro-
ducción 

�� El acceso al conocimiento se ha democratizado. 
Antes los fondos bibliográficos solo estaban dispo-
nibles en grandes hospitales o centros dependien-
tes de las universidades. Ahora desde cualquier 
centro de salud a través de la red corporativa se 
puede acceder a las revistas contenidas en las 
bibliotecas virtuales de los servicios de salud de 
las diferentes comunidades con acceso directo a 

�� La falta de recursos humanos, económicos y es-
tructuras de apoyo a la investigación. Otros profe-
sionales que trabajan en Atención Primaria como 
los médicos de familia han mejorado esta situación 
gracias a la creación de unidades de investigación 
asociadas a las unidades docentes de las que de-
penden.

�� Falta de reconocimiento. Los propios gestores 
de atención primaria no incluyen la investigación 
entre sus objetivos. En el contrato-programa o do-
cumentos similares, hay habitualmente un apar-
tado genérico de formación e investigación, donde 
los objetivos a conseguir están todos ligados a la 
formación, y es anecdótico que haya alguno vincu-
lado a la investigación. Tampoco está adecuada-
mente reconocida en los baremos para acceso a 
los puestos de trabajo, y en muchos casos la carre-
ra profesional no la contempla tampoco.

�� El coste económico que lleva implícita toda investi-
gación y el insuficiente presupuesto destinada a la 
misma en los organismos financiadores.

�� Exiguas fuentes de financiación específica para 
proyectos de Atención Primaria que se encuentran 
en desventaja respecto a otras disciplinas como la 
investigación básica o incluso clínica de otras es-
pecialidades médicas.

�� Falta de motivación de algunos profesionales. La 
comunidad científica no tiene una gran opinión de 
la actividad investigadora que se puede desarrollar 
en este ámbito, y con cierta frecuencia, ni los pro-
pios profesionales implicados la ven como una de 
sus misiones.

�� Escaso número de investigadores y poca presencia 
en investigación en el ámbito europeo

�� Escasos programas de investigación en atención 
primaria bien establecidos.

�� Gran parte de la investigación que se realiza en 
AP reproduce el modelo clínico-hospitalario, con 
la consiguiente escasa investigación en salud 
pública, epidemiología, gestión y administración 
sanitaria o metodología de investigación y docen-
cia. Las limitaciones de esta investigación clínico-
hospitalaria al ser transferida al ámbito de la AP 
se traducen, por ejemplo, en la valoración de la 
eficacia de las intervenciones, pero no en la de su 
efectividad en situaciones reales de implantación. 
Los ensayos clínicos controlados y aleatorizados 
se realizan en condiciones ideales y con unos cri-
terios de inclusión estrictos y no en población ge-
neral en condiciones reales en el ámbito hospitala-
rio. Sin embargo, la no-inclusión de comorbilidad 
o de grupos concretos de la población (sujetos de 
zonas rurales, nivel sociocultural de las familias) 
o el hecho de tener en cuenta exclusivamente los 
resultados intermedios de las intervenciones y no 
los finales. 
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partir de esta convocatoria se crearon 67 redes 
de investigación en España. De esta forma, por 
primera vez en la historia de la investigación en 
Atención Primaria española, se constituyó una 
red de investigación que aglutinaba a grupos 
de investigación de 13 comunidades autóno-
mas, permitiendo el inicio y consolidación de 
una infraestructura estable de investigación. 
En esta red participan fundamentalmente pro-
fesionales del ámbito de la Medicina Familiar y 
Comunitaria en la que se integran Unidades de 
Investigación de apoyo.

-- Pap.en.Red: Es una red de pediatras centinela 
creada recientemente en España, que se esta-
blece como un sistema de información orienta-
do a la vigilancia e investigación epidemiológica, 
basado en la colaboración voluntaria de profe-
sionales sanitarios de Atención Primaria, para 
el estudio de determinados problemas de salud. 
Es una red cuyo mayor valor es el entusiasmo 
de los profesionales que la integran y que no 
cuentan con financiación, pero si con el apoyo 
de la Asociación Española de Pediatría de Aten-
ción Primaria y sus asociados. Esta red podría 
ser el germen de una futura red de investigación 
financiada por fondos públicos como las RETICS 
o REDIAPP, pero con un perfil de pediatras de 
Atención Primaria. Para formar una red deben 
constituirse en primer lugar grupos de investi-
gación de diferentes comunidades autónomas, 
centrados en intereses y objetivos comple-
mentarios y producir investigación de calidad. 
Como dijo el poeta “caminante no hay camino, 
se hace camino al andar” y añadimos se abre 
un horizonte para la investigación en pediatría 
de atención primaria porque hay profesionales 
que a pesar de las barreras que se encuentran 
están dispuestos a avanzar.

PROPUESTAS PARA INVESTIGACIÓN EN ATENCIÓN PRIMARIA

La investigación debe ir orientada hacia los problemas 
de salud prioritarios en la población buscando la in-
novación organizativa, asistencial y tecnológica en los 
sistemas sanitarios. En atención primaria como en las 
demás disciplinas del conocimiento médico, la inves-
tigación debe permitir la transferencia directa de sus 
resultados a la práctica clínica a través de estudios 
de intervención. Parafraseando a Esko Tapani Aho, la 
investigación consiste en invertir dinero para obtener 
conocimiento, mientras que la innovación sería invertir 
conocimiento para obtener dinero, o valor en términos 
de calidad asistencial o coste-efectividad de los resul-
tados de salud y bienestar. En Atención Primaria hay 
muchas posibilidades para llevar a cabo investigación 
e innovación y conseguir conocimientos con objeto de 
obtener un mejor aprovechamiento de los recursos 
que redunde en mejores resultados en salud.

recursos tan importantes como la colaboración 
Cochrane o Uptodate®. 

�� Las tecnologías de la Información y la Comunica-
ción (TIC) han hecho posible la disponibilidad de 
registros de enfermedades y medicamentos para 
explotación de sus bases de datos. 

�� La rotación de MIR de pediatría por atención pri-
maria es una fuente de satisfacción para muchos 
profesionales de pediatría que trabajan este 
ámbito asistencial. Además, los residentes colabo-
ran en la realización de estudios de investigación 
con sus tutores de atención primaria, como parte 
de su formación y facilita la comunicación con los 
pediatras de hospital para trabajos comunes.

�� La aplicación de los resultados de investigación a 
la atención del paciente es otra forma de participa-
ción en el proceso de investigación e incluye la va-
loración crítica, la revisión sistemática, y el desa-
rrollo de guías. En nuestro país han surgido grupos 
de pediatras del ámbito de Atención Primaria (a los 
que se han sumado otros profesionales del ámbito 
hospitalario), constituyendo el grupo de Pediatría 
Basada en la Evidencia que facilita los hallazgos 
de la investigación a los profesionales a través de 
la publicación Evidencias en Pediatría.

�� La difusión de la investigación en Atención Pri-
maria tiene facilitadores como la revista Atención 
Primaria perteneciente a la Sociedad Española de 
Medicina Familiar y Comunitaria (SAMFYC) inclui-
da en Pubmed y la revista Pediatría de Atención 
Primaria perteneciente a la Asociación Española 
de Pediatría de Atención Primaria.

�� La organización en redes es una de las oportunida-
des que se brindan:

-- RETICS. Las Redes temáticas de investigación 
cooperativa en salud (RETICS) son estructuras 
organizativas formadas por la asociación al 
Instituto de Salud Carlos III de un conjunto va-
riable de centros y grupos de investigación en 
biomedicina, de carácter multidisciplinar, de-
pendientes de las diferentes Administraciones 
públicas o del sector privado y pertenecientes 
a un mínimo de cuatro Comunidades Autóno-
mas, que tienen como objetivo la realización 
de proyectos de investigación cooperativa de 
interés general (8). No hay ningún centro de 
Atención Primaria. Red de Salud Materno In-
fantil y del Desarrollo (SAMID) focalizada en el 
periodo perinatal y el desarrollo ulterior del 
ser humano en sus etapas infantil y juvenil no 
estaba recogido por ninguna red de investiga-
ción específica.

-- REDIAPP. En el 2003 se constituyó redIAPP; 
red de investigación en actividades preventivas 
y promoción de la salud, a partir de una con-
vocatoria del Instituto de Salud Carlos III 8. A 
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�� Dimensión de la investigación. Esta a su vez com-
prende tres subdominios 

-- Estructura. En este marco la estructura se 
compone de 3 aspectos interrelacionados: 
la sociedad, el individuo y los cuidados de la 
salud. Hay que tener en cuenta por tanto a qué 
sociedad o grupo social pertenece el individuo 

Una actividad compleja como es la Pediatría de Aten-
ción Primaria puede contener diferentes metodologías 
según el objeto de la investigación que se quiere em-
prender 9. Podemos encuadrar la investigación en los 
siguientes apartados y sus posibles combinaciones (En 
la Tabla 2 exponemos el desarrollo de estos aspectos 
en relación a los cuidados del asma):

Tabla 2. Ejemplo de las diferentes posibilidades de investigación sobre educación en asma en el ámbito de  
Pediatría de Atención Primaria

Dimensiones

Aspecto

Estructura Proceso Resultado Foco de  
investigación

Estrategia de  
investigación

Conocimientos 
básicos

¿Cuál es el conoci-
miento de los pacientes 
(o sus padres en caso 
de niños pequeños) 
sobre automanejo y 
toma de decisiones en 
asma?

Cómo realizan la edu-
cación sobre asma los 
pediatras que trabajan 
en Atención Primaria

Con qué instrumentos 
podemos medir el 
efecto de la educación 
en el cumplimiento 
del tratamiento y el 
seguimiento

Conceptos Exploratoria 
descriptiva, tanto 
cuantitativa como 
cualitativa

Aproximación 
de resolución de 
problemas

¿Mirando un video 
puede mejorar sus 
conocimientos sobre 
asma y toma de deci-
siones en un pequeño 
grupo de pacientes 
voluntarios?

¿Cuántas visitas 
de educación son 
necesarias para me-
jorar la autonomía del 
paciente?

La implantación de una 
guía de práctica clínica 
con especial atención 
a la educación de los 
pacientes sobre su 
enfermedad dada por 
pediatras (a un grupo 
experimental de volun-
tarios) ¿podrá originar 
más autonomía a sus 
pacientes?

¿Los pacientes con 
mejores conocimientos 
cumplen mejor el 
tratamiento? (testado 
en un grupo de experi-
mental de voluntarios)

¿Cuál es la estrategia 
educativa que más 
beneficios aporta en la 
mejora de la adheren-
cia al tratamiento?

Eficacia Experimental-
controlado

Implementación La distribución de 
esos videos a todos los 
pacientes ¿mejorará 
sus conocimientos en 
automanejo de asma? 

¿La creación de 
agendas de consulta 
programada para asma 
en pediatría y/o enfer-
mería mejorarán los 
conocimientos para el 
automanejo del asma?

La introducción a gran 
escala de estas guías 
en todas las consultas 
de Pediatría ¿mejorará 
la autonomía de los 
pacientes con asma? 

¿Un aumento ge-
neralizado de los 
conocimientos de los 
pacientes sobre el 
asma conducirá a una 
mejor adherencia?

¿La mejora en la adhe-
rencia al tratamiento 
médico y evitación de 
desencadenantes se 
acompaña de mejores 
resultados en salud?

Efectividad Experimental

Contexto ¿Cuál es el costo de 
estas intervenciones en 
relación a los benefi-
cios?

¿Cuál es el costo de 
desarrollar y distribuir 
esta guía en relación a 
los beneficios?

¿Hay equilibrio ente el 
costo de conseguir este 
incremento en la adhe-
rencia al tratamiento 
con los beneficios y 
contribuye esto a una 
mayor equidad?

Eficiencia Economía de la 
salud

Educación ¿Cuál debe ser el 
contenido de las activi-
dades educativas sobre 
asma en el contexto 
de grupos socialmente 
vulnerables?

¿Es el rol-playing una 
manera efectiva de 
enseñar a los pediatras 
participantes en un 
taller para dar después 
formación a los pacien-
tes con asma sobre su 
enfermedad?

¿Los discentes apren-
den efectivamente a 
evaluar el cumplimien-
to de los pacientes 
durante su formación?

Educación  
(Conocimientos, 
habilidades, 
actitudes)

Variable
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que de las que toma sus creencias y actitudes 
y cuál es la cartera de servicios del sistema de 
salud al que acude.

-- Proceso. El proceso se refiere a todas las in-
tervenciones e interacciones entre el paciente 
y el proveedor. Estructura y el proceso están 
íntimamente ligados.

-- Resultados. Tanto la estructura como el pro-
ceso determinarán el resultado final. Existen 
varios indicadores de resultados relevantes, 
tales como síntomas y quejas del paciente, pa-
rámetros (p. Ej., Presión sanguínea, flujo pico), 
calidad de vida, indicadores (estado funcional), 
satisfacción del paciente.

�� Enfoque del estudio. Puede ser dirigido a varios 
aspectos:

-- Conocimientos. Esta investigación tiene por 
objeto comprender mejor lo que sucede con los 
pacientes (o su familia) cuando se enfrentan a 
problemas de salud tratando de conceptualizar 
lo que realmente es importante en el cuidado 
de la salud.

-- Solución de problemas. Cómo procedemos a 
resolver mejor los problemas de diagnóstico o 
tratamiento en el paciente.

-- Implementación de guías y actividades. Cómo 
se pueden conseguir los mejores resultados a la 
hora de generalizar una actividad o programa.

-- Contexto. Este enfoque radica en la eficiencia 
(costo-utilidad) tanto de los servicios de salud, 
la manera de organizar esos servicios para 
asegurar sus prestaciones y conseguir los me-
jores resultados en una población determinada 
teniendo en cuenta unos presupuestos más o 
menos limitados.

-- Formación. Finalmente, el quinto enfoque se 
ocupa de la investigación en educación. Se ne-
cesita investigación para evaluar el impacto de 
diferentes estrategias educativas en la forma-
ción de estudiantes y residentes.

CONCLUSIONES

La situación actual de la investigación en pediatría de 
Atención Primaria no es la que se corresponde con su 
potencialidad. Hay diversos factores de índole perso-
nal, estructural y políticas de investigación que actúan 
como barreras, sin embargo, hay una serie de forta-
lezas y oportunidades que hacen prever un desarrollo 
mayor de la investigación, pero que necesitan para 
consolidarse una mayor concienciación de profesiona-
les, apoyo a la investigación por parte de la adminis-
tración sanitaria e integración en redes colaborativas. 
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CRISIS CONVULSIVA EN EL NIÑO
Julián Lara Herguedas
Hospital Universitario Puerta de Hierro, Majadahonda, Madrid

ADECUACIÓN A LAS GUÍAS CLÍNICAS Y DOCUMENTOS DE CONSENSO, 
¿HACE FALTA ALGO MÁS? 
Roi Piñeiro Pérez
Hospital General de Villalba, Madrid 

INTRODUCCIÓN

En 2011, se publicó el primer documento de consen-
so nacional sobre el diagnóstico y tratamiento de la 
faringoamigdalitis aguda (FAA) en niños, con la cola-
boración de cuatro sociedades científicas pediátricas, 
entre ellas la Sociedad Española de Infectología Pe-
diátrica (SEIP). El objetivo principal fue difundir una 
serie de mensajes clave para los pediatras, residentes 
de pediatría y médicos que atienden a niños. Se es-
pecificó que, dada la inespecificidad de los síntomas, 
sin el empleo de estudios microbiológicos se tiende al 
sobrediagnóstico de la FAA estreptocócica, con la con-
siguiente prescripción innecesaria de antibióticos. Se 
remarcó además que era urgente y prioritario adecuar 
la prescripción de antimicrobianos a la evidencia cien-
tífica en nuestro país.

Existen muchos otros documentos de consenso de la 
SEIP sobre el diagnóstico y tratamiento de otras en-
fermedades infecciosas pediátricas, como, por ejem-
plo: otitis media aguda, sinusitis aguda, infecciones 
cutáneas bacterianas, infecciones osteoarticulares o 
neumonía. Todos ellos han sido publicados entre 2010 
y la actualidad.

Durante los últimos años, varios autores han estu-
diado la adecuación de la prescripción antibiótica en 
diferentes ámbitos pediátricos de Atención Primaria 
(AP) y Especializada, y también de forma específica 
en el caso de la FAA en niños y adultos. A pesar de la 
existencia de los numerosos documentos de consenso 
anteriormente referidos, los resultados son dispares, 
en función del año de estudio y del ámbito analizado. 

TOMANDO COMO EJEMPLO LA FARINGOAMIGDALITIS AGUDA

La FAA es una de las enfermedades más comunes 
en la infancia. La etiología más frecuente es vírica. 
El manejo diagnóstico y terapéutico es sencillo y está 

consensuado. Las técnicas de detección rápida de an-
tígeno estreptocócico (TDR) deben estar disponibles 
en nuestro país, tanto en AP como Especializada, y la 
clínica es la que debe guiar al pediatra para solicitar 
pruebas microbiológicas, pero no para decidir si se 
prescriben o no antibióticos. Sin embargo, la literatura 
muestra que el manejo clínico de la FAA se aleja bas-
tante de lo recomendado por la evidencia científica. 

Los resultados de una encuesta española, publica-
dos en 1999, muestran que el 47,3% de los médicos 
consideraban al EbhGA como el agente etiológico más 
frecuente de las FAA, y solo el 20,5% consideraban 
que la etiología vírica era la más habitual. Además, 
entre estos últimos, un tercio afirmaba que pautarían 
antibióticos pese a considerar origen vírico. En esta 
situación, no sorprenden los resultados de Ochoa et 
al. en 2003, estudio en el que se analizaron 1716 FAA 
en 11 servicios de urgencias pediátricas españoles. 
En el 80,9% se prescribieron antibióticos, pero solo 
en 9 niños (0,5%) se solicitó TDR o cultivo. En los <3 
años, el 75,9% recibieron antibioterapia. El 22,8% de 
las prescripciones se clasificaron como de primera 
elección (penicilina u otros antibióticos justificados 
por alergia a beta-lactámicos), 22,4% de uso alterna-
tivo (amoxicilina) y 54,8% inapropiadas (no indicado u 
otros antibióticos sin antecedente de alergia a beta-
lactámicos). 

En 2005, Herranz et al. diseñaron una encuesta dirigida 
a los pediatras de AP en Madrid. El 23,6% de los faculta-
tivos admitieron que prescribirían antibióticos siempre 
en la FAA, y el 40,2% que los indicarían con frecuencia. 
En 2010, Durán et al., analizaron 100 casos aleatorios 
de FAA en un servicio de urgencias pediátricas de Bar-
celona. Se realizaron 60 TDR, siendo positivas el 41,7%. 
El 36% de las FAA recibieron antibióticos (11% amoxi-
cilina/clavulánico, 30% sin estudio microbiológico 
previo). En 2012, Fernández et al. estudiaron 563 FAA en 
urgencias pediátricas de 5 hospitales y en 80 consultas 
de AP. No se especifican datos de confirmación micro-
biológica. La adecuación no fue mejor que la objetivada 
por Ochoa et al. 7, pues se prescribieron antibióticos 
al 75,5% de los niños (78,3% de los <3 años). El trata-
miento se consideró de primera elección en el 43,3% 
(penicilina o amoxicilina, u otros antibióticos justifica-
dos por alergia) e inadecuado en el 56% (no indicado u 
otros antibióticos sin antecedente de alergia).

USO APROPIADO DE ANTIBIÓTICOS EN NIÑOS

Moderador: Fernando Baquero Artigao. Hospital Universitario La Paz, Madrid.

MESA REDONDA - SESIÓN MIR
JUEVES 1 DE JUNIO • 17:15-18:45 H • SALA SANTIAGO
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Las prescripciones inadecuadas de antibióticos con-
trastan con el conocimiento teórico de los pediatras, 
según los resultados de la encuesta ABES sobre el uso 
empírico de antibióticos en niños en España. Respon-
dieron 1214 pediatras, y el 96% seleccionó penicilina o 
amoxicilina como tratamiento de elección de la FAA de 
probable origen bacteriano. El 3,6% eligió amoxicilina/
clavulánico y solo el 0,4% azitromicina. Los autores ya 
reflejaron que, entre las limitaciones del estudio, la 
encuesta reflejaba solo la selección antibiótica frente 
a una serie cerrada de opciones, pero no la prescrip-
ción real. También definieron un posible sesgo de 
selección, derivado del procedimiento de captación, 
ya que la predisposición a contestar vía correo elec-
trónico podría reflejar un perfil de pediatra específico. 
En cualquier caso, parece evidente que la discrepancia 
entre los conocimientos teóricos y la prescripción real, 
en el caso de la FAA, sí existe.

ESCENARIO ACTUAL Y POSIBLES SOLUCIONES

Estos datos evidencian cuál es nuestro escenario 
actual, al que se plantean posibles soluciones. 

En primer lugar, la situación que ya fue planteada por 
Malo et al. y Rico-Ferreira et al. Es muy probable que 
las actuaciones de formación continuada y concien-
ciación sobre el uso de antibióticos tengan más éxito 
interviniendo directamente sobre determinados facul-
tativos que utilizando consensos dirigidos a todos los 
pediatras. Por supuesto, estos consensos deben seguir 
marcando la pauta a seguir en nuestro país, pero como 
base teórica de lo que debe y no debe hacerse, sabien-
do que muchos médicos no los leerán, y es en ellos 
sobre los que se debe actuar. Detectar a los facultativos 
que realizan un uso inadecuado es hoy más fácil con el 
registro electrónico de las historias clínicas. Se trata de 
una tarea sencilla que coordinadores de AP, jefes de 
servicios de pediatría y autoridades competentes debe-
rían realizar para mejorar el uso de antibióticos en la 
FAA en nuestro país. Es un objetivo viable y, teniendo en 
cuenta la adecuación que existe, prioritario.

En segundo lugar, los directivos de los centros sani-
tarios deberían incluir entre sus objetivos anuales 
la adherencia a las guías actuales de buena práctica 
clínica, es decir, premiar lo que se conoce como Me-
dicina Apropiada, ajustada a la evidencia científica, a 
guías clínicas, consensos y protocolos. Al menos, de-
tectar y comprobar cuál es el grado de adecuación, al 
igual que se vigilan en distintos comités las infeccio-
nes nosocomiales, los antibióticos de uso restringido o 
los incidentes y reacciones adversas. Solo detectando 
la medicina inapropiada podremos iniciar acciones de 
mejora, pero si no buscamos de forma activa la ade-
cuación sobre el uso de antibióticos en nuestro país, 
seguiremos siendo un mal ejemplo para Europa.

En tercer y último lugar, los resultados de la serie de 
Piñeiro et al, a pesar de tratarse de una muestra pe-

En 2014, Malo et al., analizaron 40.806 FAA en AP en 
Aragón. Se prescribió antibioterapia al 75%, considerán-
dolo adecuado en el 67%. Se pautó amoxicilina/clavulá-
nico en el 25%. Los autores reconocen que los pediatras 
de dicha comunidad autónoma no usaban habitualmen-
te TDR. También en 2014, destaca el estudio de Fierro et 
al, en 25 centros de salud, tras analizar 52.658 FAA. Se 
comprobó que el 50% de los tratamientos inapropiados 
procedían de un mismo grupo de facultativos, en con-
creto del 8% de 222 médicos prescriptores. Los autores 
proponen que las intervenciones dirigidas hacia deter-
minados facultativos podrían mejorar la adherencia a 
las recomendaciones de la evidencia científica. Aunque 
existan guías clínicas, parece evidente que algunos mé-
dicos no las utilizan. Detectar a dichos profesionales en 
las diferentes áreas de salud e implementar medidas 
para corregir prácticas inadecuadas podría mejorar el 
uso de antibióticos en nuestro país.

En 2015, Piñeiro et al. estudiaron 176 FAA en un hos-
pital de media complejidad, con la particularidad de 
que en dicho centro trabaja el primer autor del citado 
documento de consenso del año 2011, por lo que existe 
una especial atención en el manejo adecuado de la 
FAA. Solo un 46,3% de los niños recibieron antibióti-
cos, todos tras estudio microbiológico. En el 100% de 
los tratados, los antimicrobianos fueron apropiados. 
Con respecto a la duración del tratamiento e intervalos 
entre dosis, la adecuación fue mayor del 85%. Los tra-
tamientos inapropiados fueron prescritos por solo dos 
facultativos de los 17 que atendían urgencias pediátri-
cas en dicho hospital. 

¿HACE FALTA ALGO MÁS?

El uso de documentos de consenso ha demostrado 
cierta utilidad. Tal es el caso de Francia, país donde en 
2011 se publicó una guía clínica para el tratamiento de 
la otitis media aguda. El uso empírico de amoxicilina/
clavulánico se redujo un 28,4% y el de cefpodoxima 
proxetilo un 34,3%. Sin embargo, no se redujo el por-
centaje de otitis que recibieron antibióticos. Similares 
resultados fueron encontrados en Italia. En nuestro 
país, Rico-Ferreira et al. han comprobado reciente-
mente la falta de adherencia en adultos a las guías clí-
nicas de FAA, y enfatizan la necesidad de implementar 
medidas que ayuden a minimizar este problema, así 
como realizar estudios cualitativos para comprender 
los motivos de esta inapropiada prescripción antibiótica 
y crear sistemas de alerta en las historias clínicas elec-
trónicas que permitan actuar sobre aquellos facultati-
vos en los que la prescripción resulta menos adecuada. 
De igual manera, Malo et al. han señalado que es ne-
cesario promover la formación continuada y aumentar 
la concienciación de los profesionales sanitarios en su 
responsabilidad como prescriptores. Además, propo-
nen implicar a los padres en el proceso, rectificando 
falsos y extendidos mitos sobre las enfermedades res-
piratorias y los beneficios de la prescripción antibiótica.
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faringoamigdalitis aguda pediátrica en un hospital 
de media complejidad. Rev Pediatr Aten Primaria. 
2016; 18:317-24.

UNA VEZ INICIADO EL ANTIBIÓTICO, ¿LO PUEDO RETIRAR SI 
SOSPECHO ETIOLOGÍA VÍRICA? ¿NO ESTARÉ CREANDO RESISTENCIAS? 
Jesús Ruiz Contreras
Hospital Universitario 12 de Octubre, Madrid

ANTIBIOTERAPIA DIRIGIDA: NO SIEMPRE EL MÁS GRANDE ES  
EL MEJOR 
Fernando Baquero Artigao
Hospital Universitario La Paz, Madrid

El descubrimiento de los antibióticos ha sido uno de 
los grandes avances científicos del siglo XX. El desa-
rrollo de moléculas de amplio espectro, con buena co-
bertura frente a grampositivos, gramnegativos y anae-
robios, permite realizar un tratamiento empírico eficaz 
y mejorar el pronóstico en las infecciones graves. De 
hecho, la utilización de un tratamiento antibiótico em-
pírico inadecuado en infecciones graves es uno de los 
principales factores pronósticos de mortalidad1.

Sin embargo, con el paso del tiempo, se ha desa-
rrollado una tendencia al empleo de antibióticos de 
amplio espectro en infecciones leves o moderadas. En 
estudios realizados en nuestro medio2, se ha consta-
tado una alta prescripción de antibióticos de amplio 
espectro en infecciones pediátricas comunitarias. Su 
utilización depende de muchos factores, especialmen-
te de la edad y cualificación del prescriptor y del área 
geográfica. El consumo de antibióticos de amplio es-
pectro en España es más alto que en otros países de 
Europa, aunque parece estar disminuyendo en los úl-
timos años, especialmente en el ámbito de la atención 
primaria3. 

La causa principal de utilización de antibióticos de 
amplio espectro en niños es la otitis media aguda 
(OMA). Amoxicilina a dosis altas se considera el tra-
tamiento de elección por su buena cobertura frente a 
neumococo. Amoxicilina-clavulánico amplía el espec-
tro a Haemophilus influenzae productor de beta-lacta-
masas (tan solo un 15-20% de los aislados en nuestro 
medio), y estaría indicado en lactantes menores de 6 
meses, en OMA con criterios de gravedad (bilateral, 
supurada) o en niños con factores de riesgo (inmu-
nodeprimidos, implante coclear). La pregunta es, ¿si 
amoxicilina-clavulánico cubre todo el espectro etioló-
gico de la OMA, por qué no emplearlo en todas las cir-
cunstancias? Lo que nos lleva a la cuestión principal, 

queña y correspondiente a un solo centro sanitario, 
muestran que es posible alcanzar la excelencia en el 
manejo de la FAA. Corresponde a los especialistas en 
enfermedades infecciosas pediátricas de cada hospi-
tal o área de salud, la formación continuada de sus 
propios compañeros de trabajo. Esta medida también 
podría ayudar de forma notable en la mejora del uso de 
antimicrobianos en general.
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Las soluciones para disminuir el uso de antibióticos de 
amplio espectro no son sencillas. Sin embargo, existe 
un alto grado de evidencia científica que apoya que las 
intervenciones que pueden realizarse para mejorar 
el uso de antibióticos reducen la presión antibiótica 
y contribuyen al control de las resistencias. Un me-
taanálisis ha concluido que las infecciones bacteria-
nas representan alrededor del 27% de las infecciones 
respiratorias pediátricas, mientras que la prescripción 
de antibióticos alcanza el 57%9, lo que hace esenciales 
los programas de promoción de uso prudente de anti-
bióticos. Como ejemplo, los resultados de un estudio 
cuyo objetivo era evaluar el impacto de un programa 
de optimización de antibióticos en atención prima-
ria, indican que tras su implantación se redujeron de 
forma significativa las prescripciones de antibióticos 
de amplio espectro (de un 26,8% al 14,3%)10. La clave 
consiste en conocer qué pacientes pueden benefi-
ciarse empíricamente de la ampliación del espectro. 
En las infecciones de vías altas, serían los pacientes 
con factores de riesgo de infección grave y los casos 
complicados. En las neumonías, aquellas con necrosis 
parenquimatosa, necesidad de ingreso en la unidad de 
cuidados intensivos o que hayan recibido tratamiento 
oral previo sin mejoría. En las infecciones cutáneas, 
los niños con factores de riesgo de infección por cepas 
resistentes a meticilina (infección extensa, presencia 
de abscesos recurrentes en el niño o sus convivien-
tes, mala respuesta al tratamiento convencional, pro-
cedencia de zonas de alta endemia o convivencia con 
portadores conocidos). Por último, en la pielonefritis 
la ampliación del espectro estaría indicada en aquellas 
áreas geográficas con resistencias locales elevadas a 
gentamicina y en pacientes con factores de riesgo de 
infección por bacterias resistentes (enfermedad ne-
frourológica previa, enfermedades crónicas, profilaxis 
antibiótica). Además, en atención primaria, se ha ob-
servado que la prescripción diferida de antibióticos y la 
disponibilidad de métodos de diagnóstico rápido en las 
consultas ayudan a realizar un uso más racional de los 
antibióticos y a disminuir su prescripción innecesaria, 
sobre todo en infecciones respiratorias.

Por tanto, parece claro que debemos reservar el uso 
de antibióticos de amplio espectro para el tratamien-
to empírico de los pacientes con factores de riesgo de 
infección por bacterias resistentes y en las infecciones 
más graves. Sin embargo, incluso en estos pacientes 
se debe adecuar la antibioterapia empírica una vez se 
consiga la mejoría clínica. El ajuste del tratamiento an-
tibiótico basado en el antibiograma tiene importantes 
beneficios. Reduce la toxicidad y los efectos adversos 
de la antibioterapia de amplio espectro, disminuye el 
riesgo de selección y diseminación de bacterias resis-
tentes, reduce la posibilidad de infecciones bacterianas 
secundarias (Candida, C. difficile, S. aureus resisten-
te a meticilina, enterococo resistente a vancomicina, 
gramnegativos multirresistentes) y los costes asocia-
dos a la hospitalización11. Además, permite ofrecer el 
tratamiento más activo frente a la infección, mejoran-

¿por qué no emplear antibióticos de amplio espectro 
en infecciones comunitarias leves?

Existen muchas respuestas a esta pregunta. La más 
intuitiva es que los antibióticos de mayor espectro 
producen más efectos secundarios. La antibioterapia 
de amplio espectro en la OMA incrementa las tasas 
de diarrea un 10-20% y las de dermatitis un 6-16%4. 
Además, el consumo de antibióticos de amplio espec-
tro y su efecto sobre la microbiota se ha relacionado 
con la obesidad infantil, el asma e incluso la diabetes5. 
Pero sin duda el impacto más importante del consumo 
de antibióticos de amplio espectro es la generación 
de resistencias bacterianas. La antibioterapia afecta a 
la flora colonizadora de la vía respiratoria y del tracto 
gastrointestinal facilitando la selección de bacterias 
resistentes, que a su vez pueden transferir los meca-
nismos de resistencia a otras bacterias de su entorno. 
Además, este efecto no se limita al propio paciente, 
sino también a toda persona que contacte con él y al 
medio que le rodea. Por tanto, cada prescripción an-
tibiótica afecta a la comunidad en su conjunto. Está 
claramente establecido que el aumento del consumo 
de antibióticos en la población conduce a un aumen-
to paralelo en la resistencia antibiótica a dichos anti-
bióticos. Por tanto, el esfuerzo debe ir encaminado a 
limitar la dispensación y el consumo de antibióticos, 
especialmente los de amplio espectro. La utilización 
juiciosa de los antibióticos se convierte así en un gesto 
de responsabilidad médica para preservar la eficacia 
de las defensas de la población contra las infecciones 
bacterianas más frecuentes. 

Los problemas derivados del consumo de antibióticos 
de amplio espectro podrían compensarse si la amplia-
ción del espectro tuviera un claro beneficio clínico para 
el paciente. Sin embargo, la antibioterapia de amplio 
espectro no parece aportar beneficios clínicos en las 
infecciones comunitarias. Las infecciones respirato-
rias de vías altas están producidas habitualmente por 
bacterias sensibles a penicilina, tienen un alto índice 
de resolución espontánea y la posibilidad de compli-
caciones es baja, por lo que penicilina o amoxicilina 
continúan siendo el tratamiento de elección. En la 
neumonía comunitaria que precisa hospitalización, la 
utilización de antibióticos de amplio espectro (cefo-
taxima/ceftriaxona) frente a penicilina/ampicilina no 
disminuye la estancia hospitalaria, el porcentaje de 
reingresos, la duración de la fiebre, la necesidad de 
oxígeno suplementario ni los costes hospitalarios6. En 
las infecciones estafilocócicas graves, la utilización de 
vancomicina cuando el aislamiento es sensible a meti-
cilina, se asocia a mayor riesgo de fracaso terapéutico 
y mortalidad7. En la pielonefritis, gentamicina debe 
usarse como tratamiento de primera línea, ya que el 
aumento en la utilización de cefalosporinas de terce-
ra generación ha conducido a la aparición de entero-
bacterias resistentes. Por último, en la apendicitis, la 
antibioterapia de amplio espectro no ofrece ventajas 
sobre la de espectro reducido, ni siquiera en los casos 
complicados8.
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do su pronóstico. En un estudio reciente en adultos, 
el desescalamiento antibiótico en pacientes con sepsis 
grave y shock séptico se asoció a una disminución de 
la mortalidad12. El asesoramiento y el conocimiento de 
las bases para el uso responsable y racional de an-
tibióticos mediante los programas de uso optimizado 
de los antibióticos (PROA) y de resistencia cero (PRZ) 
son medidas fundamentales para limitar la utilización 
inadecuada de antibioterapia empírica de amplio es-
pectro en el ámbito hospitalario.

BIBLIOGRAFÍA

1.	 Rello J. Importance of appropriate initial antibio-
tic therapy and de-escalation in the treatment of 
nosocomial pneumonia. Eur Respir Rev 2007 16: 
33-39.

2.	 Piñeiro Pérez R, Calvo Rey C, Medina Claros AF, 
Bravo Acuña J, Cabrera García L, Fernández-Lla-
mazares CM, et al. Uso empírico de antibióticos en 
niños en España. Resultados de una Encuesta Pe-
diátrica Nacional 2012 (Estudio ABES). An Pediatr 
(Barc). 2013; 79: 32-41.

3.	 European Centre for Disease Prevention and Con-
trol. Summary of the latest data on antibiotic con-
sumption in the European Union ESAC-Net sur-
veillance data. Disponible en: http://ecdc.europa.
eu/en/eaad/Documents/antibiotics-ESAC-Net%20
Summary%202016.pdf

4.	 Coker TR, Chan LS, Newberry SJ, Limbos MA, 
Suttorp MJ, Shekelle PG, et al. Diagnosis, mi-
crobial epidemiology, and antibiotic treatment of 
acute otitis media in children: a systematic review. 
JAMA. 2010;304:2161-9.

5.	 Clausen TD, Bergholt T, Bouaziz O, Arpi M, Eriks-
son F, Rasmussen S, et al. Broad-Spectrum Anti-
biotic Treatment and Subsequent Childhood Type 1 
Diabetes: A Nationwide Danish Cohort Study. PLoS 
One. 2016;11:e0161654. 

http://ecdc.europa.eu/en/eaad/Documents/antibiotics-ESAC-Net Summary 2016.pdf
http://ecdc.europa.eu/en/eaad/Documents/antibiotics-ESAC-Net Summary 2016.pdf
http://ecdc.europa.eu/en/eaad/Documents/antibiotics-ESAC-Net Summary 2016.pdf


Sesiones científicas oficiales	 AEP 2017-65 Congreso de la Asociación Española de Pediatría

50

CRISIS CONVULSIVA EN EL NIÑO
Julián Lara Herguedas
Hospital Universitario Puerta de Hierro, Majadahonda, Madrid

ALIMENTACIÓN EN EL PRIMER AÑO. BABY LED WEANING
Rosaura Leis Trabazo
Unidad de Gastroenterología, Hepatología y Nutrición Pediátrica. 
Hospital Clínico Universitario de Santiago de Compostela

En los últimos años se han multiplicado las investiga-
ciones que ponen en evidencia el importante papel de 
la alimentación en los primeros mil días, incluyendo al 
feto y por tanto a la alimentación de la mujer gestante, 
en la salud del niño a corto, medio y largo plazo. El tipo 
y forma de alimentación a lo largo de este periodo va 
a estar determinada fundamentalmente por el desa-
rrollo y maduración del aparato digestivo, renal y del 
sistema nervioso central, y parece condicionar la ali-
mentación en edades posteriores. Un momento crítico 
de este periodo es el destete o introducción de la ali-
mentación complementaria, necesaria para cubrir los 
requerimientos nutricionales a partir de los 6 meses 
de vida, si bien la leche, en especial la materna, conti-
núa siendo el alimento principal 1.

Tradicionalmente la introducción de alimentos a la 
dieta del lactante se realiza progresivamente, dejando 
un intervalo de tiempo entre alimento y alimento, y en 
textura puré1. Sin embargo, desde que la Organización 
Mundial de la Salud en 2002 propuso retrasar este 
momento desde los 4 a 6 meses, a los 6 meses, hay 
una tendencia creciente a que el niño se autoalimente 
de la dieta familiar, Baby-led weaning (BLW). Son los 
padres los que les proporcionan el alimento, pero son 
los niños los que deciden qué comen, cuánto y a qué 
velocidad. Así, la filosofía de “Comer con los dedos” 
considera a los purés y comer con cuchara conductas 
obsoletas 2, 3. 

Estudios recientes demuestran que el BLW es más 
frecuente entre mujeres que amamantan, nivel educa-
cional más elevado y aquellas que no se incorporan al 
trabajo fuera del hogar antes de los 12 meses postpar-
to. Además, parece ser un fuerte predictor del destete a 
la edad recomendada. Los padres que siguen el BLW lo 
perciben como más saludable, más barato y que hace 
al niño más feliz. Sin embargo, muchos profesionales 
de la salud si bien consideran que podría tener bene-
ficios, como facilitar la autorregulación de la ingesta 
energética, la mejor aceptación de nuevos alimentos, 

ya que parece relacionarse con más tiempo de lactan-
cia materna y por tanto exposición a mayor diversidad 
de sabores, y menor riesgo de desarrollo de obesidad y 
sus comorbilidades en el niño y en el adulto, creen que 
hay un mayor riesgo de asfixia y de aporte inadecuado 
de energía y micronutrientes, en especial del hierro. Se 
observan también diferencias en el tipo de alimentos 
consumidos mediante uno y otro método. La alimenta-
ción con purés y cuchara supone un mayor consumo de 
cereales, enriquecidos en micronutrientes, disminu-
yendo el riesgo de déficits nutricionales. Es de destacar 
que este se vería incrementado en niños con necesida-
des especiales (prematuros, comedores caprichosos, 
retraso en la maduración, patologías, etc.) 2-5.

Por otra parte, la reducción del riesgo de asfixia antro-
pológicamente se busca con la pre-masticación de los 
alimentos previa al consumo por el lactante 2. Lo que 
sí parece claro es que el BLW estricto no puede ser 
puesto en práctica antes de los 6 meses, ya que pre-
cisa de qué el lactante pueda mantenerse sentado sin 
ayuda, agarre los alimentos con la mano y los lleve a la 
boca y realice los movimientos orales necesarios para 
su troceado e ingestión. Aun así, hay determinados ali-
mentos que por su dureza no deben ser ofertados y la 
familia tendría que hacer una dieta saludable para que 
el lactante la pudiera compartir con ellos. Son muchas 
las cuestiones pendientes todavía y estudios bien di-
señados, randomizados y con muestra suficiente son 
necesarios 3. Si bien hay estudios que evidencian que 
los episodios de asfixia son similares cuando se realiza 
el BLW monitorizado por el adulto y cuando se utili-
zan los purés, ya que, en uno y otro caso, se ofrecen 
alimentos de riesgo. Por otra parte, debemos tener 
presente que, en el momento actual, el 2º año de vida 
es un período de riesgo nutricional, ya que el lactante 
se incorpora a la mesa familiar, se pierde la adheren-
cia a las recomendaciones pediátricas, y la dieta de los 
padres no siempre sigue la pirámide nutricional reco-
mendada, tanto mediterránea como atlántica.
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LECHE DE VACA Y BEBIDAS VEGETALES EN LA ALIMENTACIÓN DEL 
NIÑO PEQUEÑO. RIESGOS NUTRICIONALES
Isidro Vitoria Miñana
Unidad de Nutrición y Metabolopatías. Hospital Universitario y 
Politécnico La Fe,Valencia

INTRODUCCIÓN

La lactancia materna y la alimentación complemen-
taria en el primer año de vida logran alcanzar un de-
sarrollo adecuado. Cuando la lactancia materna no es 
posible o se necesitan suplementos, la fórmula infantil 
o la leche de vaca son los alimentos básicos recomen-
dados. La composición de estas fórmulas sigue una 
serie de recomendaciones nutricionales. Sin embargo, 
cuando la lactancia materna o artificial se reemplaza 
por otro tipo de bebidas puede haber serias complica-
ciones nutricionales.

Por otro lado, la ingesta de bebidas vegetales en el 
lactante o niño pequeño ha aumentado en los últimos 
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proach to Infant Feeding? A Review of the eviden-
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development, nutrient intake and quality of re-
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Bull.2016;41:72-7.
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CJ, Williams Erickson L, Fangupo LJ, et al. How 
different are baby-led weaning and conventional 
complementary feeding? A cross-sectional study 
of infants aged 6-8 months. BMJ Open. 2016;6: 
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Fleming EA et al. Baby-Led Introduction to SolidS 
(BLISS) study: a randomised controlled trial of a 
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Tabla 1. Composición nutricional de bebidas vegetales, leche de vaca y recomendaciones de composición de la 
fórmula infantil y la fórmula de soja

Bebidas  
vegetales

Número 
de marcas

Kcal/100 ml 
(rango)

Carbohidratos 
g/100 ml 
(rango)

Lípidos 
g/100 ml 
(rango)

Proteínas 
g/100 ml 
(rango)

Energía de proteínas/ 
energía total 

(%)

Soja 54
46.7 ± 13.1
(27 - 80.7)

4.3 ± 2.9
(0.1 - 11.8)

1.8 ± 0.4
(0.9 - 2.9)

3.1 ± 0.4
(2.1 - 3.8)

28.3 ± 6.9
(20.0 - 42.0)

Arroz 24
56.8 ± 6.3
(47 - 68)

11.5 ± 1.5
(9.4 - 14.2)

0.9 ± 0.1
(0.8 - 2)

0.3 ± 0.2
(0.1 - 0 .8)

2.4 ± 1.4
(0.8 - 6.4)

Almendras 22 40.2 ± 14.3 
(25 - 74)

4.4 ± 2.5
(0.1 - 10.5)

2.0 ± 0.6
(1.1 - 2.8)

0.8 ± 0.3
(0.3 - 1.6)

8.0 ± 2.5
(4.3 - 12.3)

Avena 31
45.3 ± 8.3
(30 - 60)

7.5 ± 1.7
(4.4 - 11)

1.1 ± 0.4
(0.5 – 1.8)

0.9 ± 0.3
(0.3 -1.4)

8.3 ± 3.1
(3.3 - 13.7)

Coco 6
33.8 ± 15.1

(15 - 53)
4.3 ± 2.5
(2 - 9.1)

1.8 ± 1.1
(0.1 – 3.3)

0.2 ± 0.2
(0.1 - 0.5)

3.0 ± 1.9
(1.2 - 6.3)

Miscelánea 12
48.1 ± 10.2

(29 - 65)
6.0 ± 3.0

(2.2 - 10.5)
2.2 ± 0.8
(1 - 3.6)

0.7 ± 0.3
(0.4 – 1.1)

6.4 ± 2.6
(5.5 - 7.1)

Mixto 15
61.3 ± 13.0

(36 - 90)
10.7 ± 2.7

(5.2 - 14.5)
1.6 ± 0.7

(0.8 - 3.1)
0.6 ± 0.4

(0.3 – 1.8)
4.5 ± 3.3

(2.5 - 10.4)

Kcal/100 ml Carbohidratos 
g/100 ml

Lípidos 
g/100 ml

Proteínas 
g/100 ml

Energía de proteínas/ 
energía total 

 (%)

Leche de vaca 60 - 70 4.5 -5.0 3.5 - 4.0 3.2 18.2-21.3

Fórmula de soja 60 - 70 5.8 - 9.1 2.8 - 3.9 1.5 – 1.9 7.4 – 10.6

Fórmula infantil 60 - 70 5.8 - 9.1 2.8 - 3.9 1.2 – 1.9 7.4 – 10.6
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Composición

Se han recogido los datos de 54 marcas de bebidas 
de zona. El contenido medio calórico es de 46,7 ± 
13,1 kcal/100 mL. No hay uniformidad en su com-
posición; así el rango de composición energético es 
de 27–80,7. En 43 de las 54 marcas, el contenido es 
menor de 60 kcal/100 mL. El contenido proteico es 
de 2.1–3.8 g/100 mL. Cuarenta y tres marcas están 
suplementadas con calcio y 23 de ellas además con 
vitamina D. Las cantidades añadidas habitualmente 
son 120 mg de calcio por 100 mL y 0.75 µg de vita-
mina D por 100 mL. Hay otras vitaminas añadidas en 
25 bebidas de soja, especialmente B2, B12 y A. Sólo 2 
de 55 bebidas de soja añaden minerales, tales como 
hierro.

Manifestaciones clínicas secundarias al empleo de 
bebidas de soja

La patología nutricional más a menudo asociada con 
el consumo de bebidas de soja en niños pequeños es 
el raquitismo y el fallo de medro, junto con anemia 
ferropénica en algún caso. En los casos publicados 
(Tabla 2), se les administró bebidas de soja por la sos-
pecha de alergia a las proteínas de leche de la vaca o 
por la creencia de los padres de que era más adecuado 
para su hijo. La edad de los pacientes osciló entre 5 y 
17 meses. El intervalo entre el inicio de consumo de 
bebida de soja y el diagnóstico de raquitismo fue de 
4 a 8 meses, dependiendo la edad en la que empezó 
el consumo. En un caso incluso se presentó como 
tetania hipocalcémica. Según la ESPGHAN, el con-
tenido proteico mínimo exigido para las fórmulas de 
soja es mayor que para la fórmula a partir de leche 
de vaca (2,25 g/100 kcal vs. 1,8 g/100 kcal) (1,5 a 1,2 
g/100 mL) dada la potencial menor digestibilidad y por 
tanto, menor biodisponibilidad de la proteína de soja 
frente a la proteína de leche de vaca. De acuerdo con 
el Comité de Nutrición de la Academia Americana de 

años. Las razones principales de este cambio son la 
preferencia por los alimentos vegetales, la aversión 
a la leche de vaca, la prevención o tratamiento de la 
alergia a la leche de vaca, como parte de una dieta ve-
getariana o como consecuencia de recomendaciones 
de profesionales de medicinas alternativas. 

Por otro lado, la ingesta de bebidas vegetales en el 
lactante o niño pequeño ha aumentado en los últimos 
años. Las razones principales de este cambio son la 
preferencia por los alimentos vegetales, la aversión 
a la leche de vaca, la prevención o tratamiento de la 
alergia a la leche de vaca, como parte de una dieta ve-
getariana o como consecuencia de recomendaciones 
de profesionales de medicinas alternativas. 

A continuación se describen las características de las 
principales bebidas vegetales que se han empleado en 
lactantes (bebidas de soja, de arroz y de almendras, 
sobre todo) así como las repercusiones nutricionales 
asociadas a su consumo.

Los datos de la composición de las bebidas vegetales 
se extraen de un artículo del autor (Vitoria I,2017) y 
corresponden a la composición declarada en las eti-
quetas de los envases de bebidas comercializadas en 
España en 2016. En la tabla 1 se indica la composición 
media de 146 bebidas vegetales.

LAS BEBIDAS DE SOJA

Las bebidas de soja, que no deben ser confundidas con 
las fórmulas de soja, contienen proteínas en cantida-
des semejantes a la leche de vaca, pero con un menor 
valor biológico por el contenido insuficiente o limitante 
de determinados aminoácidos. Así, la proteína de soja 
contiene menores cantidades de lisina, metionina y 
prolina y mayores cantidades de glicina, arginina, as-
partato y cisteína. Además, las bebidas de soja no apor-
tan calcio ni vitamina D salvo que estén suplementadas.

Tabla 2. Casos publicados de patología nutricional relacionada con el consumo de bebidas de soja en niños pequeños

Autores

Año
Motivos de la introducción  

de la bebida de soja

Edad de introducción de 
la bebida de soja 

(Edad de diagnóstico)

Características de  
la alimentación Diagnóstico

Carvalho NF 
et al. 
2001

Lactancia materna sin  
suplemento de vitamina D

10 meses

(17 meses)
Bebida de soja, 

vegetables, frutas
Raquitismo 

Fallo de medro

Fox AT 
et al. 
2004

Lactancia materna sin  
suplemento de vitamina D. 

Urticaria con fórmula a  
los 6 meses

6 meses

(14 meses)

Lactancia materna,  
bebida de soja, 

vegetables, frutas

Raquitismo 
Fallo de medro 

Anemia ferropénica

Imataka G 
et al. 
2004

Eccema a las 3 semanas.  
Decisión de los padres.

1 mes

(5 meses)
Bebida de soja

Tetania hipocalcémica 
Raquitismo 

Fallo de medro
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es, sobre todo, la malnutrición proteica o kwashiorkor, 
referido en 14 de los 17 casos, en los que se consta-
tan la hipoalbuminemia, edema y exantema. El kwas-
hiorkor es una causa conocida de fallo de medro en 
países en vías de desarrollo. Sin embargo, es excep-
cional en países desarrollados. En la mayoría de casos 
publicados, la bebida de arroz se les dio por sospecha 
de alergia a proteínas de leche de vaca. La edad de los 
pacientes fue de 4 a 22 meses. En 10 de los 17 caos, 
el consumo de bebida de arroz se inició a los 4 meses 
de vida y el intervalo entre el inicio de consumo y la 
patología nutricional fue de 1 a 9 meses.

La causa del kwashiorkor es el mayor contenido caló-
rico con muy bajo contenido proteico (0,1-0,8 g/100 mL) 
de las bebidas de arroz, por lo que el aporte energético 
a partir de proteínas es de 2,4 ± 1,4%, un porcenta-
je mucho menor que el de la leche materna (5-6 %) 
o la fórmula infantil (7-9 %). De las distintas bebidas 
vegetales, las que aportan menor cantidad de energía 
a partir de las proteínas son las bebidas de arroz se-
guidas de las bebidas de coco. En contrate con estos 
datos, los niños que desarrollan marasmo tienen una 
ingesta deficiente tanto de energía como de proteínas. 
El mayor aporte de calorías a partir de las bebidas de 
arroz se debe a su mayor contenido en carbohidratos 
(9,4-14,2 g/100 mL). Además, sólo 5 de las 24 bebidas 
de arroz están suplementadas con calcio o vitamina D.

BEBIDAS DE ALMENDRAS

La bebida de almendras consiste en un extracto de 
almendras molidas junto con agua. Se ha utilizado 
como parte de dietas astringentes en niños, y desde 
hace unos años también como alimento exclusivo en 
lactantes.

Composición

Se recogieron los datos de 22 marcas de bebidas de 
almendras. En relación con la fórmula infantil y la 
leche de vaca, se trata de bebidas hipocalóricas (40,2 
± 14,3 kcal, y 19 de las 22 marcas aportan menos de 
60 Kcal/100 mL) e hipoproteicas (0,2-1,6 g/100 ml). El 
contenido en hidratos de carbono de 3 a 10,5 gr/100 ml 
es intermedio entre el de las fórmulas de soja y las de 
arroz. De las 22 marcas, sólo 5 están suplementadas 
con calcio y vitamina D.

De los 10 casos referidos en la literatura en relación 
con el consumo de almendras en la infancia (Tabla 4), 
en tres casos se trata de alcalosis metabólica grave.

Desde 1980 se han comunicado casos similares de al-
calosis metabólica hipokaliémica e hipoclorémica en 
lactantes alimentados con fórmulas con bajo conteni-
do en cloruro sódico. En el caso de las bebidas de al-
mendras el problema es el bajo contenido en cloruro, 
del orden de 2,4 mg/100 mL. La cantidad tan baja del 
anión de cloruro debido a la falta de ingesta favorece la 
reabsorción tubular proximal del anión de bicarbonato 

Pediatría, la proteína de la fórmula de soja debe ser 
un aislado de proteína de soja suplementado con L-
metionina, L-carnitina y taurina y su contenido protei-
co debe ser 2,45-2,8 g por 100 kcal (1,65 a 1,9 g/100 
mL). Asimismo, se pueden emplear fitasas para evitar 
la acción quelante de los fitatos sobre las proteínas. 
El contenido medio proteico de las 54 bebidas de soja 
estudiadas es de 3,1 ± 0,4 gr/100 mL, pero las bebidas 
de soja no están suplementadas con aminoácidos. Por 
este motivo y a pesar de ser las bebidas vegetales con 
el mayor contenido proteico medio, su consumo prefe-
rencial en niños pequeños se puede asociar con fallo 
de medro.

Las razones por las que una dieta rica en bebidas de 
soja no suplementadas con calcio y vitamina D pro-
ducen raquitismo se basa en dos razones. En primer 
lugar, en relación con el calcio, la biodisponibilidad de-
pende del tipo de sal de calcio añadida. Así, el fosfato 
tricálcico presente en la mayoría de bebidas de soja se 
absorbe un 75% respecto al calcio de la leche de vaca, 
mientras el carbonato de calcio tiene mayor absorción. 
Además, el tratamiento térmico al que se someten las 
bebidas de soja comerciales precipita el calcio, razón 
por la que hay diferencias importantes en su contenido 
según se agite la muestra o no antes de su empleo. 
Además, la ausencia de lactosa y el mayor contenido en 
fibra insoluble también reduce la absorción de calcio. 
En cuanto a la vitamina D añadida, habitualmente es 
la vitamina D2, la cual tiene mucha menos efectividad 
que la vitamina D3.

LAS BEBIDAS DE ARROZ

La bebida de arroz, erróneamente llamada leche de 
arroz, se ha empleado en dietas vegetarianas como una 
alternativa a la leche o fórmula infantil y hay muchas 
recetas que se encuentran fácilmente en la Web. De 
nuevo, debe señalarse que la bebida de arroz no debe 
confundirse con la fórmula a partir de hidrolizado de 
proteínas de arroz.

Composición

En el caso de las bebidas de arroz, se ha podido revisar 
la composición de las etiquetas de 24 marcas. El con-
tenido medio calórico es de 56,8 ± 6,3 kcal/100 mL, con 
un rango de 47 a 68 kcal/100 mL, un contenido proteico 
0,3 ± 0,2 g/100 mL y bajos niveles de grasa (0,8–2 g/100 
mL). De las 24 marcas, sólo 8 especifican las cantida-
des añadidas de calcio y sólo 5 de ellas añaden vitami-
na D. El porcentaje de energía a partir del contenido 
proteico es menor del 3% en la mayoría de caso	

Manifestaciones clínicas secundarias al empleo de 
bebidas de arroz

En la tabla 3 se aporta un resumen de 17 casos publi-
cados sobre el consumo de bebida de arroz en niños 
pequeños. La consecuencia nutricional en lactantes 
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Tabla 3. Casos publicados de patología nutricional relacionada con el consumo de bebidas de arroz en niños pequeños

Autores

Año

Motivos de la  
introducción de la bebida 

de arroz

Edad de introducción 
de la bebida de arroz 
(Edad de diagnóstico)

Características de  
la alimentación Diagnóstico

Massa G et al. 
2001

Dermatitis que no mejoró 
con fórmula de soja 
(médico homeópata)

16 semanas 
(33 semanas)

Bebida de arroz 
Frutas, vegetables Kwashiorkor

Carvalho NF et al. 
2001

Eccema y sospecha de 
alergia a leche de vaca

13-15 meses? 
(22 meses)

Bebida de arroz 
Vegetables Kwashiorkor

Liu T 
2001

Sospecha de intolerancia 
a la fórmula infantil

? 
(4 meses)

Bebida de arroz

Vitaminas
Kwashiorkor

Novembre E et al. 
2003

Dermatitis atópica 
(médico naturópata)

5 meses

(6 meses)

Bebida de arroz, 
crema de arroz, 
verduras, frutas

Kwashiorkor

Kuhl J et al. 
2004

Dermatitis atópica

RAST positivo a multiples 
alimentos

14 meses

(17 meses)

Bebida de arroz,  
1-2 cucharadas 

de triturados para 
lactantes

Fallo de medro 
Kwashiorkor

Katz K et al. 
2005

Lactancia materna 8 
meses. Rechazo de 

fórmula

8 meses 
(14 meses)

Bebida de arroz, 
carne, verduras Kwashiorkor

Katz K et al. 
2005

Rechazo de la fórmula 
infantil

2 meses

(7 meses)

Bebida de arroz, 
triturados para lac-
tantes, suplementos 

de hierro

Fallo de medro 
Kwashiorkor

Barreto-Chang OL et al. 
2010 Alergia a leche de vaca 13 meses 

(16 meses) Bebida de arroz Fallo de medro 
Raquitismo

Tierney E et al. 
2010 Exantema 4 meses 

(8 meses)
Bebida de arroz, 

plátanos Kwashiorkor

Diamanti A et al.  
2011

Alergia a leche de vaca 
(3 casos)

3 meses 
(4 meses) 
1.5 meses 
(4 meses) 
3 meses 

(5 meses)

Bebida de arroz Kwashiorkor

Keller MD et al. 
2012

Eccema. 
Alergia a leche de vaca, 
soja,huevo, cacahuete,…

13 meses 
(19 meses)

Bebida de arroz, 
arroz, patatas, 

zanahorias
Kwashiorkor

Keller MD et al. 
2012

 Sospecha de aler-
gia a leche de vaca 
(Eccema,vómitos)

12 meses 
(16 meses)

Bebida de arroz 
lentejas, guisantes, 

aceitunas

Kwashiorkor 
Anemia

Fourreau D et al. 
2013

Sospecha de alergia a 
leche de vaca (médico 

naturópata)

7 meses

(9 meses)
Bebida de arroz, 
frutas, verduras

Kwashiorkor 
Anemia

Fourreau D et al. 
2013

Sospecha de alergia a 
leche de vaca (decisión 

paterna)

13 meses 
(14.5 meses) Bebida de arroz Fallo de medro 

Anemia

Le Louer B et al. 
2014 Vómitos 2 meses 

(4.5 meses) Bebida de arroz Fallo de medro 
Anemia

Le Louer B et al. 
2014 Eccema 1 meses 

(7 meses) Bebida de arroz
Fallo de medro 
Kwashiorkor 

Anemia

Mori et al. 
 2015

Dermatitis atópica 
(médico naturópata)

4 meses 
(6 meses)

Bebida de arroz, 
frutas, verduras.

Kwashiorkor 
Anemia 
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buto le produjo fracturas de fémur, irritabilidad y fallo 
de medro.

OTRAS BEBIDAS VEGETALES

A lo largo del texto se ha hecho hincapié en las be-
bidas vegetales de soja, arroz y almendras por ser 
las que más claramente parecen asociarse a cuadros 
clínicos definidos según los datos de la literatura. Sin 
embargo, hay muchos tipos de bebidas combinadas 
en el comercio. Así, hay, entre otras, bebidas de los 
siguientes cereales o vegetales: Alpiste, arroz integral 

juntos con el catión de sodio, causando alcalosis me-
tabólica. Las bebidas de almendras también pueden 
ser responsables de raquitismo severo, que puede 
acompañarse de convulsiones por hipocalcemia. Otros 
autores han referido 3 casos de hiperoxaluria en niños 
de 3 a 8 años que tomaron más de 500 mL diarios de 
bebidas de almendra. Uno de ellos tenía cálculos re-
nales. La causa es el contenido más alto en oxalatos 
de las bebidas de almendras, en particular si son de 
origen casero, no comercial. Finalmente, un caso de 
escorbuto se ha publicado en un lactante de 11 meses 
que tomó bebidas de almendras y harina de almendras 
prescritas por un médico por una dermatitis. El escor-

Tabla 4. Casos publicados de patología nutricional relacionada con el consumo de bebidas de almendras en niños 
pequeños

Autores

Año

Motivos de la  
introducción de la bebida 

de almendras

Edad de introducción de  
la bebida de almendras 
(Edad de diagnóstico)

Características de  
la alimentación Diagnóstico

Kanaka C 
et al. 
1992

Reacción eccematosa a 
leche de vaca (decisión 

materna)

2.5 meses 
(7.5 meses)

Extracto de almendras 
Cereales, frutas

Fallo de medro 
Deficiencia de carnitina  

y de yodo

Mesa O  
et al. 
2009

-- Nacimiento 
(31 días) Bebida de almendras Deshidratación 

Alcalosis metabólica

Mesa O  
et al. 
2009

-- Nacimiento 
(4 meses) Bebida de almendras Alcalosis metabólica

Fourreau D 
et al. 
2013

Sospecha de reflujo 
gatro-esofágico

12 meses 
(13 meses)

Bebida de almendras, 
yogur, verduras Alcalosis metabólica

Doron D et 
al. 

2013

Diarrea y vómitos que la 
madre atribuyó a alergia 

a la leche de vaca

4 meses 
(6 meses)

Bebida de almendras 
casera

Fallo de medro 
Raquitismo 

Anemia

Doron D et 
al. 

2013
Exantema 4-5 meses 

(8 meses)
Bebida de almendras 

casera Kwashiorkor

Le Louer B 
et al. 
2014

Reflujo gastroesofágico, 
eccema

3.5 meses

(5 meses)
Bebida de almendras  

y nueces
Tetania hipocalcémica 

Malnutrición

Le Louer B 
et al. 
2014

Decisión de los padres
8.5 meses

(16.5 meses)
Bebida de almendras  

y nueces Raquitismo

Ellis D  
et al. 
2015

Síndrome de Tourette  
(1 caso) 

Intolerancia a lactosa ( 2 
casos)

3 años 
9 años 

10 años

Leche de almendras  
y dieta variada

Hiperoxaluria 
Hematuria  
(2 casos) 

Cálculos renales  
(1 caso)

Vitoria I  
et al. 
2016

Indicación médica 
(dermatitis atópica)

2.5 meses 
(11 meses)

Bebida de almendras 
Harina de almendras 

Cereales
Escorbuto
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�� Aportes insuficientes de vitamina D y calcio (en la 
mayoría de ellas, salvo que estén suplementadas)

�� Aportes insuficientes de cloro y sodio (sobre todo 
las de almendras)

El empleo de bebidas vegetales de forma exclusiva en 
el lactante o niño pequeño entraña riesgos graves para 
la salud. A la vista de los casos revisados, cada tipo 
de bebida se asocia con un tipo de patología (Tabla 5). 
Así, la bebida de soja no suplementada con vitaminas 
ni minerales puede condicionar un raquitismo y una 
anemia ferropénica, fundamentalmente. La bebida de 
arroz condiciona una malnutrición tipo kwashiorkor 
fundamentalmente. La bebida de almendras puede 
condicionar una alcalosis metabólica grave, aunque 
también se han descrito casos de raquitismo y de es-
corbuto.

En el caso de alimentación no exclusiva con estas be-
bidas vegetales, el pediatra debe conocer los riesgos 
y las limitaciones nutritivas de las mismas para com-
pletar los déficits con otros alimentos. La utilización 
parcial de estas bebidas vegetales frente al empleo de 
leche de vaca o derivados lácteos puede suponer un 
enlentecimiento del crecimiento, por la carencia en 
hierro, calcio o vitaminas.

Muchas veces los padres asumen que los alimentos 
etiquetados como naturales o ecológicos o vegetales 
son más adecuados para sus hijos. Aunque los pro-
ductos consultados en nuestro medio no indican que 
puedan darse en la alimentación del niño pequeño 
tampoco se pone la advertencia de que no se deben 
dar en dichas edades. En nuestra opinión, sería desea-
ble que se indicase que estas bebidas no deben con-
sumirse antes del año de vida, que no son un alimento 
completo y que no son una alternativa nutricional a la 
leche de vaca. Finalmente, en relación con el etiqueta-
do de estas bebidas sería deseable que aparte del con-
tenido en macronutrientes se aportase la composición 
en vitaminas y minerales.

con canela, arroz integral con quinoa, avellanas, avena 
(con calcio, cacao, cereales,..),cáñamo, castañas, coco, 
chufa, espelta, nuez, quinoa y sésamo.

También hay en el mercado innumerables combina-
ciones de vegetales (castañas y almendras, almendras 
y avellanas, nueces y almendras...). De hecho, ya em-
pieza a haber casos publicados de niños que consu-
mían estas bebidas de forma exclusiva en los primeros 
meses. Así, en un caso de consumo de leche de almen-
dras y castañas se refiere una hipocalcemia severa 
responsable de un estado de mal convulsivo prolon-
gado. En otro caso de consumo de bebida de castañas, 
soja, almendras y nuez en un lactante de 2,5 meses se 
refiere desnutrición con hipotonía y somnolencia con 
hiponatremia e hipopotasemia graves.

RESUMEN Y CONSIDERACIONES FINALES

En los primeros meses de vida es importante aportar 
las cantidades de nutrientes requeridas para lograr un 
crecimiento físico y un desarrollo psicomotor adecua-
dos. Por ello, la lactancia materna o la fórmula infantil 
son las bebidas recomendadas, desaconsejándose las 
bebidas vegetales por los siguientes motivos:

�� Aporte energético insuficiente (especialmente las 
de almendras y las de soja) 

�� Aporte insuficiente de proteínas (especialmente 
las de arroz y las de almendras) 

�� Aporte muy bajo de proteínas con niveles energéti-
cos relativamente adecuados (bebida de arroz)

�� Aporte de proteínas en cantidades aceptables 
(como las de soja), pero de bajo valor biológico 

�� Aporte excesivo de azúcares mono y disacáridos 
sin aporte de lactosa (todas ellas)

�� Aporte de lípidos vegetales sin suplementos de 
ácido docosahexaenoico y ácido araquidónico 
(todas ellas)

Tabla 5. Tipos de bebida vegetal y tipo de problema nutricional asociado

Tipo de bebida vegetal Principal problema nutricional asociado Otros problemas nutricionales asociados

Soja Raquitismo Fallo de medro

Arroz Kwashiorkor Fallo de medro 
Anemia

Almendras Alcalosis metabólica
Raquitismo 

Hiperoxaluria 
Escorbuto



AEP 2017-65 Congreso de la Asociación Española de Pediatría		  Sesiones científicas oficiales

57

¿QUÉ HACER ANTE UNA FAMILIA VEGANA?
Victor Manuel Navas López
Hospital Regional Universitario Materno-Infantil de Málaga, 
Málaga

El número de familias vegetarianas ha aumentado 
en las últimas décadas. Una dieta vegetariana no es 
sinónimo de dieta carencial, es por ello que debemos 
familiarizarnos con estas dietas y aprender a calibrar-
las para evitar deficiencias nutricionales. Es deseable 
conocer los momentos de mayor riesgo nutricional 
(gestante, periodo de lactancia, lactante y adolescente) 
y así hacer un seguimiento más estrecho. En esta po-
nencia se debatirá acerca de la idoneidad de las dietas 
vegetarianas y de la actitud del pediatra ante una fami-
lia que desee alimentar a su hijo de este modo.
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CRISIS CONVULSIVA EN EL NIÑO
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Hospital Universitario Puerta de Hierro, Majadahonda, Madrid
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NUEVOS MEDIADORES INFLAMATORIOS EN EL ASMA Y LA ALERGIA
Victoria del Pozo
Hospital Universitario Fundación Jiménez Díaz, Madrid. CIBERES

El asma es una de las enfermedades crónicas mas co-
munes en el mundo, actualmente se estima que afecta 
a más de 300 millones de personas en el mundo, con 
cerca de 250.000 muertes anuales. Su prevalencia au-
menta cada año, principalmente en los países occiden-
tales, especialmente en niños constituyendo en éstos la 
enfermedad crónica más común de la infancia1. Todo ello 
hace que el gasto sanitario en asma sea muy elevado.

El asma es una enfermedad crónica de las vías respi-
ratorias, caracterizada por la presencia de un infiltrado 
inflamatorio, que conduce a la obstrucción variable del 
flujo aéreo, la hiperrespuesta de las vías y el remodela-
do de la pared bronquial. Estos procesos aumentan la 
irritabilidad sensorial, la secreción de moco, así como 

los episodios recurrentes de sibilancias, produciéndo-
se disnea, opresión torácica y tos [1]. La evidencia de 
que el asma es una enfermedad inflamatoria deriva de 
la presencia en las vías respiratorias principalmente 
de eosinófilos, mastocitos y linfocitos T, pero también 
de células dendríticas, macrófagos y neutrófilos.

La enfermedad asmática se orquesta mediante la res-
puesta inmune de tipo 2 (T2), típica en enfermedades 
inflamatorias de tipo alérgico. En esta repuesta parti-
cipan fundamentalmente los linfocitos de los subtipos 
Th2 y Th9, los eosinófilos, los mastocitos, los basófilos y 
en este caso, la inmunoglobulina mayoritariamente se-
cretada por parte de las células plasmáticas es la IgE2. 

De todas las células integrantes de la respuesta inmune 
de tipo 2, los eosinófilos son decisivos en la propagación 
y el mantenimiento del estado inflamatorio, pero su ca-
rácter pleiotrópico los sitúa en muchos otros escena-
rios siempre relacionados con este tipo de respuesta, lo 
que sugiere una gran importancia de estas células en 
la coordinación de la inmunidad de tipo 2. 

Tabla 1. Fenotipos asmáticos

Historia natural Características clínicas Fisiopatología y biomarcadores Respuesta a la terapia

Fenotipos clínicos o fisiológicos

Fenotipo “altamente” T2

Alérgico de 
inicio temprano

Inicio temprano, de 
moderado a grave Síntomas alérgicos

Engrosamiento subepitelial 
de la membrana basa, IgE 
específica, citocinas Th2

Responde a corticoides y 
tratamientos dirigidos contra la 

respuesta Th2

Eosinofílica de 
inicio tardío

En adultos,  
frecuentemente 

grave

Sinusitis, menos 
alérgico

Resistente a corticosteroides, 
eosinofilia, IL-5

Responde a anti-IL-5 y 
modificadores de los cisteinil 

leucotrienos, resistente a 
corticoides

Fenotipo “mínimamente” T2

Relacionado con 
la obesidad

Inicio en  
adolescentes y 

adultos

Principalmente muje-
res, muy sintomático, 
poca hiperrespuesta 

bronquial

Falta de biomarcadores Th2, 
estrés oxidativo

Responde a la pérdida de 
peso, antioxidantes y terapia 

hormonal

Neutrofílico Inicio en adultos
Bajo VEF1, aumento 
del atrapamiento del 

aire

Neutrofilia en esputo,  
activación de vías Th17, IL-8

Posible repuesta a antibióticos 
de la familia de los macrólidos
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PATOGÉNESIS DEL ASMA ALÉRGICA 

El fenotipo asmático se manifiesta por la activación de 
la respuesta inmune de tipo 2 (Figura 1) desencade-
nada por la sensibilización a los alérgenos (proteínas 
inocuas para la gran mayoría de la población) inha-
lados. En el inicio y desarrollo de la patogénesis del 
asma alérgica van a participar en sinergia el compo-
nente alérgico y la unidad funcional que comprende la 
barrera epitelial. En los pacientes asmáticos, el epite-
lio es defectuoso, las uniones estrechas no están bien 
formadas y de este modo se facilita la entrada de alér-
genos al tejido, muchos de ellos con capacidad pro-
teolítica5, que atraviesan la barrera epitelial dañada 
y activan células con capacidad de unir inmunoglobu-
lina E (IgE) a su membrana, como los mastocitos que 
presentan receptores específicos provocando la libe-
ración de mediadores pro-inflamatorios como la his-
tamina, las especies reactivas de oxígeno (ROS), etc.. 
Estos factores generan la contracción del músculo 
liso de las vías respiratorias, la secreción de moco, 
el aumento de la permeabilidad vascular y la extra-
vasación de plasma, causando la obstrucción de las 
vías respiratorias y, por tanto, disminuyendo el flujo 
aéreo. En la sensibilización de las vías respiratorias 
también incurren agentes infecciosos y sustancias 
contaminantes que inciden sobre epitelio fomentando 
la pérdida de su integridad.

Los factores que influyen en la enfermedad asmática 
pueden ser divididos, por un lado, en aquéllos que son 
causantes de la patogénesis y por otro, en aquéllos que 
participan en la aparición de los síntomas, si bien es 
cierto que muchos de ellos están implicados en ambos 
procesos. En general los factores intrínsecos al indivi-
duo (principalmente genéticos, sexo, obesidad) tienen 
que ver con el desarrollo de la enfermedad, mientras 
que los factores ambientales (alérgenos, infecciones, 
humo del tabaco, polución etc.) intervienen más fre-
cuentemente en la sintomatología asociada3.

Sin embargo, los mecanismos mediante los cuales 
actúan son complejos e interactivos. Por ejemplo, la 
susceptibilidad a padecer asma4 está determinada por 
la interacción de los genes entre sí y a su vez con diver-
sos factores ambientales, y podrá ser modificada por 
otros aspectos como la maduración de la respuesta 
inmune y/o el número de infecciones padecidas duran-
te los primeros años de vida

La heterogeneidad que rodea a la enfermedad asmá-
tica ha conducido a dividir esta patología en diferentes 
fenotipos en los que se agrupan los individuos en fun-
ción de los siguientes parámetros: la historia natural, 
las características clínicas y fisiopatológicas, así como 
los marcadores asociados, y, por último, la respuesta a 
la terapia. En la tabla 1, se recogen los fenotipos clíni-
cos asmáticos establecidos hasta el momento. 

Figura 1. Principales vías implicadas en la generación de la respuesta inmune alérgica de tipo 2

En el esquema se muestran los componentes innatos y adaptativos que participan en la inflamación alérgica, incluyendo 
las células ILC2 que también liberan citocinas Th2 en respuesta al daño epitelial. También se representan las conexiones 
existentes entre los cambios estructurales en el pulmón y las respuestas inmunes que los originan. IL, interleucina; TLR, 
receptor de tipo Toll; TSLP, linfopoyetina del estroma tímico; TGF, factor transformante; TCR, receptor de la célula T; Th, 
célula T cooperadora; Th2, célula T cooperadora de tipo 2. (Figura modificada de Martínez FD. 2013 Lancet. 382:1360-72)
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La activación de las ILCs ocurre en respuesta a alér-
genos y otros antígenos, así como virus, irritantes, etc. 
y requiere señales de activación. Los mediadores que 
inician la activación de las ILCs derivan de las célu-
las epiteliales: TSLP, IL-25, IL-33, y parece que actúan 
de forma sinérgica. La redundancia de la actividad de 
estas citocinas tiene implicaciones terapéuticas, ya 
que usar como diana una sola de estas puede no rendir 
los resultados esperados9.

Esta es la razón de que se haya puesto mucha aten-
ción en estos nuevos mediadores, TSLP, IL-33, ya que 
además de las actividades anteriormente citadas son 
capaces de actuar sobre los mastocitos a través de 
sus receptores presentes en estas células y afectando 
a diversas funciones: su crecimiento, supervivencia y 
liberación de mediadores. Estas moléculas no inducen 
directamente exocitosis, pero causan la liberación de 
mediadores sintetizados de novo como lípidos y cito-
cinas10.
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En una fase posterior (4-6 horas tras la exposición 
alergénica), las células dendríticas (CDe), que son 
células presentadoras de antígeno que se encuen-
tran asociadas al epitelio de las vías aéreas, inician la 
respuesta inmune adaptativa gracias a su capacidad 
presentadora de antígeno. Estas células expresan re-
ceptores del sistema inmune innato y tienen una alta 
capacidad de captar alérgenos, procesarlos en peque-
ños péptidos, y presentarlos a través de los complejos 
mayores de histocompatibilidad de clase II, a las cé-
lulas T. El proceso de captación de alérgenos es muy 
activo en los sujetos alérgicos, en parte, gracias a la 
interacción del alérgeno con la IgE unida a su receptor 
de alta afinidad (FcεRI). 

La polarización de las células T hacia un fenotipo Th2, 
depende, además de la presentación antigénica, de 
la presencia de IL-4, así como de un estricto control 
epigenético, que activa los factores de transcripción 
maestros STAT6 y GATA3. La fuente de IL-4 es aporta-
da fundamentalmente los mastocitos y los basófilos6. 
Además, los linfocitos Th2 secretan citocinas como 
la IL-5, IL-4 e IL-13, desencadenando el reclutamien-
to de eosinófilos, neutrófilos, macrófagos y basófilos, 
amplificando el proceso inflamatorio. Esta segunda 
fase, a nivel clínico, se caracteriza por la presencia de 
tos, sibilancias y disnea que constituyen un cuadro de 
broncoconstricción aguda. 

Además de los mediadores anteriormente citados, 
recientemente se ha reconocido un nuevo mediador, 
la periostina, que es un biomarcador para el asma 
bronquial. La periostina es una proteína de 90kDa 
que se ha implicado en numerosas funciones de 
la inflamación asmática, como el reclutamiento de 
eosinofilos, el remodelado de las vías aéreas, el 
desarrollo del fenotipo Th2 y el incremento de ex-
presión de mediadores inflamatorios. En el suero de 
pacientes con asma se han encontrado niveles muy 
elevados de dicha proteína y se postula su potencial 
como biomarcador diagnostico y potencial diana te-
rapéutica7.

PAPEL DE LA RESPUESTA LINFOIDE INNATA EN EL ASMA  
Y EN ALERGIA

Recientemente se han identificado un nuevo grupo de 
células inmunes, las células linfoides innatas. Existen 
tres subpoblaciones principales: ILC1s, ILC2s y ILC3s 
según el perfil de citocinas que producen.

Las ILC2 liberan citocinas Th2, como IL-5, IL-9, e IL-13 
en respuesta a IL-25 e IL-33 que son liberadas por las 
células epiteliales activadas. Las ILC2s también se-
cretan anfiregulina que puede promover la reparación 
del tejido del pulmón tras infecciones virales8. Así las 
ILC2 podrían regular la respuesta innata tipo2 y ser 
un punto crítico de unión entre la respuesta innata y 
adaptativa en las enfermedades alérgicas de las vías 
respiratorias.

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26117253
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26117253
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26746844
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26746844
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26746844
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26051792
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26051792
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Una vez que el sistema inmune detecta la presencia 
del virus, se activa la respuesta de la célula epitelial, 
que da lugar a la secreción de citoquinas inflamatorias 
y a la liberación de radicales libres. Las ACEs orques-
tan, por tanto, la respuesta inmune innata a través de 
un grupo de citoquinas y de factores de crecimiento, 
que regulan el reclutamiento, la activación y la dife-
renciación de distintos leucocitos, fundamentalmente 
neutrófilos. Estos mediadores incluyen, entre otros, 
IL-6, IL-8, IL-1, IL-11, CXCL10, CCL-5, MCP-1, TNF-α y 
la familia de interferones (IFN), que parecen ser clave 
en la respuesta inmune innata. (Figura. 1)

Figura 1. Mecanismos de activación intracelular tras la 
infección por VRS.

Modificado de Openshaw and Tregoning

¿Qué papel juega el IFN?

Los interferones son glucoproteínas producidas por 
las células de los vertebrados cuando son infectadas 
por un virus. Se caracterizan porque no actúan direc-
tamente contra el agente infeccioso, que será siempre 
un virus, sino que, al unirse a la membrana de las cé-
lulas sanas, inducen la formación de enzimas especí-
ficas capaces de destruir el ARNm vírico, así como de 
inactivar un factor de iniciación de la síntesis proteica, 
lo que impide la replicación viral. 

El primer IFN que aparece es el IFN-β, que a su vez 
aumenta la producción de IFN-α e IFN-ϒ en las células 
epiteliales. Juntos, estos IFNs inducen genes antivira-
les en las AECs, activan la muerte celular de las cé-
lulas infectadas y activan las células naturales killer, 
limitando así la replicación viral y la infección de otras 
células.

Las células naturales killer (NK) son también una parte 
muy importante en la fase inicial de la respuesta 
inmune, proporcionando una fuente precoz de IFN-ϒ 
para ayudar a activar a las células dendríticas (CD), 
que, aunque son capaces de fagocitar patógenos, 
tienen como función principal procesar material anti-
génico, devolverlo a su superficie y presentarlo a las 
células especializadas. En este sentido, la célula den-
drítica actúa como vínculo entre la respuesta inmune 
innata y la inducción de respuesta inmune adaptativa.

RESPUESTA INMUNE FRENTE A LOS VIRUS RESPIRATORIOS COMUNES 
Y SU REPERCUSIÓN CLÍNICA
M.ª Luz García García
Hospital Universitario Severo Ochoa, Leganés, Madrid

A lo largo de nuestra vida, los seres humanos esta-
mos expuestos a innumerables agentes infecciosos, 
aunque afortunadamente, en la mayoría de las ocasio-
nes, los microorganismos no consiguen ocasionar en-
fermedad gracias a las barreras de que disponemos. 
La principal de estas barreras es la piel y en el caso de 
las infecciones respiratorias, las secreciones mucosas 
y el correcto funcionamiento de los cilios, son también 
mecanismos defensivos muy eficaces.

La mayoría de los microorganismos que logran evadir 
estas barreras y producir infección, son destruidos en 
pocas horas por mecanismos no específicos de ac-
tuación rápida (inmunidad innata). Sin embargo, si un 
agente infeccioso es capaz de superar esas primeras 
líneas de defensa, se activará, en la mayoría de los 
casos, una respuesta de defensiva mucho más especí-
fica (inmunidad adaptativa).

RECONOCIMIENTO DEL VIRUS Y RESPUESTA INMUNE INNATA

La mayoría de los virus respiratorios, excepto adenovi-
rus y bocavirus humano, son virus RNA. Tras la infec-
ción, el RNA viral es reconocido por las células epite-
liales de la vía aérea (AECs), que representan el primer 
objetivo para la infección y replicación del virus respi-
ratorio sincitial (VRS). Las proteínas estructurales del 
virus, denominadas G y F, interaccionan con distintos 
receptores de las AECs En general, el reconocimiento 
de los microorganismos por el sistema inmune innato, 
está determinado por receptores conocidos como Pat-
tern Recognition Receptors (PRRs) que reconocen pa-
trones moleculares conservados: Pathogen Associated 
Molecular Patterns (PAMP), que son compartidos por 
grandes grupos de microorganismos. Las células del 
sistema inmune innato poseen receptores que recono-
cen estos patrones y activan las vías de señalización 
celular que inician una serie de eventos coordinados en 
la inmunidad innata. Algunos de estos receptores in-
cluyen los toll-like en los endosomas y RNA-helicasas 
en el citoplasma. Los llamados Toll Like Receptores 
(TLRs) son una familia de receptores altamente espe-
cializados en transducir señales. Son esenciales para 
traducir el reconocimiento de algunos componentes 
microbianos en la activación del sistema inmune. En la 
actualidad hay ya descritos 11 TLRs, codificados cada 
uno por un gen diferente. Precisamente, el primer PRR 
que se implicó en la respuesta frente al virus respira-
torio sincitial (VRS) fue TLR-4. Los resultados de algu-
nos estudios sugieren que determinadas cepas de RSV 
y algunos fenotipos TLR-4 pueden combinarse para 
influir en el riesgo de bronquiolitis grave.
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Un mecanismo fundamental de la inmunidad especí-
fica contra las infecciones virales está constituido por 
los linfocitos T citotóxicos, fundamentalmente los linfoci-
tos T CD8+, que reconocen antígenos virales asociados 
a moléculas del Sistema Mayor de Histocompatibilidad 
(MHC) clase I, sintetizados en el interior de las células 
infectadas y que pueden encontrarse en la superficie 
de cualquier tipo celular. Se requiere una respuesta 
adecuada de las células T para resolver totalmente 
una infección por VRS. Los linfocitos CD8+ controlan 
las infecciones virales agudas mediante la secreción 
de citoquinas y la lisis de las células del huésped que 
han sido infectadas.

En las etapas iniciales de la infección, los anticuerpos 
específicos dirigidos contra los virus, producidos por 
los linfocitos B, son también muy importantes. Los an-
ticuerpos neutralizantes, dirigidos contra las proteínas 
de envoltura o de las cápsides virales que participan 
en la adsorción, impiden la unión con el receptor ce-
lular y por lo tanto el ingreso a la célula susceptible. 
La IgA de las mucosas es también importante en la 
neutralización de los virus que ingresan al organismo 
por vía respiratoria o digestiva y, de hecho, es una de 
las bases del desarrollo de vacunas orales o nasales.

En conclusión, los mecanismos iniciales de defensa 
provistos por la inmunidad innata permiten eliminar 
muchos de los agentes infecciosos y sientan las bases 
para el desarrollo de una respuesta inmune adaptativa 
específica para el patógeno que logra superar esa pri-
mera línea de defensa. 
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Las células dendríticas representan el tipo de célula 
presentadora de antígeno más importante de todo el 
sistema inmune. Las DCs circulan en la sangre como 
precursores hasta que ingresan en un tejido determi-
nado, en el cual se transforman en DCs inmaduras 
(iDCs) residentes. Estas células, en estado inmaduro, 
internalizan los antígenos derivados de los virus, se 
activan, maduran y migran a los ganglios linfáticos 
locales, donde presentan el antígeno viral a la célula 
T naïve. Las señales proporcionadas por las células 
dendríticas dirigen en cierto modo, el tipo de célula T 
efectora que finalmente se va a desarrollar.

Su papel principal en los tejidos y en las mucosas es 
monitorizar los antígenos del microambiente, para 
después migrar hacia los nódulos linfáticos regionales 
para presentar los péptidos antigénicos procesados a 
las células T, donde juegan un papel fundamental en la 
diferenciación de las células T naïve CD8 y parecen ser 
también capaces de estimular las células T naïve CD4. 
Las DCs, no solo son fundamentales en la generación 
de una respuesta inmune, sino que también cumplen 
un papel fundamental en la regulación del tipo de res-
puesta que se va a generar, así como en la inducción 
de tolerancia inmune ante antígenos inocuos. Por ello, 
actualmente se considera que la DC es una célula clave 
en la regulación del homeostasis del sistema inmune.

RESPUESTA INMUNE ADAPTATIVA

Cuando un microorganismo logra evadir los mecanis-
mos de la respuesta inmune innata y en el individuo se 
acumula una cantidad de antígeno mayor a un umbral 
determinado, se activarán los mecanismos de la inmu-
nidad adaptativa. Esta respuesta tarda varios días en 
activarse y está mediada por linfocitos T y B especí-
ficos para el microorganismo, que se activan y proli-
feran induciendo mecanismos efectores que eliminan 
el agente infeccioso y generan memoria inmunológica 
(Figura 2).

Figura 2. Evolución de la respuesta inmune en el tiempo

Modificado de Openshaw y Tregoning
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ENCEFALITIS INFECCIOSAS: UNA PATOLOGÍA EN CONTINUA 
EVOLUCIÓN 
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ENCEFALITIS DE ETIOLOGÍA AUTOINMUNE: EN LA PUNTA DEL ICEBERG 
Thais Armangué Salvador
IDIBAPS-Hospital Clínic de Barcelona y Unidad de  
Neuroinmunología Pediátrica Hospital Sant Joan de Déu,  
Barcelona 

INTRODUCCIÓN

Las encefalitis autoinmunes mediadas por anticuerpos 
son un grupo heterogéneo de enfermedades reciente-
mente descritas que han dado un diagnóstico definitivo 
a muchos casos de encefalitis de etiología no filiada1. 

OBJETIVO

El objetivo de la ponencia es describir los fenotipos 
clínicos, el manejo diagnóstico y terapéutico de las en-
cefalitis autoinmunes en la edad pediátrica, así como 
las novedades en el estudio de su patogenia.

DESARROLLO

Las encefalitis por autoinmunidad sináptica son pro-
ducidas por anticuerpos dirigidos contra proteínas y 
receptores sinápticos de la superficie neuronal.1 Los 
síndromes asociados varían en función del anticuer-
po involucrado y los fenotipos clínicos son similares 
a aquellos en los que el antígeno es alterado farma-
cológicamente o genéticamente. El número de auto-
antígenos asociados a autoinmunidad sináptica está 
en continua expansión.1 El síndrome más frecuente 
asociado a la edad pediátrica es el producido por los 
anticuerpos contra el receptor N-metil-D-aspartato 

(NMDAR), aunque otros auto-antígenos, algunos de 
ellos recientemente identificados (receptor metabo-
trópico 5 del glutamato [mGluR5], ácido gamma-
aminobutírico A y B [GABAA y BR], proteína parecida a 
dipeptidil-peptidasa 6 [DPPX], receptor de dopamina 
2 [D2R]) también pueden ser responsables de síndro-
mes autoinmunes en niños2. 

La encefalitis anti-NMDAR en la que los anticuerpos 
van dirigidos contra la subunidad GluN1 del receptor, 
resulta en un síndrome muy característico, en el que 
los pacientes presentan típicamente una tríada forma-
da por alteraciones del comportamiento, disquinesias 
y crisis epilépticas. Aunque este síndrome fue inicial-
mente descrito en mujeres jóvenes con teratoma de 
ovario, la asociación tumoral es sexo y edad depen-
diente, por lo que en niños pequeños la presencia de 
un tumor es muy infrecuente3. El diagnóstico definitivo 
se establece mediante un cuadro clínico compatible y 
la demostración de anticuerpos IgG contra la subuni-
dad GluN1 del receptor NMDA en el líquido cefalorra-
quídeo (LCR) de los pacientes. La sensibilidad del LCR 
es mayor que la del suero (100% vs 85%). Aunque es 
una enfermedad potencialmente grave los pacientes 
frecuentemente responden a inmunoterapia agresiva. 
Actualmente se consideran tratamientos de primera 
línea los corticoides endovenosos, las gammaglobuli-
nas y el recambio plasmático. El uso del rituximab en 
general es bien tolerado y efectivo, y cada vez es más 
usado después o junto de los tratamientos de prime-
ra línea2. Aunque más del 85% de pacientes presen-
tan una recuperación completa o casi completa, esta 
mejoría es en general lenta, persistiendo problemas 
de disfunción ejecutiva durante meses durante la fase 
de recuperación. Hasta el 15% de pacientes pueden 
presentar recidivas, aunque cuando estas ocurren 
suelen ser parciales y responder a inmunoterapia. En 
un estudio retrospectivo de más de 500 pacientes el 
uso de tratamiento de segunda línea (rituximab y/o ci-
clofosfamida) se asoció a mejor pronóstico a los 2 años 
y menor índice de recidivas4. 

Recientemente anticuerpos contra proteínas astrocí-
ticas y/o gliales como los anticuerpos contra el canal 
acuaporina 4 (AQP4) y/o los anticuerpos contra la gli-
coproteina de la mielina de los oligodendrocitos (MOG), 
se han identificado en pacientes asociados a síndro-
mes desmielinizantes y/o encefalitis2,5. A diferencia de 
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nos específicos. Dale et al describieron que algunos de 
estos pacientes podrían tener anticuerpos dirigidos 
contra D2R, aunque son estudios recientes y necesitan 
ser replicados9. 

En los últimos años se ha desvelado que un subgrupo 
de pacientes con encefalitis por autoinmunidad sináp-
tica incluida la encefalitis anti-NMDAR pueden estar 
desencadenados por la encefalitis por el virus herpes 
simple3,10. En niños pequeños la encefalitis anti-NM-
DAR post-herpética se manifiesta en forma de “co-
reoatetosis post-herpética”, un cuadro previamente de 
etiología desconocida, que se caracteriza por presen-
tar a las 3-4 semanas de la encefalitis herpética una 
alteración severa del nivel de conciencia y movimien-
tos anormales (disquinesias y status coreico) 3. Estos 
pacientes también pueden presentarse o debutar con 
crisis epilépticas o status. En adolescentes y adultos 
las recidivas post-herpéticas se manifiestan típica-
mente con alteraciones del comportamiento sin mo-
vimientos anormales10. Es importante identificar estos 
mecanismos porque estos pacientes con frecuencia 
responden a inmunoterapia. La autoinmunidad desen-
cadenada por la encefalitis herpética no se restringe 
a la encefalitis anti-NMDAR. En una serie retrospecti-
va de 34 pacientes con encefalitis por el virus herpes 
simple se identificaron anticuerpos contra superficie 
neuronal (la mayoría contra antígenos desconocidos) 
en más de la mitad de pacientes en los que se disponía 
de una muestra de LCR obtenida después de la prime-
ra semana. Además, recientemente, se han asociado 
anticuerpos contra GABAAR y D2R en pacientes con 
coreoatetosis post-herpética (en dos de ellos conco-
mitantes con anticuerpos contra NMDAR)10. 

CONCLUSIONES

Las encefalitis autoinmunes se deben considerar en el 
diagnóstico diferencial de todos los casos de encefa-
litis y es importante su reconocimiento dado que los 
pacientes con frecuencia responden a inmunoterapia. 
Un subgrupo de encefalitis autoinmune puede ser 
desencadenado por infecciones víricas (ej. encefalitis 
herpética). Debido a la rápida expansión de nuevos 
auto-antígenos se debe considerar el estudio en un 
laboratorio de investigación si el cuadro clínico es al-
tamente sugestivo y las pruebas diagnósticas comer-
ciales son negativas. 
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los anticuerpos contra AQP4 que son raros en niños, 
los anticuerpos MOG predominan en la edad pediátri-
ca. Por ejemplo, el 60% de los niños con encefalomieli-
tis aguda diseminada (ADEM) tienen anticuerpos MOG. 
Aunque se desconoce actualmente si los anticuerpos 
MOG son patogénicos o biomarcadores su identifica-
ción es importante por dos razones. En primer lugar, 
estudios recientes apuntan que los pacientes con un 
primer evento desmielinizante asociado a anticuer-
pos MOG, es poco probable que desarrollen esclero-
sis múltiple6. En segundo lugar, aunque la mayoría 
de pacientes con anticuerpos MOG tendrán un curso 
monofásico (ej. ADEM) y no requerirán un tratamien-
to crónico, se ha descrito que la persistencia a largo 
plazo de anticuerpos contra MOG puede asociarse a 
cuadros desmielizantes recurrentes (ej. trastornos 
del espectro de la neuromielitis óptica [NMOSD], neu-
ritis óptica recurrente, ADEM multifásico, ADEM-ON 
(ADEM seguido o precedido de uno o varios episodios 
de neuritis óptica), y otros trastornos) 5,7. 

Aunque son infrecuentes, otros autoanticuerpos si-
nápticos también se pueden asociar a encefalitis au-
toinmune en niños. Anticuerpos contra GABAAR (ais-
lados o de forma concomitante con anticuerpos contra 
GABABR) en LCR se asocian a encefalitis con status y 
crisis epilépticas refractarias y lesiones en la resonan-
cia magnética de extensa afectación córtico-subcorti-
cal. Se han descrito casos de encefalitis anti- GABAAR 
en pacientes con encefalitis y movimientos anormales 
tipo coreoatetósico simulando una encefalitis anti-
NMDAR8. Estos pacientes a menudo presentan otros 
autoanticuerpos como glutamato decarboxilasa isoti-
po 65 kDa (GAD65) o peroxidasa tiroidea (TPO), por lo 
que algunos de ellos habían sido previamente catalo-
gados como encefalitis de Hashimoto.

Los anticuerpos contra mGluR5 son los responsables 
del Síndrome de Ofelia, que se caracteriza por déficits 
de memoria y alteraciones conductuales en pacientes 
con linfoma de Hodgkin, que responden favorablemen-
te a quimioterapia,1,2. 

Anticuerpos contra DPPX, subunidad reguladora de los 
canales de potasio Kv4.2, se han descrito en pacientes 
jóvenes y adultos incluyendo dos adolescentes de 13 y 
16 años de edad asociados a síndromes autoinmunes 
multifocales y encefalomielitis progresiva con mio-
clonus (PERM). Característicamente estos pacientes 
pueden presentar diarrea seguramente de etiología 
inmunomediada de larga evolución precediendo a los 
síntomas neurológicos 1,2 .

La afectación aguda o subaguda de los ganglios ba-
sales en contexto de encefalopatía puede deberse a 
múltiples causas, incluyendo errores congénitos del 
metabolismo, tóxicos o infecciones. Se ha postulado 
que algunos casos podrían ser inmunomediados. En 
algunos pacientes se había descrito reactividad de 
suero contra antígenos citoplasmáticos de los ganglios 
basales, pero hasta el momento no se habían identi-
ficado anticuerpos bien caracterizados contra antíge-
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El síndrome hemofagocítico (SHF) consiste en un 
cuadro de hipercitoquinemia que conlleva una situa-
ción proinflamatoria grave. Clínicamente se manifiesta 
por fiebre, organomegalias y citopenias. La hipercito-
quinemia se produce por una sobreactivación de ma-
crófagos, linfocitos T y NK que puede desencadenar 
un fracaso multiorgánico. Clásicamente se distinguen 
dos tipos: primario (genético o familiar) y secundario 
(a procesos neoplásicos, reumatológicos, infecciosos, 
metabolopatías o incluso otras inmunodeficiencias 
primarias.

El SHF primario es una entidad infrecuente (1/100 000 
niños < 18 años)1. Se trata de una entidad principal-
mente pediátrica, pero puede presentarse en la edad 
adulta2. Consiste en un defecto primario del sistema 
inmune para controlar la situación de activación de 
las células citotóxicas (linfocitos T citotóxicos y NK). 
Puede desencadenarse espontáneamente o debido a 
cualquier infección, por banal que sea. Independiente-
mente del origen primario o secundario esta enferme-
dad es mortal sin un diagnostico y tratamiento precoz. 

Se diagnostica a partir de una serie de criterios clíni-
cos y de laboratorio (excepto que se hayan confirmado 
mutaciones en los genes que causan SHF primario). 
Se tienen que cumplir 5 de los 8 criterios siguientes3: 

-	 Fiebre

-	 Esplenomegalia

-	 Citopenias (que afecten al menos a 2 series en 
sangre periférica:

�� Hemoglobina < 9 g/100 ml (neonates <10 g/100 ml)

�� Plaquetas < 100 000 /mL
�� Neutrofilos < 1000 /mL

-	 Hipertrigliceridemia (en ayunas > 265 mg/100ml) o 
hipofibrinogenemia (< 150 mg/100 ml)

-	 Hemofagocitosis en médula, bazo o ganglios linfá-
ticos.

-	 Actividad NK disminuida o ausente. (NO confundir 
con el recuento de linf. NK por citometría de flujo, 
un error habitual)

-	 Ferritina > 500 ng/ml*

-	 Receptor soluble IL2 (CD25 soluble) >2400 U/ml 

*Ferritina: Los niveles en niños por encima de 10.000 
μg/l presentan un 90 y 96% de sensibilidad y especi-
ficidad, respectivamente para el diagnóstico de HLH4.

SÍNDROMES HEMOFAGOCÍTICOS. LA IMPORTANCIA DE UN DIAGNÓSTICO PRECOZ

Moderadora: Laia Alsina Manrique de Lara. Hospital Sant Joan de Déu, Barcelona.
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CAUSAS DE SÍNDROME HEMOFAGOCITICO PRIMARIO5

TIPO GEN FUNCION CLINICA DIAGNOSTICO RAPIDO  
POR CITOMETRIA

HLH-1 Desconocido - - -

HLH-2 PRF1 Formación  
de poros - Ausencia/Disminución 

expresión perforinas

HLH-3 UNC13D Formación  
vesículas

Elevado riesgo de afectación 
SNC

Disminución expresión 
CD107a

HLH-4 STX11 Fusión vesículas HLH leve y recurrente + colitis Disminución expresión 
CD107a

HLH-5 STXBP2 Fusión vesículas
Colitis, sangrado,
hipogammaglobulinemia

Disminución expresión 
CD107a
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te distinta la situación final de hipercitoquinemia es 
equivalente con las consecuencias ya conocidas7. En 
cuanto a las causas metabólicas, es una causa infre-
cuente de SHF, si bien está descrito en casos de into-
lerancia lisinúrica de las proteínas.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL MEDIANTE LAS HERRAMIENTAS DEL 
LABORATORIO

Las pruebas fundamentales del laboratorio de inmu-
nología para el diagnóstico de SHF consisten en técni-
cas basadas en citometría de flujo:

1.	 Tinción intracitoplasmática de perforinas.

2.	 Ensayo de degranulación de CD107a.

3.	 Ensayo de citotoxicidad NK.

La tinción intracitoplasmática de perforinas permi-
te realizar un cribado rápido sobre la deficiencia de 
preforinas (HLH tipo 2, gen PRF1), causante de más 
del 50% de los casos de HLH primario en la población 
caucásica. El ensayo de degranulación de CD107a 
permite identificar todos aquellos defectos en el 
transporte de vesículas citotóxicas desde su forma-
ción hasta su exocitosis. El ensayo de citotoxicidad 
NK evalúa la capacidad de lisis de las células del pa-
ciente cuando se encuentran en un medio con células 
que carecen de HLA. 

CAUSAS MÁS FRECUENTES DE SHF SECUNDARIO

�� Infecciones: Virus: CMV, EBV, HIV. Leishmania. Tu-
berculosis.

�� Enfermedades autoinmunes: Artritis idiopática juve-
nil de inicio sistémico. Lupus eritematoso sistémico

�� Enfermedades malignas: LNH T y B, leucemia 
aguda (mieloide > linfoide). Post-HSCT. Tumor de 
órgano sólido.

El SHF secundario 

El SHF puede ser una manifestación de otra inmuno-
deficiencia primaria: Fundamentalmente la enferme-
dad granulomatosa crónica, pero también defectos 
que implican ausencia de linfocitos T y NK pueden 
manifestarse como SHF bien al diagnóstico o durante 
la evolución de la enfermedad, lo que sugiere la exis-
tencia de mecanismos fisiopatológicos aún descono-
cidos6. El diagnóstico diferencial supone un reto para 
el clínico y el laboratorio de inmunología. El cuadro 
de SHF muchas veces presenta una evolución rápida 
en horas o pocos días. Las pruebas de laboratorio no 
están disponibles en todos los centros, en ocasiones 
sus resultados son difíciles de interpretar (los estudios 
de degranulación y citotoxicidad se afectan de modo 
muy marcado en pacientes trasfundidos).

Es necesario el diagnóstico diferencial con entidades 
reumatológicas. Si bien la fisiopatología es ligeramen-

SÍNDROMES

GRISCELLI-2 RAB27A Anclaje vesículas Albinismo parcial. Pelo gris. Disminución expresión 
CD107a. Pelo anormal

CHEDIAK-HIGASHI LYST Tráfico de  
vesículas

Albinismo parcial. Tendencia 
sangrada. Infección piogénica 
recurrente.

Disminución expresión 
CD107a

HERMANSKY-
PUDLAK TIPO II AP3B1 Tráfico de  

vesículas
Albinismo parcial. Tendencia 
sangrada. Inmunodeficiencia

Disminución expresión 
CD107a

EBV Mediado

XLP-1 SH2D1A Señalización cels 
T, NK, NKT

Hipogammaglobulinemia y 
linfoma

Disminución expresión 
SAP

XLP-2/XIAP BIRC4
Vías señalización 
participación 
NFKB

HLH recurrente, leve, asocia-
do a colitis

Disminución expresión 
XIAP

Deficiencia ITK ITK Vías señalización 
linfocito T A. Recesivo. Hodgkin No. Diagnostico por 

secuenciación.

Deficiencia CD27 CD27
Molécula  
coestimulación 
linfocitaria

A. Recesivo. Inmunodeficien-
cia combinada

Ausencia expresión 
CD27 en linfocitos B

XMEN MAGT1 Activación célula T Inmunodeficiencia combinada, 
infección viral grave, linfoma.

Disminución CD4 y  
defectos en  
señalización vía TCR
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De las pruebas anteriormente mencionadas, la combi-
nación de las técnicas 1) + 2) es superior al ensayo clá-
sico de función NK (menor sensibilidad y especificidad 
en este último caso)8

Si bien desde el punto de vista del papel de las cito-
cinas en la fisiopatología de la enfermedad podemos 
afirmar que en el SHF 1º tanto el IFNg como la IL10 
son las predominantes (con excepción de la deficiencia 
de XIAP)9

En los secundarios a AIJ sistémica la elevación de 
IL18, dichas determinaciones no son útiles en la prác-
tica clínica al tratarse de técnicas poco extendidas y 
con cierto solapamiento en los resultados10.

En relación a la monitorización de la respuesta al tra-
tamiento (protocolo HLH-2004) existen 2 marcadores 
inmunológicos de utilidad: CD25 soluble y la presencia 
de linfocitos activados (CD3+ DR+). 

Independientemente del resto de parámetros (triglicé-
ridos, fibrinógeno, ferritina) permiten conocer el grado 
de control de la enfermedad obtenido durante y al final 
del tratamiento. Existen marcadores de inmunofeno-
tipado T que pueden ayudar al diagnóstico diferencial, 
si bien no permiten definir con seguridad el carácter 
primario o secundario del SHF.

Conviene resaltar en cuanto a las causas secundarias 
que se puede interpretar la hiperferritinemia y coagu-
lopatía como un fallo hepático sin considerar la pre-
sencia de una enfermedad subyacente que requiere un 
tratamiento alternativo (trasplante hepático vs tras-
plante de progenitores hematopoyéticos). 

Dentro de las causas infecciosas la determinación se-
rológica IgG e IgM VCA - EBV y la PCR en sangre peri-
férica o médula ósea pueden establecer un diagnóstico 
rápido evitando tratamientos innecesarios.

El tratamiento del SHF primario consiste en el tras-
plante de progenitores hematopoyéticos. El tratamien-
to del SHF secundario consiste en el tratamiento de la 
causa desencadenante. En el caso de SHF secundario 
a causa neoplásica, el propio tratamiento de la neo-
plasia habitualmente consigue la normalización de la 
situación inflamatoria sin tener que recurrir al proto-
colo HLH-2004. Dentro de este grupo presentan mejor 
respuesta aquellas neoplasias en cuyos protocolos el 
etopósido está incluido. En el síndrome de activación 
macrofágica el tratamiento de elección son los esteroi-
des. Sin embargo, en caso de no obtenerse control de 
la enfermedad la aplicación del tratamiento intensivo 
dentro del protocolo HLH-2004 puede ser necesario. En 
cuanto a las causas infecciosas es posible demorar el 
inicio de tratamiento específico 48-72 horas en espera 
de la respuesta terapéutica a la infección y la obtención 
de los estudios inmunológícos ya mencionados. 
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este parásito y siempre debe estudiarse en todos los 
pacientes con HLH mediante PCR, ya que suelen res-
ponder bien al tratamiento antimicrobiano específico.

Las decisiones terapéuticas son complejas y generan 
mucha incertidumbre porque el diagnóstico definitivo 
y seguro de HLH es difícil de establecer al inicio del 
cuadro clónico. Aunque el diagnóstico se basa en los 
estudios genéticos-moleculares y en la combinación 
de una serie de datos clínicos, analíticos e histológi-
cos, el cuadro clínico inicial suele ser incompleto y no 
hay inicialmente marcadores o pruebas diagnósticas 
específicas. Los estudios inmunológicos y genéticos 
característicos de HLH no suelen estar disponibles en 
muchos centros hospitalarios o pueden llegar al cabo 
de varias semanas. Además, parece contradictorio 
indicar un tratamiento citotóxico o inmunosupresor a 
un paciente que tiene una infección grave, a veces con 
confirmación microbiológica. Se requiere un abordaje 
multidisciplinar en el que suelen estar implicados los 
intensivistas, hematólogos, inmunólogos etc., realizar 
un diagnóstico temprano, iniciar precozmente el trata-
miento antes de que el fallo multiorgánico o las lesio-
nes neurológicas sean irreversibles.

De acuerdo con las recomendaciones de la Histiocyte 
Society, el diagnóstico se puede establecer si hay un 
diagnóstico molecular (identificación de mutaciones 
típicas de HLH primaria) o si se cumplen al menos 5 
de los 8 criterios diagnósticos propuestos por la His-
tiocyte Society. Estos criterios son útiles para el diag-
nóstico, pero no son exclusivos de HLH, ya que pueden 
aparecer también en otras enfermedades infecciosas 
como leishmaniasis, sepsis o ciertos errores innatos 
del metabolismo, por lo que siempre debe realizarse 
una extensa búsqueda de factores precipitantes de 
HLH. También hay formas incompletas que no cum-
plen todos los criterios diagnósticos definidos, por lo 
que la mayoría de los casos de HLH son un reto diag-
nóstico complejo.

Las recomendaciones de tratamiento dependen de 
la gravedad de la presentación clínica y de su curso 
natural, ya que hay formas muy graves de evolución 
rápida y fulminante en las que debe iniciarse de forma 
empírica y urgente un tratamiento de soporte intensivo 
y una terapia específica, mientras que otros cuadros 
clínicos son más leves con posibilidad incluso de reso-
lución espontánea. Tanto las formas primarias como 
secundarias pueden requerir el inicio precoz del trata-
miento específico por su gravedad. En casos graves y 
progresivos, se recomienda empezar a tratar en base 
de una fuerte sospecha clínica, aunque no siempre se 
cumplen los criterios diagnósticos de forma estricta, 
ya que es una situación de urgencia de riesgo vital. Las 
formas moderadas suelen responder bien a los este-
roides e inmunoglobulinas, pero los casos más graves 
se deben tratar con combinaciones de fármacos inmu-
nocitotóxicos, entre los que destacan la ciclosporina, 
etopósido, gammaglobulina antitimocítica y alemtu-

NOVEDADES TERAPÉUTICAS
Itziar Astigarraga Aguirre
Hospital Universitario Cruces, Universidad del País Vasco  
UPV/EHU, Vizcaya 

NOVEDADES EN EL TRATAMIENTO DE LA LINFOHISTIOCITOSIS 
HEMOFAGOCÍTICA

La terapia necesaria frente a la linfohistiocitosis hemo-
fagocítica (HLH) depende de las características de las 
diversas entidades genéticas o adquiridas que originan 
este síndrome. El manejo debe individualizarse porque 
hay diferentes formas de HLH. Por un lado, las prima-
rias, genéticas o familiares que se clasifican como in-
munodeficiencias primarias (defecto en los mecanis-
mos de linfocitotoxicidad) y que precisan un trasplante 
de progenitores hematopoyéticos como única terapia 
curativa que permite restablecer el funcionamiento 
anómalo del sistema inmune de los pacientes. Por otro 
lado, las formas secundarias a infecciones (virus, bac-
terias, parásitos), neoplasias malignas, enfermedades 
autoinmunes o metabólicas precisan un tratamiento 
que contemple el tratamiento específico de estas pato-
logías, junto con el tratamiento específico de HLH que 
debe ajustarse según la gravedad del cuadro clínico y 
la respuesta. El síndrome de activación macrofágica es 
una complicación potencialmente fatal que se asocia 
a enfermedades reumáticas y autoinmunes comparte 
muchas características similares a HLH, pero también 
tiene sus peculiaridades y el manejo debe adaptarse e 
individualizarse en estos pacientes. 

El tratamiento inicial tiene el objetivo de frenar la 
respuesta inflamatoria exagerada y la proliferación 
incontrolada de linfocitos T citotóxicos y macrófagos 
activados, bloquear la acción de la gran cantidad de 
citocinas que se han liberado y combatir los diferentes 
factores desencadenantes de HLH, principalmente las 
infecciones.

Tanto las formas primarias como las secundarias 
suelen aparecer ante desencadenantes infecciosos. 
Destacan los virus, sobre todo el V. Epstein-Barr, pero 
pueden identificarse gran variedad de microrganis-
mos. Por tanto, el antecedente infeccioso no debe aso-
ciarse de forma exclusiva a las formas secundarias. 
Los mecanismos patogénicos en los casos asociados 
a infecciones, neoplasias, tóxicos metabólicos o en-
fermedades autoinmunes están peor definidos que los 
primarios. Dentro de la terapia de HLH es fundamental 
combatir la infección, siempre que existe algún agente 
antimicrobiano efectivo, porque favorece el freno del 
estímulo antigénico que puede perpetuar la reacción 
inmune e inflamatoria patológica que origina el fallo de 
los diferentes órganos, principalmente médula ósea, 
hígado, bazo, pulmón, sistema nervioso central etc. 
Dentro de las infecciones hay que descartar siempre 
una leishmaniasis. España es un país endémico para 
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La mortalidad precoz en las primeras semanas toda-
vía es importante y se han identificado factores de mal 
pronóstico como afectación neurológica y pleocitosis 
en líquido cefalorraquídeo o cifras elevadas de bilirru-
bina y ferritina al diagnóstico. 

La duración del tratamiento varía. En las formas prima-
rias la terapia inicial es como un puente hasta el tras-
plante y se intenta conseguir la remisión a la vez de se 
busca el mejor donante posible. En las formas secunda-
rias, la duración depende de la evolución y respuesta; en 
aquellos casos en los que se alcanza la remisión clínica, 
se indica no dar más tratamiento y vigilar si presenta o 
no recaída posterior de HLH. En las formas recidivantes 
puede ser necesario reiniciar el tratamiento específico 
y considerar el trasplante. El tratamiento de soporte in-
tensivo y la terapia antimicrobiana es muy importante. 
En los casos de leishmaniasis que pueden presentar un 
cuadro clínico similar a HLH, suele ser suficiente la te-
rapia antimicrobiana específica. 

Además de la indicación de trasplante de progenito-
res hematopoyéticos (TPH) en las formas genéticas 
como única terapia curativa, también se recomienda 
en los casos muy graves, progresivos o recidivantes. 
Las complicaciones asociadas al TPH suelen ser im-
portantes, por lo que se recomienda su realización en 
centros experimentados con utilización de protocolos 
de acondicionamiento de intensidad reducida. Se debe 
tener en cuenta que quimerismos parciales, estables y 
mixtos suelen ser suficientes para mantener la remi-
sión de la enfermedad. La supervivencia tras TPH ha 
mejorado progresivamente en los últimos años y las 
tasas son superiores a las conseguidas en el estudio 
HLH-94 del 66% a los 5 años, alcanzando incluso el 
92% a 3 años en un centro.

BIBLIOGRAFÍA RECOMENDADA

•	 Henter JI, Horne A, Arico M, et al. HLH-2004: diag-
nostic and therapeutic guidelines for hemopha-
gocytic lymphohistiocytosis. Pediatr Blood Cancer. 
2007;48(2):124-31. 

•	 Henter JI, Samuelsson-Horne A, Arico M, et al. 
Treatment of hemophagocytic lymphohistiocyto-
sis with HLH-94 immunochemotherapy and bone 
marrow transplantation. Blood. 2002;100: 2367-73.

•	 Janka GE. Familial and acquired HLH. Ann Rev 
Med 2012; 63:233-46.

•	 Janka GE, Lehmberg K. Hemophagocytic syndro-
mes. An update. Blood Rev. 2014; 28(4): 135-42.

•	 Jordan MB, Allen CE, Weitzman S, Filipovich AH, 
McClain KL. How I treat hemophagocytic lympho-
histiocytosis. Blood. 2011;118(15):4041-52.

•	 Marsh RA, Jordan MB, Filipovich AH. Reduced-
intensity conditioning haematopoietic cell trans-
plantation for haemophagocytic lymphohistiocyto-
sis: an important step forward. Br J Haematol. 
2011;154(5):556-63. 

zumab. La única terapia curativa para las formas fa-
miliares o genéticas es el trasplante de progenitores 
hematopoyético alogénico. Se han descrito diferentes 
alternativas terapéuticas con quimioterapia y fárma-
cos inmunomoduladores que son efectivos y que evitan 
la evolución típicamente fatal en pocos días o meses 
que tenían los casos familiares cuando no recibían tra-
tamiento. 

Las formas primarias de HLH son enfermedades ge-
néticas que generalmente tienen una herencia auto-
sómica recesiva. Se han descubierto mutaciones en 
genes (PRF1, UNC13D, STX11, STXBP2) que codifican 
proteínas implicadas en los mecanismos de citotoxi-
cidad (perforina, Munc 13-4, sintaxin-11, Munc 18-2) 
respectivamente. En el momento actual todavía no se 
consigue identificar el gen causante en un porcentaje 
variable de pacientes según las razas. También hay 
otras inmunodeficiencias primarias que pueden mani-
festarse como HLH: síndrome de Griscelli 2 (RAB27A), 
síndrome de Chediak-Higashi tipo 1 (LYST), síndrome 
linfoproliferativo ligado al cromosoma X tipo 1 (gen 
SH2D1A, proteína SAP) o tipo 2 (XIAP) o de Hermans-
ky-Pudlak tipo 2 (AP3). Estas formas primarias de HLH 
están causadas por defectos en la destrucción de las 
células diana por los linfocitos T citotóxicos (LTC). En 
este tipo de enfermedades genéticas se plantea la ne-
cesidad de tratamiento específico frente a HLH, pero la 
curación definitiva sólo se alcanza con el trasplante de 
progenitores hematopoyéticos. Los mecanismos ge-
néticos se están conociendo mejor en los últimos años 
y se han establecido correlaciones genotipo-fenotipo 
según el tipo de mutación, pero también se ha añadi-
do una cierta controversia en el manejo de pacientes 
con formas genéticas que debutan en la edad adulta 
(7-14% de todos los casos de adultos) o mutaciones 
en heterozigosis que pueden tener cierta relevancia 
clínica en formas secundarias como en MAS o HLH 
asociado a malignidad.

Los avances en el pronóstico y supervivencia de los 
pacientes pediátricos con HLH han sido posible gra-
cias a la realización de estudios multicéntricos im-
pulsados por la Histiocyte Society y a la buena coo-
peración internacional. Destacan los resultados del 
protocolo HLH-94 que se basa en la combinación de 
dexametasona, etopósido y ciclosporina A que con-
siguió mejorar la supervivencia global con tasas a 
5 años del 54% y de 50% en las formas familiares. 
El siguiente estudio HLH-2004 proponía algunas pe-
queñas modificaciones y se cerró para la inclusión de 
casos en 2011, consiguiendo unos resultados simila-
res aunque todavía están pendientes de publicación. 
También se han desarrollado otros estudios basados 
en la gammaglobulina antitimocítica (ATG) o alemtu-
zumab con buenos resultados, ensayos clínicos para 
desarrollar nuevas drogas efectivas y seguras como 
anticuerpos monoclonales anti-interferón gamma o 
protocolos de inmunoterapia híbridos con ATG, dexa-
metasona y etopósido. 
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Linfohistiocitosis Hemofagocítica Familiar (LHF), en la 
que la LHH es la única manifestación clínica del defec-
to genético. La LHF se presenta en niños menores de 
un año en el 70% de los casos2. En las formas de LHF, 
se han identificado defectos en los siguientes genes: 
defecto en PFR1 (13-50%), en UNC13D (17-30%, y 
puede en ocasiones presentarse con hipogammaglo-
bulinemia4), en STX11 (<10%) y en STXBP2 (10%). La 
forma primaria también incluye una forma sindrómi-
ca en la que las manifestaciones de hemofagocitosis 
están asociadas con otras características clínicas 
como el albinismo parcial (síndromes de Chédiak-Hi-
gashi y Griscelli) o una linfoproliferación (enfermedad 
linfoproliferativa ligada al X)2. La forma adquirida de 
LHH puede ocurrir en todas las edades. Se describió 
inicialmente en el contexto de las infecciones virales, 
que son su principal desencadenante, pero posterior-
mente se ha relacionado con muchas otras infeccio-
nes como hongos, bacterias y parásitos (en particular, 
la leishmaniasis)2,5-7. En 1979, Risdall et al. publicó la 
asociación del virus Epstein-Barr (VEB) con el síndro-
me hemofagocítico, y nombró a la entidad síndrome 
hemofagocítico asociado a virus. Desde entonces, se 
ha observado que el VEB es un desencadenante común 
de la hemofagocitosis, tanto en LHH primaria como 
secundaria1,5. También, la LHH puede ocurrir en el 
contexto de enfermedades autoinmunes como el lupus 
eritematoso sistémico, la artritis idiopática juvenil o la 
enfermedad de Kawasaki2. De hecho, cualquier esti-
mulación intensa de la inmunidad celular (infección, 
reumatismo, tumor) podría desencadenar una forma 
secundaria de LHH. 

A nivel fisiopatológico, la LHH ocurre debido a un de-
fecto en la función citotóxica de linfocitos CD8+ y célu-
las NK, ya sea primario (defecto genético) o secundario 
(a infección o tratamiento). Este defecto obstaculiza 
tanto el control de linfocitos que están proliferando en 
respuesta a la infección como la eliminación de agen-
tes infecciosos que tienen ciclo intracelular. Luego, 
la activación sostenida e incontrolada del sistema 
inmune, con la consecuente elevación de las citoquinas 
inflamatorias, es responsable de las manifestaciones 
clínicas de LHH. Por ello, la función citotóxica de las 
células NK siempre debe evaluarse para el diagnóstico 
de LHH, y debe estar disminuida o ausente, tanto en 
formas primarias como secundarias. La diferencia es 
que, en las formas primarias, el defecto persiste con el 
tiempo incluso sin los síntomas clínicos de LHH. En la 
LHH secundaria a la infección, la fisiopatología no está 
clara, pero se considera que el virus puede interferir 
con la función de las células T CD8 + a través de pro-
teínas específicas y, por lo tanto, producir altos niveles 
de citocinas1,2,6.

Uno de los mayores retos de la LHH es su diagnósti-
co, dado que los signos y síntomas iniciales son poco 
específicos8. La LHH tiene una elevada mortalidad, 
que puede mejorar con un manejo específico una vez 
diagnosticado. El espectro clínico de la LHH nos obliga 
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SÍNDROMES HEMOFAGOCÍTICOS O LA SEPSIS-LIKE
Laia Alsina Manrique de Lara
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La Linfohistiocitosis Hemofagocitica (LHH) es un sín-
drome clínico que se produce debido a una reacción in-
flamatoria exagerada como resultado de una respues-
ta inadecuada del sistema inmunológico1,2. El término 
hemofagocitosis describe los hallazgos patognomóni-
cos de macrófagos activados que rodean eritrocitos, 
leucocitos, plaquetas y sus precursores. Clínicamente, 
la LHH se caracteriza por fiebre prolongada, pancito-
penia, hepatoesoplenomegalia y hemofagocitosis en 
la médula ósea, el hígado, los ganglios linfáticos y el 
sistema nervioso central2. Estos eventos conforman 
los criterios clínicos y de laboratorio utilizados para el 
diagnóstico de LHH2. Los hallazgos de laboratorio de 
LHH incluyen: citopenia, de al menos dos líneas ce-
lulares, hipertrigliceridemia, hipofibrinogenemia, coa-
gulopatía e hiperferritinemia. Los valores de ferritina 
superiores a 500 ng/ml tienen una sensibilidad de 84% 
para HLH y superior a 10.000 ng/ml, 90% de sensibi-
lidad y 96% de especificidad3. El aspirado de médula 
ósea revela normalmente una maduración celular 
normal con hipercelularidad, y la presencia de hemo-
fagocitos en médula ósea al inicio del LHH se observa 
solamente en 30-40% de los casos, aumentando la 
dificultad del diagnóstico; este porcentaje aumenta al 
80-90% con la progresión de la enfermedad3. Actual-
mente la incidencia de LHH en todo el mundo es de 1,2 
casos por millón de personas por año3,4.

HLH se divide en dos formas: primaria o familiar y 
secundaria o adquirida. La forma primaria incluye la 
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a incluirla en el diagnóstico diferencial de: fiebre de 
origen desconocido; hepatitis con coagulopatía (30% 
de los pacientes con LHH presentan un aumento de 
transaminasas por encima de 100 U/L)5; sepsis con 
fallo multiorgánico; encefalitis linfocitaria (la LHH 
puede presentarse con síntomas neurológicos debido 
a la infiltración del SNC por los macrófagos activados), 
entre otros. En resumen, la mala o inusual progresión 
de los síntomas de una enfermedad común debe le-
vantar la sospecha de una LHH que esté complicando 
la enfermedad subyacente. En este sentido un diag-
nóstico precoz podrá mejorar el pronóstico de los pa-
cientes afectos. 

Tanto la LHH primaria como la secundaria pueden ser 
rápidamente fatales y requieren tratamiento precoz-
mente8-10. El tratamiento puede realizarse escalona-
damente dependiendo de la gravedad de la LHH y la 
sospecha de una forma primaria frente a una secun-
daria: el tratamiento principal son esteroides (metil-
prednisolona en bolus en formas secundarias, y dexa-
metasona (5-10 mg/m2) en formas primarias, debido 
a su efecto citotóxico sobre los linfocitos, la inhibición 
de la producción de citoquinas y la diferenciación de 
células dendríticas. Los esteroides se combinan prin-
cipalmente en las formas primarias, con ciclosporina 
A (6 mg/kg/día), que interfiere en la activación de los 
linfocitos y la función de los macrófagos, y el etopósido 
(150 mg/m2 una o dos veces por semana), que destru-
ye las células presentadoras de antígeno, incluidos los 
macrófagos8-10. Actualmente se están evaluando otras 
formas de inmunosupresión más dirigidas, en forma 
de monoclonales anti IFN-gamma, anti-IL-6, anti-IL-1, 
anti-CD52, con un efecto más dirigido y menos inmu-
nosupresor10. Junto con este tratamiento inmunomo-
dulador, es fundamental tener en cuenta que el trigger 
de la LHH siempre debe ser tratado, como la infección, 
tumor o enfermedad reumática. Si no, la LHH no se 
podrá controlar. En el caso de la infección por VEB, la 
destrucción del linfocito B mediante Rituximab suele 
ser muy eficaz. La combinación de estos fármacos en 
el protocolo HLH-20049 ha mostrado una superviven-
cia de 64% a los tres años. Por último, en las formas 
primarias, la evaluación para el trasplante de células 
hematopoyéticas deberá iniciarse tan pronto como se 
realice el diagnóstico.
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CRISIS CONVULSIVA EN EL NIÑO
Julián Lara Herguedas
Hospital Universitario Puerta de Hierro, Majadahonda, Madrid

¿QUÉ DEBEMOS MEDIR?
Aurora Fernández Polo
Hospital Universitario Vall d’Hebrón, Barcelona

El uso inadecuado de los antimicrobianos es, en parte, 
la causa de la creciente aparición de microorganismos 
resistentes a los antimicrobianos.

Los antimicrobianos son de los fármacos más común-
mente prescritos a los niños en el hospital y en la co-
munidad. En diferentes estudios se ha descrito que la 
proporción media de los niños en centros hospitalarios 
que reciben al menos un antimicrobiano está entre 
33% y 78%, y en un 20% de las visitas ambulatorias 
pediátricas. Desafortunadamente, un gran número de 
las prescripciones antibióticas son innecesarias o in-
adecuadas y con frecuencia, se administran antibióti-
cos en niños que presentan infecciones virales o enfer-
medades no infecciosas. En algunos casos, se utiliza 
un tratamiento antibiótico de amplio espectro cuando 
este no sería necesario o bien, se prescribe un trata-
miento antibiótico correcto, pero con una dosificación, 
posología o duración del tratamiento incorrectos para 
la indicación clínica prescita o bien no adecuada a las 
recomendaciones para la edad del niño1-8.

Durante los últimos años, desde los responsables de 
las organizaciones sanitarias (internacionales y nacio-
nales) y las sociedades científicas, se han promovido 
recomendaciones para la implantación de programas 
de optimización del uso de antimicrobianos (PROA) o 
Antimicrobial Stewardship (AS), pero estos, han sido 
diseñados principalmente para la población adulta9.10. 

La necesidad de programas específicos PROA en pe-
diatría ha sido recientemente reconocida de manera 
oficial, teniendo en cuenta las características parti-
culares del uso de los antimicrobianos en los niños y 
los diferentes patrones de resistencia a los antimicro-
bianos que presentan las infecciones en la población 
pediátrica respecto con los adultos y los pacientes de 
edad avanzada. En esta dirección, diversas sociedades 
científicas han desarrollado en los últimos años, direc-
trices para la implantación de los PROA específicos en 
pediatría.

Para el desarrollo de un programa PROA en pedia-
tría, en primer lugar, debe contar con una estructura 
y recursos específicos para su implantación. Se debe 
formalizar un equipo multidisciplinar, constituido por 
un grupo núcleo con dedicación parcial o total al PROA 
(un pediatra experto en infectología, un farmacéutico 
clínico experto en el manejo de los antimicrobianos en 
pediatría y un microbiólogo experto en resistencias) y 
de profesionales referentes de las principales unida-
des clínicas pediátricas del hospital donde el uso de 
antimicrobianos sea importante (unidades de críticos, 
neonatología, onco-hematología, cirugía, urgencias, 
pediatras de atención primaria...etc). La composición 
del grupo PROA, a excepción del núcleo básico, deberá 
ser valorada y adaptada a las características y com-
plejidad de cada uno de los centros hospitalarios. Es 
imprescindible, que la creación del grupo PROA y los 
objetivos y acciones que este desarrolle cuenten con el 
soporte y aval de la dirección del centro, no solamente 
para poder disponer de los recursos humanos y ma-
teriales necesarios, sino también, para que los PROA 
se integren dentro de los programas de calidad de los 
hospitales. Y en esta dirección, el equipo PROA deberá 
mantener estrecha coordinación con las comisiones 
de infecciosas y del control de la infección del hospital. 

Del mismo modo que es fundamental la creación de 
un equipo multidisciplinar, será de suma importancia 
poder disponer de herramientas técnicas e informá-
ticas avanzadas para la obtención y análisis de datos 
tanto de prescripción de los antimicrobianos como de 
análisis microbiológicos, clínicos y de actividad asis-
tencial. La incorporación de herramientas de diagnós-
tico microbiológico rápido y desarrollo de softwares 
de soporte a la toma de las decisiones clínicas será 
sin duda, una prioridad para el buen desarrollo de las 
acciones del PROA.

El equipo multidisciplinar fijará los objetivos PROA pro-
pios del centro, basados en la obtención de la mejora 
en los resultados clínicos, disminución de los efectos 
adversos de los antimicrobianos y la utilización de tra-
tamientos coste-efectivos. Para ello, deberá diseñar 
acciones específicas para alcanzar los objetivos mar-
cados e indicadores para poder valorar y analizar el im-
pacto de las acciones del PROA. Las principales guías 
y consensos para la implantación de los PROA reco-
miendan que los objetivos e indicadores consensuados 

¿CÓMO IMPLANTAR UN PROA PEDIÁTRICO?

Moderadora: Susana Melendo Pérez. Hospital Universitario Vall d´Hebrón, Barcelona.
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los PROA en nuestro entorno y cálculo mas sencillo, no 
son aplicables para poblaciones especiales tales como 
la población pediátrica. 

En los próximos años, deberán invertirse esfuerzos 
para el consenso de la definición de objetivos e indica-
dores específicos para desarrollar PROAs específicos 
en pediatría. 
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deben dar respuesta a las necesidades y característi-
cas de cada centro en particular, teniendo siempre en 
cuenta que estos indicadores sean específicos, medi-
bles, realizables, relevantes y precisos en el tiempo9.10. 
En este sentido, es de especial interés diseñar objeti-
vos e indicadores específicos para el tratamiento de la 
patología infecciosa en el paciente pediátrico que difie-
re sustancialmente al del adulto, así como indicadores 
relevantes que detecten problemas clínicos o microbio-
lógicos verdaderamente propios de la infancia. 

El programa PROA deberá diseñar indicadores de 
estructura, para analizar y evaluar la organización y 
disponibilidad de recursos para el desarrollo del pro-
grama y objetivar posibles déficits de herramientas y 
recursos para el correcto funcionamiento del progra-
ma y la adecuación de los recursos destinados. 

Para la evaluación de la calidad de la utilización de 
los antimicrobianos y del desarrollo de las acciones 
del PROA, deberán diseñarse indicadores de proceso, 
tales como indicadores de prescripción de los anti-
microbianos, obtención de pruebas microbiológicas, 
etc. Estos indicadores se podrán obtener mediante 
la planificación de cortes transversales periódicos de 
evaluación de la prescripción de los antimicrobianos 
en los pacientes de manera global o específica de un 
grupo de fármacos de especial seguimiento (antibióti-
cos de amplio espectro), o bien con el seguimiento del 
tratamiento de indicaciones clínicas concretas tales 
como la profilaxis antibiótica quirúrgica o infección 
fúngica invasiva. También serán indicadores de proce-
so aquellos diseñados para el análisis del cumplimen-
to de las acciones emprendidas por el PROA. 

Es fundamental la selección de indicadores clínicos y 
microbiológicos que midan el resultado y efecto real 
de las acciones del PROA, tales como las tasas de re-
sistencias, tasa de infección de herida quirúrgica, tasa 
de sepsias, mortalidad. Estos indicadores de resulta-
dos medirán el impacto de las intervenciones PROA y 
deben ser cuidadosamente diseñados para que estos 
sean específicos y relevantes en pediatría. Estos serán 
los indicadores que realmente diferirán más de los 
indicadores propuesto para los PROA en la población 
adulta. 

Finalmente, los PROA en pediatría también deberán 
medir la tendencia en el consumo de los antimicrobia-
nos y la evolución de las resistencias, siempre tenien-
do en cuenta la evolución de la actividad asistencial 
del centro. La medición del consumo de los antimi-
crobianos aportará datos para la monitorización del 
consumo de manera global en el hospital, o bien por 
unidades o grupos de fármacos, así como proporcio-
nará datos para la comparación y benchmarking entre 
centros. De nuevo, deberá seleccionarse unidades de 
medida útiles para la población pediátrica tales como 
las DDT (días de tratamiento) o las DDP (dosis diarias 
prescritas) y deberían evitarse la utilización de uni-
dades de medidas como las DDD (dosis diarias defi-
nidas), que, aunque sean las de mayor utilización en 
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tencia. Son documentos, por lo tanto, que deben 
ser reevaluados y readaptados a posibles cambios 
de una manera periódica. Desde grupo PROA-NEN, 
en las reuniones periódicas realizadas, se han 
marcado qué protocolos son prioritarios redactar 
durante ese año, atendiendo las necesidades de 
cada Unidad o Servicio del Hospital Infantil, y se 
han trabajado de manera multidisciplinar con los 
Servicios de Farmacia y de Microbiología, así como 
con todos los equipos implicados, con el objetivo de 
favorecer así su aceptación y posterior adherencia. 

2.	 Protocolos profilaxis antibiótica quirúrgica: La pro-
filaxis antibiótica supone un elevado porcentaje de 
los antimicrobianos prescritos en un hospital. Pero 
supone, además, una elevada proporción respecto 
al mal uso de antimicrobianos. El uso de antibióti-
cos en la profilaxis quirúrgica es una de las prin-
cipales actividades educativas de los programas 
PROA y el formalizarla debe ser un objetivo. Desde 
PROA-NEN realizamos un protocolo en profilaxis 
antibiótica conjuntamente con los cirujanos y 
anestesistas durante el año 2016.

3.	 Auditorías: Estos programas se basan en realizar 
una evaluación de una prescripción y elaborar so-
luciones y/o recomendaciones al respecto. Tienen 
como objetivos: mejorar adecuación antibiótico 
empírico, optimizar dosificación según parámetros 
de farmacodinámica/farmacocinética y favorecer 
el desescalar o suspender tratamiento antibiótico 
cuando sea necesario. Dentro de la prescripción de 
los distintos antiinfecciosos hay múltiples paráme-
tros susceptibles a ser valorados: desde seleccio-
nar de manera aleatoria el tratamiento antibiótico 
en un Hospital o en una Unidad concreta un día, 
hasta valorar uso de determinados grupos de anti-
bióticos, o la adecuación a determinados protocolos 
existentes. Una vez evaluados los datos, se deben 
detectar los posibles puntos de mejora y elaborar 
estrategias de intervención. Desde PROA-NEN los 
audits se trabajan de diversas formas. Por un lado, 
se han elaborado cortes transversales (con distinta 
periodicidad) sobre el uso de antimicrobianos en 
el hospital y sobre el uso de antibiótico en la profi-
laxis antibiótica y su adecuación a protocolos exis-
tentes. Con ello hemos detectado, además de la 
necesidad de trabajar acerca de la adherencia a los 
protocolos con determinados equipos implicados, 
la necesidad de redactar nuevos protocolos para 
determinadas patologías infecciosas en nuestro 
hospital. Por otro lado, y a través de la consultaría 
activa, se revisan los distintos pacientes (clínica y 
microbiológicamente) y se realizan recomendacio-
nes específicas sobre la prescripción antibiótica in 
situ. (esta actividad se comenta en punto 4). 

4.	 Consultoría activa: Varios estudios han demostra-
do que los procesos infecciosos, principalmente 
aquellos que son graves, mejoran cuando son 
abordados con la colaboración de especialistas 
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Infect Dis. 2016;15;62(10): e51-77.

UN COMPROMISO EN EL CUMPLIMIENTO
Susana Melendo Pérez
Hospital Universitario Vall d´Hebrón, Barcelona 

Los programas PROA han sido creados para optimizar 
el uso de antimicrobianos en el hospital. Sus objeti-
vos genéricos son: 1) mejorar los resultados clínicos; 
2) reducir los efectos adversos relacionados con la 
utilización de antibióticos, incluyendo la resistencia, y 
3) garantizar una terapia coste-efectiva. Sin embargo, 
además de los objetivos generales, cada uno de los 
PROA de los distintos centros, deben marcarse objeti-
vos específicos teniendo en cuenta las características 
de su hospital (infecciones y resistencias locales) y de 
sus pacientes, en nuestro caso pacientes pediátricos. 

Una vez marcado el objetivo y evaluada la situación en 
el centro (a través de los indicadores), desde el grupo 
PROA debe planificarse la actuación. Hay múltiples 
maneras de intervenir para mejorar la prescripción 
de antimicrobianos. Las guías IDSA definen 2 líneas 
principales de intervención: 1) estrategia restrictiva o 
impositiva, que limita el uso de determinados antimi-
crobianos y 2) estrategia no restrictiva o no impositiva 
en la que destacan las auditorías prospectivas, con in-
tervenciones y retroalimentación. En la literatura po-
demos encontrar ampliamente definidos cuáles serían 
los puntos clave en lo que debemos trabajar a la hora 
de implantar un modelo de PROA u otro en nuestro 
centro. 

Así, desde PROA-NEN defendemos un modelo no 
restrictivo, basado en la colaboración directa con los 
prescriptores y lo hacemos basándonos en los siguien-
tes pilares: 

1.	 Realización de protocolos y guías locales: Esta inter-
vención permite dar normas sobre el tratamiento 
de distintos procesos infecciosos, teniendo en 
cuenta recomendaciones de guías externas, pero 
sobretodo con la adaptación a las características 
propias de los pacientes atendidos en los distintos 
centros, así como a los distintos patrones de resis-
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proyecto aumentará su satisfacción y adherencia a 
las intervenciones o recomendaciones. Del mismo 
modo, defendemos la necesidad de crear PROAS ex-
clusivamente pediátricos debido a la peculiaridad de 
nuestros pacientes los cuales presentan infecciones 
distintas a los adultos, con diferentes necesidades en 
la prescripción, ya sea por tipo de antibiótico como 
por parámetros de farmacocinética o farmacodiná-
mica y con patrones de resistencias también radical-
mente distintos a la población adulta. Por todo ello, 
consideramos necesario un grupo de expertos en in-
fecciones pediátricas capaces de liderar un programa 
PROA propio.
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UN PASO MÁS: TODOS IMPLICADOS 
M.ª Luisa Navarro Gómez
Hospital General Universitario Gregorio Marañón, Madrid

El uso indiscriminado de antimicrobianos, inicialmente 
trajo consigo la necesidad de desarrollar fármacos de 
familias y generaciones nuevas para así poder tratar 
infecciones de microorganismos que se habían hecho 
resistentes a los antibióticos disponibles.

Pero ello no fue suficiente y la resistencia a los an-
timicrobianos hoy en día es una realidad que ha ido 
creciendo, de tal manera que esta preocupación ha 
llegado a modificar el pensamiento inicial, ya no es 
suficiente el desarrollo de nuevas moléculas sino que 

en infecciosas. Por lo tanto, para todo PROA es 
aconsejable y necesario el disponer de la consul-
ta al experto para el manejo de infecciones y la 
prescripción de antimicrobianos. Desde la Unidad 
de Patología Infecciosa e Inmunodeficiencias Pe-
diátricas se realiza de manera activa consultoría 
a todas las Unidades y Servicios del Hospital de 
manera semanal, bisemanal o diaria, además de 
poseer busca para la realización de cualquier in-
terconsulta. Se revisan todos los pacientes desde 
el punto de vista clínico y microbiológico y se dan 
las recomendaciones sobre el tratamiento anti-
microbiano a los médicos responsables de dicha 
paciente. Esta intervención es muy positiva porque 
tiene una importante función educativa y además 
se obtiene un feedback inmediato por parte de los 
prescriptores.

5.	 Medidas tecnológicas de apoyo: En todo PROA es 
necesario el contar con medidas tecnológicas de 
apoyo que permitan no sólo el acceder a las ca-
racterísticas clínicas del paciente por parte de los 
distintos especialistas, sino también que permita 
comunicación directa con los resultados micro-
biológicos. Además, los programas informáticos 
de prescripción pueden ser de ayuda a la hora 
de protocolizar y homogeneizar los tratamientos 
(predefinir tratamiento antibiótico según patología, 
predeterminar días de duración, etc.). Considera-
mos pues, que el invertir y trabajar para la optimi-
zación de los recursos tecnológicos es clave para 
la mejora de los PROA. 

Nuestro PROA (Servicio de Farmacia) ha trabaja-
do en el programa de prescripción del hospital para 
que aparezca la descripción del antiinfeccioso en el 
momento de la prescripción (dosis, frecuencia, vía de 
administración, uso en pediatría o en caso de posibles 
disfunciones orgánicas, etc.), ayudando así al clínico 
a la hora de tomar decisión y disminuyendo posibili-
dades de error. Del mismo modo, existe la posibilidad 
de marcar la finalización del fármaco, que permite el 
disminuir el número de días de fármaco innecesarios. 
Por otro lado, PROA-NEN también trabaja en la pres-
cripción electrónica asistida por protocolos. Se han 
realizado en la Unidad de Urgencias, donde ya está 
implantado, consiguiendo homogeneizar los trata-
mientos de la patología infecciosa comunitaria según 
los protocolos existentes en el hospital. Y se pondrá 
en marcha a lo largo del año en la Unidad de Cirugía 
dirigido a la optimización del uso antibiótico en la pro-
filaxis quirúrgica. 

Desde PROA-NEN, por lo tanto, defendemos un pro-
yecto no impositivo y multidisciplinar. Los programas 
PROA están basados en el esfuerzo por optimizar el 
uso de antimicrobianos en los hospitales. Esfuerzo, 
sin embargo, que para que obtenga resultados a largo 
plazo, precisa del trabajo conjunto con los médicos 
responsables y prescriptores. El implicarlos en el 
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jornadas de sobre el buen uso de antibacterianos y 
bacterias multirresistentes. La periodicidad de los 
cursos hace que se adquiera una cultura de mejora al 
ser algo que se implementa dentro de las actividades 
a desarrollar por los profesionales en una unidad o 
sección.

Estos programas y cursos pueden ser online lo que 
permite ser más eficaz ya que suele ser más fácil que 
lo sigan mayor número de personas. Además, permite 
la realización en cualquier momento de modo que las 
nuevas incorporaciones de personal pueden realizarlo 
para mejorar su actividad de prescripción.

Otras medidas serían las de asesoramiento tras la 
prescripción, esto puede hacerse de forma selectiva, 
asesorando sobre el empleo de determinados fár-
macos como son los carbapenemes, quinolonas y las 
cefalosporinas de tercera generación. Dentro de las 
medidas de asesoramiento se encuentran las que van 
dirigidas a puntos concretos que obliga a prescribir co-
rrectamente, como son las bacteriemias y la detección 
en un paciente de un microorganismo multirresistente, 
la visita a la cabecera del paciente y el asesoramiento 
puede ser enormemente útil. 

Otra medida, inversa a la de la asesoría realizada de 
forma activa desde el grupo PROA y sus expertos clíni-
cos, sería la realización de interconsultas o consultoría 
de forma periódica o bien a demanda ante situaciones 
especiales. Las sesiones de intercambio de informa-
ción sobre lo conseguido con el PROA en cada unidad, 
puede favorecer la implicación y el seguimiento de las 
medidas llevadas a cabo en el PROA. 

Por último, la comunicación fluida con el Servicio de 
Microbiología en cuanto a el mejor uso de éste, cono-
cimiento de las pruebas disponibles y de resultados de 
pruebas realizadas pueden ayudar también a la mejora 
de la optimización de antimicrobianos.

Otras iniciativas encaminadas mejorar el uso racio-
nal de antimicrobianos a nivel institucional, han sido 
desarrolladas por sociedades científicas reconocidas, 
como son la Sociedad Española de Enfermedades In-
fecciosas y Microbiología Clínica (SEIMC), la Sociedad 
Española de Farmacia Hospitalaria (SEFH) y la Socie-
dad Española de Medicina Preventiva y Salud Pública 
(SEMPSP), quienes en 2012 publicaron un documento 
de consenso que es la referencia para el diseño de los 
PROA. 

Actualmente sociedades como SEIMC y la SEFH, han 
dado un paso más con actividades como son el pro-
grama “AMS PROA excelencia” con lo que se pretende 
generar herramientas y facilitar la implementación 
de los programas en los hospitales certificándose no 
sólo la formación sino también la implantación de los 
mismos.

es necesario mejorar y racionalizar el uso de anti-
microbianos para así intentar paliar la generación y 
diseminación de los microorganismos resistentes y 
multirresistentes, estamos en la era Postantibiótica 
o de crisis antibiótica y es responsabilidad de todos 
contribuir a esta medida.

La sofisticación y especialización de la medicina mo-
derna hace que hoy en día que la prescripción de an-
timicrobianos lo pueda hacer cualquier especialista, 
sin que éste disponga de los conocimientos necesarios 
para que la prescripción sea la adecuada en cuanto 
a la elección, dosis y duración. Es por ello que, para 
mejorar y racionalizar la prescripción de fármacos an-
timicrobianos, surgen en los hospitales los programas 
PROA, programas de optimización de empleo de anti-
microbianos. 

La puesta en marcha de estos programas necesita de 
un apoyo institucional siendo imprescindible el apoyo 
de la Dirección del Centro. Tenemos que tener en 
cuenta que un programa PROA debería ser un objetivo 
estratégico del Centro ya que además de mejorar la 
ecología en cuanto a resistencias del hospital, la im-
plementación del mismo ha supuesto una mejora en la 
calidad de la atención y la seguridad del paciente, así 
como también en la disminución de costes. 

El Programa PROA será llevado a cabo por un equipo 
de trabajo siendo en éste imprescindible la participa-
ción de expertos clínicos en enfermedades infeccio-
sas, así como en microbiología, farmacia y medicina 
preventiva. Este grupo será el encargado e implicado 
en transmitir la información a las distintas Unidades 
y Secciones donde se prescriben los antimicrobianos. 
Otros profesionales pueden también implicarse en las 
actividades del PRO como son enfermeras y especia-
listas en las distintas unidades de especialización que 
sirvan de enlace con el grupo PROA.

La aplicación y el mantenimiento de un PROA no es 
fácil, siendo necesario llegar a todos los prescripto-
res del centro de modo que con ello se pueda analizar 
las conductas de prescripción y detectar errores para 
poder corregirlos.

Para llegar a los prescriptores y de este modo mejorar 
la prescripción se puede hacer empleando medidas 
impositivas, educativas y restrictivas. 

Las medidas impositivas y restrictivas son útiles si 
bien no suelen ser bien aceptadas por los profesiona-
les, ya que se basan en no poder emplear determina-
dos fármacos si no se justifica e incluso interrumpirlos 
sin contar con la autorización del prescriptor. Dentro 
de estas medidas están la prescripción según guías y 
protocolos, lo cual suele ser mejor aceptado.

Las medidas educativas quizás sean las mejores en 
cuanto a aceptación, si bien con ellas no se llega a 
todos los profesionales, se trata de realizar cursos y 
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CRISIS CONVULSIVA EN EL NIÑO
Julián Lara Herguedas
Hospital Universitario Puerta de Hierro, Majadahonda, Madrid

USO DE ANTITÉRMICOS EN PEDIATRÍA. ¿QUÉ ES LO QUE ESTAMOS RECOMENDANDO? 

Moderador: Roi Piñeiro Pérez. Hospital General de Villalba, Madrid.

MESA REDONDA - SESIÓN MIR
SÁBADO 3 DE JUNIO • 08:45-10:15 H • SALA SANTIAGO

LA FIEBREFOBIA: UN MIEDO HEREDADO
Roi Piñeiro Pérez
Hospital General de Villalba, Madrid

INTRODUCCIÓN

En 1980, Schmitt introdujo el término fiebre-fobia en 
el lenguaje pediátrico, para referirse al miedo injus-
tificado que un significativo porcentaje de padres pre-
sentaba ante la fiebre, basado en conceptos erróneos 
sobre la misma y asociado a tratamientos agresivos 
mediante antitérmicos, administrados con el único 
fin de disminuir la temperatura corporal y evitar po-
sibles complicaciones. Entre ellas, los padres referían 
daño cerebral, convulsiones, ceguera, coma y muerte. 
Ya entonces se alertó sobre la necesidad de una ade-
cuada educación sanitaria, como parte de la atención 
pediátrica de rutina, para evitar la propagación de un 
temor injustificado.

Veinte años después, lejos de desaparecer, la fiebre-
fobia empeoró de forma considerable, manteniendo 
los mismos temores a las supuestas complicaciones. 
El miedo fue transmitido de generación a generación 
como la peor de las enfermedades infecto-contagio-
sas. El porcentaje de padres que despertaban a sus 
hijos en mitad de la noche para controlar la tempe-
ratura corporal y prevenir una posible convulsión fue 
mayor, así como el uso innecesario de antitérmicos y 
medidas físicas. 

Y van a pasar otros veinte años, y la fiebre-fobia se 
ha vuelto crónica, universal y endémica, y no solo se 
transmite de padres a hijos, sino también de forma 
intrahospitalaria, de sanitarios cuyos padres fueron 
fiebre-fóbicos y ahora transmiten sus miedos a sus 
propios pacientes.

En España, hay algunos estudios que han analizado la 
fiebre-fobia entre pediatras de Atención Primaria, entre 
los padres, así como las discrepancias existentes entre 
diversos profesionales con respecto al tratamiento de 
la fiebre. En nuestro país, las recomendaciones actua-
les que los pediatras debemos ofrecer a las familias se 

resumen en el decálogo de la fiebre de la Asociación 
Española de Pediatría de Atención Primaria.

FIEBRE-FOBIA NOSOCOMIAL

En 2015, el Servicio de Pediatría del Hospital General 
de Villalba desarrolla una encuesta con el objetivo 
principal del estudio es comprobar la conformidad con 
dichas recomendaciones por parte de distintos tra-
bajadores de los cuatro hospitales de gestión pública 
del Grupo Quirónsalud de la Comunidad de Madrid, y 
analizar si la persistencia de la fiebre-fobia en nues-
tro medio podría estar incentivada por los propios 
profesionales. Objetivos secundarios son: detallar las 
posibles diferencias entre sexos, edad, profesión y pa-
ternidad.

Las encuestas se realizaron entre el 15 de septiembre 
y el 15 de octubre de 2015. El único criterio de inclu-
sión fue formar parte de la plantilla de trabajadores de 
alguno de los cuatro hospitales, con independencia del 
tipo de contrato y profesión. No se aplicaron criterios 
de exclusión. Los cuatro hospitales son: Hospital Uni-
versitario Fundación Jiménez Díaz, Hospital Universi-
tario Rey Juan Carlos, Hospital Universitario Infanta 
Elena y Hospital General de Villalba. 

El número de trabajadores el 1 de septiembre de 2015 
era 5320. Se dispuso del correo electrónico de 4830. 
Se estimó que responderían 450, tamaño muestral 
suficiente para poder estimar la conformidad con las 
recomendaciones sobre el tratamiento de la fiebre de 
la AEPap por parte de los trabajadores, con un error 
menor del 4,4%, un nivel de heterogeneidad del 50% y 
un intervalo de confianza (IC) del 95%.

Se recibieron 462 respuestas. El 75,1% de los encues-
tados fueron mujeres, un 56,1% tenía menos de 35 
años y el 59,7% refería tener hijos. Por orden de fre-
cuencia, las profesiones fueron: 30,5% médicos (4,8% 
pediatras), 25,3% enfermeros, 13% auxiliares de en-
fermería, 12,6% administrativos y 18,6% otros, entre 
los que se incluyen técnicos, celadores, farmacéuticos, 
fisioterapeutas, informáticos, gerentes, periodistas, 
personal de limpieza y mantenimiento y psicólogos. Se 
consideró como profesionales sanitarios al 81,4% de 
los encuestados.
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imprescindible para la excreción del metabolito tóxico 
del paracetamol. En nuestra encuesta, solo el 9% de 
los pediatras recomienda alternar antipiréticos, por un 
33% de otros médicos y un 38% de enfermería. Sí exis-
ten diferencias en no sanitarios, pues el 72% reconoce 
mantener esta práctica.

Otro de los tratamientos controvertidos para regular la 
temperatura corporal es el empleo de medidas físicas. 
Los baños de agua fría podrían incluso incrementar 
la temperatura central por provocar vasoconstricción 
cutánea y están formalmente contraindicados. Según 
un número limitado de estudios, el baño con agua tem-
plada asociado a antitérmicos podría contribuir a la 
reducción de la temperatura, pero este efecto es tran-
sitorio y se asocia a disconfort. El decálogo de la fiebre 
de la AEPap desaconseja claramente el uso de paños 
húmedos, duchas o baños para bajar la fiebre. Sin em-
bargo, un 45,5% de los pediatras encuestados sigue re-
comendando medidas físicas, porcentaje que asciende 
hasta el 86% considerando todos los sanitarios, sin que 
existan diferencias significativas con los no sanitarios. 
Por tanto, se trata de una práctica controvertida pero 
claramente establecida en la población, recomendada 
incluso por la mayoría de los sanitarios en la actuali-
dad. Estos resultados coinciden con los presentados 
por Chiappini et al, donde un 78,5% de los pediatras y 
un 77,8% de los padres aplicaban medidas físicas para 
tratar la fiebre. En el estudio de García Puga et al13, 
el 93,6% de los pediatras de atención primaria reco-
mendaban medidas físicas. Todos estos datos son in-
coherentes con la ausencia de necesidad de tratar la 
fiebre en niños que se encuentran aparentemente bien. 
Si el objetivo es mejorar el confort de los niños, y no 
disminuir la temperatura corporal, las medidas físicas 
no deberían tener cabida en el tratamiento de la fiebre. 
También es mayoritario el número de encuestados que 
se muestra a favor de desnudar a los niños con fiebre, 
y elevado el rechazo a abrigarlos, a pesar de que la pri-
mera medida disminuye el confort y la segunda podría 
aumentarlo. Otro dato curioso con respecto a las dife-
rencias entre sexos, es que las mujeres desnudan más 
a los niños con fiebre que los hombres.

Con respecto a la atención urgente ante cualquier niño 
febril, antes de las 12 horas de evolución, existen dife-
rencias entre sanitarios y no sanitarios. Mientras que 
solo un 26,5% de los sanitarios considera útil dicha 
visita (0% entre los pediatras), el 63% de los no sani-
tarios confía en dicha consulta precoz al pediatra. Este 
porcentaje es idéntico al descrito por Rie Sakai et al y 
algo inferior al 86% demostrado por Wallenstein et al. 
Por tanto, los sanitarios debemos insistir en la reco-
mendación ya realizada por Carabaño et al, según la 
cual, acudir inmediatamente a un centro de urgencias 
en los primeros minutos de la fiebre, si el niño tiene 
buen estado general, sólo consigue aumentar la in-
quietud de los padres, pues la exploración física será 
normal con casi toda seguridad, y no tendrán valor las 
pruebas complementarias.

Los resultados de la encuesta demostraron que la 
fiebre-fobia sigue existiendo.

LEYENDAS QUE SOBREVIVEN

El 96,5% de los no sanitarios afirmó que la fiebre >40º 
C siempre es grave y requiere una atención urgente, al 
igual que el 91% de auxiliares de enfermería y el 80% 
de enfermería. Entre médicos el temor a esta fiebre 
elevada fue menor, aunque también existe (14% pedia-
tras, 58% otros médicos). El-Radhi et al reflejaron que 
el 65% de los pediatras creían que dicha temperatura 
podía ser grave y ocasionar daño cerebral, porcentaje 
que asciende hasta el 93% de los padres en el estudio 
del grupo de Wallenstein. 

Aunque está ampliamente demostrada la incapaci-
dad de los antitérmicos para prevenir la aparición de 
convulsiones febriles, hecho que constituye una de las 
“leyendas” más difundidas y que acrecienta de forma 
importante el tratamiento enérgico de la fiebre, un 
81% de los no sanitarios seguía opinando que el tra-
tamiento precoz de la fiebre evita la aparición de las 
convulsiones, porcentaje similar al 75% demostrado 
por el grupo de Dong y por Martins et al. Entre los sa-
nitarios, destacan las respuestas por parte de enfer-
mería y auxiliares de enfermería, donde la fe en evitar 
dichas convulsiones con antipiréticos es incluso mayor 
que entre administrativos. En el estudio de Martins 
y Abecasis, hasta el 92% del personal de enfermería 
trataba la fiebre de forma precoz para evitar la apa-
rición de convulsiones. Se trata, desde luego, de una 
leyenda que vive dentro de los hospitales y favorece la 
perpetuación de la fiebre-fobia. Ninguno de los pedia-
tras encuestados en nuestro estudio se mostró a favor 
de esta afirmación, pero parece evidente que no con-
siguen transmitir dicha tranquilidad a otros sanitarios.

Con respecto al uso de antipiréticos para tratar la 
fiebre, aunque los niños se encuentren aparentemen-
te bien, los resultados muestran que tanto sanitarios 
como no sanitarios comienzan a comprender que no es 
necesario tratar siempre, con porcentajes cercanos al 
50%, e inferiores a los demostrados en los estudios de 
Wallenstein et al y Dong et al. Es fundamental transmi-
tir que la fiebre es un mecanismo de defensa frente a 
las infecciones, que limita el crecimiento bacteriano y 
la replicación viral y, en definitiva, colabora en la reso-
lución de los procesos infecciosos.

También se observa una mejoría en la adecuación a la 
evidencia científica disponible en lo referido a la alter-
nancia de antipiréticos. Se trata de una práctica exten-
dida, pero no recomendada, que facilita la fiebre-fobia, 
la aparición de efectos secundarios y errores de dosifi-
cación, y llevada a cabo por el 76% de los pediatras de 
atención primaria según el estudio de García Puga et 
al. Además, existen dudas sobre la seguridad de esta 
práctica, dado que el ibuprofeno bloquea las prosta-
glandinas renales e inhibe la producción de glutatión, 
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pues no se trata de un problema trivial, y los efectos 
indeseables de los tratamientos antipiréticos enérgi-
cos son reales.

CONCLUSIONES

La fiebre-fobia existe y persiste. Se trata de un miedo 
contagioso, transmitido por los propios profesiona-
les sanitarios y que se mantiene a pesar del paso del 
tiempo desde que Schmitt introdujera el término hace 
más de 36 años. Se trata de una fobia que da lugar a 
consultas médicas reiteradas e inútiles por parte de 
los padres, y a tratamientos antipiréticos agresivos 
e innecesarios, no exentos de efectos secundarios y 
errores de medicación. No se prevé una extinción a 
corto plazo de la fiebre-fobia, pero cualquier solución 
pasa por una adecuada transmisión de la informa-
ción a las familias. Y cualquier esfuerzo será ímprobo 
mientras los sanitarios no nos creamos nuestras pro-
pias recomendaciones.
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Con respecto a la influencia de la paternidad y la edad 
en la fiebre-fobia, estudios previos no demostraron di-
ferencias significativas entre padres con un solo hijo o 
varios, aunque sí mayor miedo y preocupación entre 
padres jóvenes o con hijos muy pequeños. En nuestro 
estudio, la edad tampoco mostró diferencias significa-
tivas, y tampoco la experiencia de la paternidad, salvo 
en el hecho de realizar una consulta precoz ante un 
niño febril, visita que de forma significativa sería más 
solicitada por aquellos encuestados que referían no 
tener hijos. 

Hasta un 86% de los encuestados reconoce que existe 
la fiebre-fobia, entre ellos el 100% de los pediatras. 
Entre los sanitarios, el 92% afirma la realidad de este 
miedo, siendo esta percepción menor por parte de los 
no sanitarios, aunque no de forma significativa.

REALIDAD ACTUAL Y POSIBLES SOLUCIONES

La realidad actual en nuestro medio es que la fiebre-
fobia persiste, y se transmite de sanitarios a padres, 
por lo que su extinción se prevé complicada. Existe 
discordancia entre la evidencia científica disponible y 
la práctica clínica.

Es fundamental continuar con programas formativos 
sobre el tratamiento de la fiebre en niños, dirigidos 
tanto a los padres como a los trabajadores de los 
centros sanitarios. Los pediatras deberíamos dedicar 
más tiempo educando a los padres sobre la fiebre que 
prescribiendo antitérmicos, pues ha sido descrito que 
podemos potenciar la fiebre-fobia, ya que el primer 
signo que se obtiene la mayoría de las veces en los 
centros sanitarios es la temperatura, y muchas veces 
se dan instrucciones a los padres de vigilar o volver a 
consultar si la temperatura aumenta o persiste. 

Carabaño y Llorente proponen mejorar la educación 
para la salud, siendo el marco de la escuela de padres 
el ideal para materializarla, reforzados por el “día a 
día” de los consultorios de atención primaria. Sin em-
bargo, para que este “día a día” sea exitoso, somos los 
profesionales sanitarios los primeros que debemos 
creernos nuestras propias recomendaciones y, a la 
vista de los resultados de los estudios realizados, es 
evidente que en la actualidad esto no es así. Además, 
incluso en aquellos aspectos en los que los sanitarios 
han mejorado con respecto a la fiebre-fobia, una asig-
natura pendiente continúa siendo la transmisión de 
nuestra tranquilidad a la población.

Bertille et al. proponen el uso de las nuevas herra-
mientas tecnológicas, como aplicaciones para teléfo-
nos inteligentes y tabletas, para publicitar el correcto 
tratamiento de la fiebre en niños, así como continuar 
con la elaboración de recomendaciones nacionales 
ajustadas a la evidencia científica actual, como por 
ejemplo el decálogo de la fiebre de la AEPap. Serían 
recomendables campañas informativas de salud pú-
blica sobre el adecuado abordaje de la fiebre en niños, 
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En resumen, en la actualidad hay insuficiente eviden-
cia para recomendar la combinación o alternancia de 
antitérmicos para combatir el malestar asociado a la 
fiebre, por lo que hasta no disponer de mejores eviden-
cias se debe animar a los profesionales sanitarios a 
emplear la monoterapia, de acuerdo a las preferencias 
del cuidador, como tratamiento de primera línea.
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M, Montgomery Alan A, Fletcher Margaret, Ho-
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•	 Sarrell EM, Wielunsky E, Cohen HA. Antipyretic 
Treatment in Young Children With FeverAcetami-
nophen, Ibuprofen, or Both Alternating in a Rando-
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Med. 2006;160(2):197-202. 

¿EL PESO ENTRE TRES? REVISEMOS LAS DOSIS 
Iván Carabaño Aguado
Hospital Universitario Rey Juan Carlos, Madrid

En el momento actual, no se ha demostrado la existen-
cia de diferencia estadísticamente significativa entre 
las dosis más empleadas de los antitérmicos más 
prescritos (ibuprofeno 7 mg/kg/dosis y paracetamol 
15 mg/kg/dosis). Muchos padres comentan que, en su 
hijo, uno de los dos antitérmicos es más eficaz. Este 
es un punto interesante que está pendiente de definir. 
¿Hay factores que condicionan una diferencia de efec-
tividad, tales como edad, sexo, tipo de infección, super-
ficie corporal, magnitud de la temperatura de partida? 
Por otro lado, muchos facultativos hemos de imple-
mentar nuestros conocimientos farmacocinéticos y 
farmacodinámicos de los antitérmicos. Por ejemplo, si 
hacemos una revisión de los artículos sobre estos as-
pectos de los últimos quince años, podremos obtener 
argumentos tan útiles para las consultas diarias como 
los siguientes: 

-	 Los antitérmicos consiguen dejar afebriles al 90 % 
de los niños durante las primeras 4 h después de 

•	 Carabaño Aguado I, Llorente Otones L. Fiebre 
y niños: puesta al día. Acta Pediatr Esp. 2008; 
66:57-66. 

•	 Asociación Española de Pediatría de Atención Pri-
maria (AEPap). Decálogo de la fiebre. [en línea] 
[consultado 01.07.2016]. Disponible en: http://www. 
familiaysalud.es/sites/default/files/decalogo_
fiebre.pdf

ALTERNANCIA DE ANTITÉRMICOS, ¿SÍ O NO? ¿QUÉ DICE LA 
EVIDENCIA? 
Francisco Hijano Bandera
CS Monterrozas. Servicio Madrileño de Salud. Profesor Asocia-
do de Pediatría de la Universidad Francisco de Vitoria, Madrid

La fiebre es considerada una respuesta beneficiosa 
del huésped frente la infección, que habitualmente, 
aunque no sea preciso, es tratada con antitérmicos. 
Una revisión sistemática que incluye 6 ensayos clí-
nicos y 915 pacientes con fiebre (entre 6 meses y 14 
años de edad), ha estudiado la eficacia del tratamiento 
combinado o alternante con paracetamol e ibuprofeno 
para tratar la fiebre en niños. En el régimen alternante 
se administra inicialmente un agente (paracetamol o 
ibuprofeno) y a las cuatro horas si la fiebre persiste o 
reaparece se administra el antitérmico alternativo. Es, 
junto con el tratamiento combinado, una práctica fre-
cuentemente empleada para disminuir la temperatura 
y aunque existe evidencia (de moderada o baja calidad) 
de su eficacia frente a la monoterapia, no está claro 
que la diferencia sea clínicamente significativa.

No obstante, el objetivo principal del tratamiento an-
titérmico debe ser combatir el malestar asociado a la 
fiebre. Este a menudo es mal definido y poco valorado. 
De los seis ensayos incluidos en la revisión sistemática 
solo dos valoran el alivio del malestar, no encontran-
do diferencias entre la terapia combinada o alternante 
frente al tratamiento con un solo agente. Lo mismo 
ocurre con los posibles efectos adversos asociados al 
empleo combinado o alternante (lesion renal aguda y/o 
hepatotoxicidad), que han sido valorados en estudios 
con escaso poder estadístico para hacer ninguna reco-
mendación al respecto.

Otros posibles riesgos asociados a la combinación 
de antitérmicos son los errores en la dosificación (al 
tener los fármacos empleados diferente dosis e in-
tervalos de administración) y la información que de 
forma subliminal transmiten los profesionales cuando 
la recomiendan (necesidad de combatir la fiebre para 
normalizar la temperatura corporal) y que promueve 
la “fiebrefobia”. La Guía NICE (2013) se ha manifes-
tado en contra de la combinación y solo considera la 
alternancia en menores de 5 años cuando el malestar 
persiste o recurre antes de la siguiente dosis de anti-
térmico. 

http://www.familiaysalud.es/sites/default/files/decalogo_fiebre.pdf
http://www.familiaysalud.es/sites/default/files/decalogo_fiebre.pdf
http://www.familiaysalud.es/sites/default/files/decalogo_fiebre.pdf
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de máximo descenso, la temperatura vuelve de 
nuevo a ascender, para situarse a las 4 h de su 
administración alrededor de un grado y cuatro 
décimas por debajo de la temperatura de par-
tida.

�� Ibuprofeno suele ser percibido como más eficaz 
por los padres. Este hecho probablemente sea 
debido a que su capacidad antiinflamatoria y 
su mayor techo analgésico consiguen aliviar 
el malestar general en mayor medida que el 
paracetamol, pues ambos fármacos reducen la 
temperatura de forma muy similar.

�� Ibuprofeno sería incapaz de dejar afebriles 
a los niños que partiesen de temperaturas 
iguales o superiores a 39,87°; por su parte, 
paracetamol sería incapaz de dejar afebriles 
a aquellos niños cuya temperatura de partida 
fuese igual o superior a 39,64°. Este es otro 
de los aspectos que los padres deberían tener 
presente, pues muchos de ellos piensan que 
los antitérmicos van a conseguir por norma la 
eutermia de sus hijos, independientemente de 
la temperatura que presenten.

su administración, pero no consiguen que la tem-
peratura descienda por debajo de 37 °C, al menos 
si partimos de temperaturas iguales o superiores 
a 38,84 °C. 

-	 Ibuprofeno consigue un descenso máximo de tem-
peratura de 1,87 ± 0,90 °C y paracetamol, de 1,64 ± 
0,83 °C. 

-	 La máxima velocidad de descenso se da durante 
los primeros 60 min después de su administra-
ción. Así, ibuprofeno consigue en este intervalo el 
70 % del descenso máximo, y paracetamol el 66 
% del mismo. Esta mayor velocidad de descenso 
de ibuprofeno durante la primera hora hace que 
la temperatura mínima se alcance antes con este 
antitérmico (a las 2 h) que con paracetamol (a las 3 
h). Este hecho debería ser conocido por los padres, 
pues una gran parte de ellos tienen la falsa convic-
ción de que el efecto de los antitérmicos es prácti-
camente instantáneo. 

�� Cuando el pediatra pauta un antitérmico, debe-
ría mostrarles con claridad en qué momento la 
temperatura de su hijo alcanzará el descenso 
máximo. En todo caso, a partir del momento 
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CRISIS CONVULSIVA EN EL NIÑO
Julián Lara Herguedas
Hospital Universitario Puerta de Hierro, Majadahonda, Madrid

PROGRESOS Y RETOS EN LA LUCHA CONTRA LA MORTALIDAD 
INFANTIL 
Ángel Gil de Miguel
Departamento de Medicina Preventiva y Salud Pública.  
Universidad Rey Juan Carlos, Madrid

Tanto la Declaración del Milenio de las Naciones 
Unidas, firmada en septiembre del año 2000 como la 
actual Agenda 2030 firmada en septiembre del 2015, 
que, con los Objetivos de Desarrollo Sostenible, signi-
ficó y significan respectivamente el compromiso de los 
respectivos líderes mundiales para combatir la pobre-
za, el hambre, la enfermedad, la falta de educación, 
el deterioro medio-ambiental, y la discriminación de 
la mujer y entre otro la reducción de la Mortalidad In-
fantil. De tal forma que los denominados Objetivos de 
Desarrollo del Milenio (ODM), se identificaron distintos 
indicadores para monitorizar el progreso en su con-
secución. Uno de ellos es el Objetivo N.º 4 que tiene 
como meta reducir la mortalidad de los niños menores 
de 5 años, en este sentido merece la pena llamar la 
atención en el hecho de que la tasa mundial de mor-
talidad de niños menores de 5 años ha disminuido en 
más de la mitad, reduciéndose de 90 a 43 muertes por 
cada 1.000 niños nacidos vivos entre 1990 y 2015. La 
cantidad de muertes de niños menores de 5 años se ha 
reducido de 12,7 millones en 1990 a casi 6 millones en 
2015 a nivel mundial. 

Desde 1990 la tasa de reducción anual de la mortali-
dad de niños menores de 5 años se ha triplicado en el 
mundo. La vacunación contra el sarampión contribuyó 
a evitar cerca de 15,6 millones de muertes entre 2000 
y 2013.

INTERVENCIONES EFICACES PARA REDUCIR LA MORTALIDAD EN EL 
PERIODO NEONATAL 
Francisco Javier Pérez-Lescure Picarzo
Hospital Universitario Fundación Alcorcón, Madrid 

AFRONTÉMOSLO: NO TENEMOS NI IDEA DE QUÉ MUEREN LOS NIÑOS 
EN LOS PAÍSES POBRES
Quique Bassat Orellana
Instituto de Salud Global, ISGlobal, Barcelona

En los países pobres, más de la mitad de los niños que 
enferman mueren en sus casas, en ausencia de cual-
quier evaluación médica. Determinar en estos entor-
nos la causa de la muerte de estos niños es muy com-
plicado. Los métodos disponibles en la actualidad para 
investigar estas muertes se basan en una herramienta 
denominada la “autopsia verbal”, que no es más que 
una entrevista dirigida a los familiares del niño fa-
llecido, cuyos datos se analizan o bien por clínicos, o 
por un programa informático. Es fácil imaginar que la 
precisión de este método es baja, y por tanto la incer-
tidumbre asociada al diagnóstico propuesto, enorme. 

En los últimos tres años, nuestro equipo ha diseñado 
y validado una herramienta mucho más fiable, la au-
topsia mínimamente invasiva, que se basa en la toma 
post-mortem de muestras de tejido y líquidos bioló-
gicos mediante agujas de biopsia, para un adecuado 
estudio histológico y microbiológico. Este método, 
validado en relación a la autopsia anatomo-patológica 
completa, y mucho más aceptable a nivel comunitario, 
está llamado a representar una verdadera revolución 
diagnóstica en los países más pobres, permitiendo por 
fin tener una mejor aproximación a las causas reales 
de muerte en niños en los países más pobres. 

UNA VISIÓN GLOBAL DE LA MORTALIDAD INFANTIL 

Moderador: Francisco Javier Pérez-Lescure Picarzo. Hospital Universitario Fundación Alcorcón, Madrid.

MESA REDONDA
SÁBADO 3 DE JUNIO • 10:45-12:15 H • SALA SANTIAGO
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CRISIS CONVULSIVA EN EL NIÑO
Julián Lara Herguedas
Hospital Universitario Puerta de Hierro, Majadahonda, Madrid

MESA REDONDA
SÁBADO 3 DE JUNIO • 13:45-15:15 H • SALA SANTIAGO

RADIOLOGÍA PEDIÁTRICA. ACTUALIZACIÓN DE TEMAS 

Moderadora: Cinta Sangüesa Nebot. Hospital Universitario y Politécnico La Fe, Valencia.

TCE CRANEAL EN PEDIATRÍA: CUÁNDO RX, CUÁNDO TC, CÚANDO RM
M.ª Jesús Esteban Ricós
Hospital Universitario y Politécnico La Fe, Valencia

El traumatismo craneoencefálico (TCE) se define 
como cualquier alteración física o funcional producida 
por fuerzas mecánicas que actúan sobre el encéfalo o 
alguna de sus cubiertas.

El TCE infantil constituye un motivo frecuente de con-
sulta en Urgencias y aunque en su mayoría no conlleva 
consecuencias graves, el TCE supone la primera causa 
de muerte y discapacidad en niños mayores de 1 año 
en los países desarrollados.

Debemos hacer mención al maltrato infantil que 
afecta con mayor frecuencia a los menores de 2 años 
y se estima que la mitad de los TCE que producen la 
muerte o lesiones irreversibles en lactantes son se-
cundarias a daño intencionados.

Constituye por lo tanto un importante problema de 
Salud Pública en todos los países occidentales dada 
su alta incidencia en personas jóvenes y las terribles 
consecuencias que originan.

Según el mecanismo de producción clasificamos el 
TCE en el niño como.

-	 TCE Menor, cuando este se produce por un meca-
nismo de baja energía o bien cuando se produce 
por una caída desde su propia altura o menor de 
0.75m

-	 TCE Mayor, cuando se produce por un mecanismo 
de alta energía, lesiones penetrantes, caída de más 
de 1 metro o dos veces su altura, impacto sobre 
superficie dura o colisión en un coche en marcha

Hoy en día las nuevas tecnologías proporcionan una 
gran cantidad de parámetros destinados a evaluar el 
estado fisiopatológico del cerebro tras un traumatismo 
obteniendo una información valiosa para tomar las de-
cisiones terapéuticas adecuadas. Será necesario una 
buena anamnesis, valoración del nivel de conciencia y 

valoración neurológica (Escala de Coma de Glasgow y 
la modificada para menores de 2 años) y una explo-
ración física general en busca de otras lesiones que 
pudieran modificar las actuaciones terapéuticas.

La indicación de las distintas pruebas de imagen es 
motivo de controversia, tanto por la pérdida de recur-
sos y efectos iatrogénicos de la sobreactuación diag-
nóstica como por el riesgo que supone no detectar 
precozmente una lesión intracraneal.

Estos vendrán condicionados por los protocolos hospi-
talarios, por la opinión de cada facultativo, la accesibi-
lidad de los exámenes y la presión familiar.

RADIOGRAFÍA DE CRÁNEO

Su limitación para detectar lesiones intracraneales 
hace que tenga escaso valor en el manejo de los pa-
cientes con TCE. Es de utilidad en la identificación de 
lesiones penetrantes, fracturas con hundimiento, y en 
la localización de objetos metálicos o de cristal. 

Clásicamente, la presencia de una fractura craneal 
se ha considerado un factor de alto riesgo de lesión 
intracraneal (LIC), aunque su ausencia no la excluye. 
Se estima que alrededor del 2% de los niños con TCE 
pueden presentar una fractura de cráneo, prevalencia 
que aumenta en los menores de 2 años, por este motivo 
en España se sigue recomendando la radiografía de 
cráneo en determinados casos de lactantes con TCE 
leve. El cambio fundamental fue la sustitución de las 
radiografías craneales en los niños menores de 2 años 
con TCE leve y riesgo moderado de LIC por la observa-
ción en un medio hospitalario con servicio de neuroci-
rugía, con realización de una tomografía computariza-
da (TC) craneal en caso de empeoramiento clínico.

Algunos grupos de trabajo abogan por la observa-
ción clínica como alternativa a la radiografía craneal 
lo cual permite reducir las pruebas de imagen y los 
ingresos en los lactantes con traumatismo craneoen-
cefálico leve sin disminuir la fiabilidad diagnóstica de 
lesión intracraneal. Esta opción permite la reducción 
de irradiación al paciente y un uso más racional de los 
recursos sanitarios. 
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2016. doi.org/10.1016/j.anpedi.2016.09.013.
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2014:4;230-7.

RX SIMPLE DE ABDOMEN. TIENE INDICACIÓN HOY EN DÍA
Cinta Sangüesa Nebot
Área de Imagen Médica, Sección de Pediatría, Hospital  
Universitario y Politécnico La Fe, Valencia

INTRODUCCIÓN

Existe una realidad que preocupa cada vez más a la co-
munidad científica: el exceso de pruebas radiológicas 
al que se somete a la población infantil de forma in-
necesaria. La sociedad española de radiología médica 
(SERAM) presentó ante el ministerio de sanidad varias 
recomendaciones. Los expertos firmantes del docu-
mento español entienden por “innecesarias aque-
llas pruebas que no han demostrado eficacia, tienen 
efectividad escasa o dudosa, no son coste-efectivas o 
no son prioritarias”. Hasta el 30% de las pruebas ra-
diológicas son completamente innecesarias. Se suele 
abusar por presión familiar. Es importante por parte 
de los prescriptores conocer las guías tanto en hos-
pitales y centros de salud y que la población conozca 
mejor este tema, para evitar la presión familiar. 

Los niños son 2-3 veces más sensibles que los adul-
tos a la radiación ionizante. La radiación se acumula y 
existe evidencia de que grandes exposiciones pueden 
inducir cáncer. La dosis de una Rx tórax es de 0.02mSv, 
mientras que la dosis de Rx abdomen es 0.7mSv, 35 
veces más.

La radiografía simple de abdomen, frecuentemente es 
inútil en el proceso de toma de decisiones y no indica-
da por la escasa información contrastada que aporta. 
Incluso puede ser un factor de confusión adicional in-
necesario (hallazgos incidentales o inespecíficos). 

INDICACIONES

Está justificado solicitar Rx de abdomen en caso de:

�� clínica de obstrucción intestinal, sobre todo en 
cuadros postquirúrgicos

�� sospecha de perforación, donde se debe completar 
con el decúbito lateral rayo horizontal o tórax en 
bipe con cúpulas. 

TOMOGRAFÍA COMPUTARIZADA

La TAC de cráneo es la técnica de elección en el diag-
nóstico de las lesiones asociadas a los TCE. Es de gran 
utilidad para la identificación de las lesiones que pre-
cisan atención quirúrgica inmediata y ofrece informa-
ción pronostica en muchas lesiones.

Indicado en paciente con TCE moderado o grave de 
modo más precoz cuanto mayor sea el riesgo.

Nos dará una información útil en cuanto:

-	 Tipo de fractura
-	 Hemorragia extraaxial: Hematoma Epidural, he-

matoma subdural, hemorragia subaracnoidea
-	 Contusión cerebral-Hemorragia parenquimatosa
-	 Daño axonal difuso
-	 Edema 
-	 Alteraciones vasculares
-	 Secuelas

RESONANCIA MAGNETICA

Es una exploración radiológica generalmente más sen-
sible que TC. Es un examen especialmente útil en la de-
tección de pequeñas lesiones que la TC no las detecta.

Ve limitada su utilización por el tiempo requerido para 
una exploración y su elevado coste.

Como ventajas, no somete al sujeto a radiación ioni-
zante, y posee un mayor rendimiento en el estudio de 
la fosa posterior, lesiones medulares y la detección de 
daño axonal difuso.

BIBLIOGRAFÍA RECOMENDADA
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presentarse como masa palpable, dolor y menos fre-
cuentemente como fractura patológica.

Estas lesiones tienen una radiología típica e identifi-
cable que conviene conocer para hacer el diagnóstico 
correcto y, lo que es más importante, no inducir a error 
en su interpretación.

El papel del radiólogo es crucial en la descripción ini-
cial de la lesión y también a la hora de ofrecer un diag-
nóstico diferencial y recomendar imagen complemen-
taria más allá de la radiografía simple cuando fuese 
necesario.

Al enfrentarnos con una lesión ósea debemos pre-
guntarnos si lo que estamos viendo es una verdadera 
lesión o una variante de la normalidad, si tiene aspecto 
benigno o presenta características agresivas, si es ne-
cesario imagen adicional y cual, y por último si requie-
re tratamiento, seguimiento o biopsia.

En cuanto al diagnóstico es fundamental tener en 
cuenta la edad y la clínica que presenta el paciente.

En relación con la descripción de la lesión es funda-
mental describir el aspecto de la misma: margen, mi-
neralización matriz, remodelación o destrucción cor-
tical, reacción perióstica, masa de partes blandas etc. 
La localización y el tipo de hueso, así como donde esta 
el epicentro de la lesión: cortical/medular. Por último, 
hay que considerar el tamaño y número de las mismas.

La radiografía simple sigue siendo la técnica de imagen 
más importante, muestra aspectos claves de la lesión 
y debe ser incluida siempre en el estudio de una lesión 
ósea focal.

En cuanto a los métodos de imagen complementaria 
(habitualmente no necesarios) aportan información 
adicional por su capacidad multiplanar y mejor con-
traste de tejidos. La tomografía computarizada aporta 
mejor caracterización del detalle de los cambios corti-
cales, muestra destrucción radiográficamente oculta, 
permite visualizar mejor la mineralización matriz 
y la reacción perióstica. Es especialmente útil para 
localizar el nidus de un osteoma osteoide y guiar su 
tratamiento mediante ablación por radiofrecuencia. 
La resonancia magnética es superior para mostrar la 
infiltración ósea, el edema y la afectación de partes 
blandas. La medicina nuclear es especialmente útil 
para demostrar si una lesión es única o múltiple.

En esta presentación revisaremos las principales le-
siones óseas benignas según su naturaleza: fibrosa 
(defecto cortical fibroso, fibroma no osificante, displa-
sia fibrosa), cartilaginosa (osteocondroma o exóstosis 
ósea, exostosis múltiple hereditaria, osteocondroma 
epifisario, encondroma solitario, encondromatosis 
múltiple, condroblastoma), quística (quiste óseo uni-
cameral, quiste óseo aneurismático) y ósea (enostosis 
o islote óseo, osteoma osteoide).

�� cuerpo extraño únicamente si su demostración 
tiene relevancia clínica o existan síntomas. 

�� manejo de ubicación de catéteres. Cuestionable si 
es posible el control ecográfico

Por el contrario, la baja sensibilidad y nulo rendimien-
to de la Rx de abdomen hace que no se deba hacer en:

�� dolor abdominal inespecífico tanto agudo como 
crónico

�� historia de estreñimiento

�� palpación de masas, ya que no evita realizar ecografía

�� ante sospecha clínica de patología donde la eco-
grafía presente elevado rendimiento diagnóstico: 
apendicitis, invaginación

�� en traumatismo abdominales 

Además, es conocido que una radiografía normal no 
permite asegurar normalidad ni excluir patología 
grave. Se debe por tanto controlar la demanda de la Rx 
de abdomen muchas veces realizada “por hacer algo”, 
por presión familiar o por considerarla una técnica 
menor, fácil, rápida y disponible. 

Lograr el uso racionalizado de la Rx de abdomen, li-
mitando su uso y ofreciendo técnicas alternativas de 
mayor rendimiento diagnóstico (la ecografía funda-
mentalmente) es básico para mejorar la asistencia.
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tores. Radiología de Urgencias. La oportunidad en 
la crisis. Madrid: SERAU; 2013. p13-7.

LESIONES ÓSEAS QUE SÓLO HAY QUE MIRAR
José Luis Vázquez Castelo
Hospital de Vigo Álvaro Cunqueiro, Pontevedra

Las lesiones óseas benignas suelen detectarse de 
manera incidental en un estudio radiográfico, o bien, 
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SOSPECHA DE ALERGIA A PENICILINA Y ABORDAJE DIAGNÓSTICO
M.ª Teresa Giner Muñoz
Hospital de Sant Joan de Déu, Barcelona

INTRODUCCIÓN

Las reacciones adversas a medicamentos (RAM) son 
efectos perjudiciales o indeseados del fármaco, se cla-
sifican en dos categorías las reacciones previsibles (A) 
e imprevisibles (B) y las más habituales son las reac-
ciones de tipo A (previsibles y propias del fármaco). 

Las reacciones imprevisibles (tipo B) son propias del 
paciente y son dependientes de una respuesta anóma-
la del mismo, entre ellas se encuentran las reacciones 
de hipersensibilidad. Los antibióticos betalactámicos, 
debido a su frecuente uso son causa de reacciones 
adversas, a pesar de ser medicamentos muy seguros.

Una reacción de hipersensibilidad debe tener unas 
características independientes de las acciones propias 
del medicamento, y los síntomas deben ser los propios 
de una reacción de hipersensibilidad. 

Cuando se pregunta a los padres si el niño tiene alergia 
a algún fármaco, alrededor del 10% de ellos informan 
hipersensibilidad al menos a un fármaco en sus hijos1 y 
estos fármacos suelen ser betalactámicos. En la edad 
pediátrica, corresponden al 80% de las consultas por 
sospecha de alergia a medicamentos, predominando 
la amoxicilina entre los betalactámicos2.

CARACTERÍSTICAS DE LAS REACCIONES POR HIPERSENSIBILIDAD.

Las reacciones adversas a fármacos previsibles (tipo 
A) propias del fármaco (sobredosis, toxicidad, efectos 
colaterales, teratogenicidad) y en la mayoría de ellas 
suelen conocerse antes de la comercialización. 

Las reacciones de hipersensibilidad son reacciones 
adversas no previsibles (tipo B), y están en relación con 
una respuesta anómala del individuo y pueden deberse 
a Idiosincrasia, o intolerancia, sin implicación del sis-
tema inmune. Las reacciones de hipersensibilidad son 
un efecto no previsible del fármaco y se induce por una 
respuesta anómala por un mecanismo inmunológico3. 

Sus manifestaciones clínicas deben concordar con 
las reacciones alérgicas conocidas y debe existir un 
contacto previo del alérgeno (en este caso el fármaco) 
capaz de dar lugar a la sensibilización. 

Una vez se ha sensibilizado el paciente puede desarro-
llar una reacción alérgica en la que están involucrados 
mecanismos que incluyen anticuerpos específicos y/o 
linfocitos sensibilizados. La reacción es recurrente 
si se repite la exposición, no es dosis-dependiente, y 
suele mejorar al retirar el fármaco.

Los diferentes cuadros clínicos de las reacciones alér-
gicas van a depender del tipo de mecanismo inmune 
que los desencadena. 

TIPOS DE REACCIONES DE HIPERSENSIBILIDAD

Desde el punto de vista clínico las reacciones de hiper-
sensibilidad a fármacos se clasifican como inmediatas 
o no inmediatas. 

Las reacciones inmediatas son reacciones media-
das por IgE y como tales, la sintomatología de estas 
reacciones son urticaria, angioedema, broncoespas-
mo, rinitis y otros síntomas que pueden presentarse 
aislados o conjuntamente y cuando veamos cuadros 
clínicos que afectan a dos o más órganos o sistemas 
estaremos ante una anafilaxia que puede ser leve, pero 
la anafilaxia es potencialmente fatal. (Figura 1) 

Aunque las reacciones inmediatas suelen aparecer 
antes de una hora tras la administración de fármaco, 
pueden aparecer hasta las 6 horas4 y hay que tenerlo en 
cuenta. Tienden a empeorar con exposiciones repetidas. 

Los antibióticos y otros fármacos suelen presentar 
más frecuentemente reacciones desde antes de 1 
hasta 2 horas, pero los intervalos dependen de la vía 
de administración y también de cofactores (ejercicio, 
medicaciones concomitantes, ingesta de alimentos...) 
que pueden acelerar o retrasar la reacción5. 

En otras clasificaciones aparecen como inmediatas 
(<1h), aceleradas (>1-72h) y tardías (>72 h) y este tipo 
de clasificación es la elegida en el documento de con-
senso de nuestras sociedades2. 

Las reacciones retardadas son muy distintas según 
el mecanismo inmunológico que las desencadena. 

ALERGIA A PENICILINA, ¿SABEMOS CÓMO ABORDARLA?

Moderadora:  Rosa Albañil Ballesteros. CS Cuzco Fuenlabrada, Madrid.

CASOS CLÍNICOS INTERACTIVOS
JUEVES 1 DE JUNIO • 15:30-17:00 H • SALA COMPOSTELA
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Los datos cronológicos en la historia clínica de la 
reacción son imprescindibles para el diagnóstico y 
principales en la actuación terapéutica que precise el 
paciente.

ACTUACIÓN DEL PEDIATRA ANTE LA SOSPECHA DE ALERGIA A 
BETALACTÁMICOS

La función del pediatra en cuanto a la alergia a medi-
camentos es importante y no solamente en el trata-
miento inmediato de una reacción. La prevención de 
sensibilizaciones en lo posible, el tratamiento de las 
reacciones en el momento agudo, la recogida de los 

Inician los síntomas desde 24 horas tras el inicio de 
tratamiento con el fármaco causal hasta varias se-
manas de su administración. En la tabla 1 se muestra 
la variabilidad de la clínica y los tramos típicos de los 
intervalos desde la administración del fármaco hasta 
el inicio de los síntomas, según los mecanismos que 
intervienen en los diferentes tipos de las reacciones. 

Las reacciones retardadas y aceleradas más frecuen-
tes son urticarias y exantemas morbiliformes, o ma-
culopapulares en general leves, y predominan en la 
infancia6 pero en edad pediátrica también es posible 
encontrar reacciones graves (DRESS, S. de Stevens-
Johnson, Necrolisis epidérmica tóxica...)

Tabla 1. Clasificación modificada de WJ Pichler4

Figura 1. Adaptada de la clasificación de "ICON on drug Allergy"4
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nas después de la reacción4, la mayoría de los centros 
especializados suelen aconsejar 3 semanas después 
de la reacción y hasta 3 meses después. 

Hay que recordar que las pruebas cutáneas se con-
sideran relativamente seguras en los niños, con una 
tasa de reacciones sistémicas entre 0,3% y 1,2%; no se 
encuentran en la literatura fallecimiento1.

Si el intervalo de tiempo desde la reacción es muy pro-
longado, las pruebas cutáneas pueden ser falsamente 
negativas. En algunos casos repitiéndolas un mes des-
pués puede ponerse de manifiesto alguna positividad 
probablemente las primeras pruebas actuaron como 
un recuerdo antigénico. 

Los pacientes con una respuesta selectiva a la amoxi-
cilina pierden sensibilidad más rápidamente que 
aquellos que responden a varios determinantes de pe-
nicilina7. De igual modo ocurre con la IgE específica a 
los betalactámicos8.

Así pues, la derivación a alergología debe ser tem-
prana, las pruebas de laboratorio realizadas por el 
pediatra previamente a la visita son útiles, pero tener 
en cuenta que no se deben realizar inmediatamente 
después de la reacción, si no unas semanas después.

El método comercial más ampliamente utilizado es el 
fluoroimunoanálisis, (FEIA) (ImmunoCAP Thermo-Fis-
her, Uppsala, Suecia) se dispone de IgE específica para 
amoxicilina, ampicilina, penicilina G, penicilina V y ce-
faclor. Es interesante determinar también la IgE total, 
ya que en los pacientes con una IgE total >200 kU/l la 
ratio IgE específica/IgE total aumenta la especificidad9. 

En cuanto a las reacciones retardadas la lectura tardía 
de las reacciones intradérmicas es de muy escasa uti-
lidad10, especialmente en las aminopeniclinas (entre 
ellas la amoxicilina y la amoxicilina-clavulánico). En 
las dermatitis de contacto y en algunos tipos de reac-
ciones retardadas pueden ser útiles las pruebas de 
parche en anticonvulsivantes y AINES, aunque se ne-
cesitan estudios más amplios.

Para las reacciones retardadas, la mayoría de ellas 
mediadas por células T los métodos diagnósticos “in 
vitro” no están comercializados y por tanto la estanda-
rización no es posible y requieren laboratorios inmu-
nológicos altamente especializados, y estas pruebas 
se basan en el mecanismo inmunológico de la reac-
ción sospechosa. 

La mayoría de las veces, si las reacciones retardadas 
de bajo riesgo son candidatas a una prueba de exposi-
ción controlada (PEC) sin exámenes complementarios 
previos. 

¿Qué nos aporta la interconsulta con alergología? 

La prueba de referencia para el diagnóstico de la aler-
gia a medicamentos es la PEC, que suele ser obligada 
en la gran mayoría de los pacientes. 

datos clínicos imprescindibles para el estudio alergo-
lógico y su derivación temprana son actos que corres-
ponden al pediatra.

Para la prevención de la alergia a antibióticos hay 
que evitar su uso innecesario, ello requiere limitar la 
prescripción, pero también tratar correctamente los 
cuadros clínicos no infecciosos que predisponen a in-
fecciones, por ejemplo, las rinitis alérgicas están muy 
a menudo infratratadas y son causa común de sinupa-
tías y otitis por sobreinfección. 

En la historia del paciente debe constar de forma lla-
mativa la sospecha o confirmación de alergia al beta-
lactámico implicado, y debe retirarse esta alarma si 
tras realizado el estudio alergológico se descarta la 
alergia al medicamento. 

La recogida de datos de la historia clínica es funda-
mental. Si estos datos constan en la historia clínica 
siempre se dispondrá de ellos, si hay cambios de do-
micilio, o de pediatra. Las unidades de alergología en 
algunas zonas de nuestro país, tienen listas de espera 
importantes, y si no se dispone de una historia ade-
cuada generaran posiblemente más exámenes com-
plementarios.

¿Qué debe constar en la Historia clínica?

�� Nombre comercial y presentación del fármaco im-
plicado

�� Medicamentos que el paciente toma sin prescrip-
ción médica

�� Cuadro clínico que motivó su uso 

�� Sintomatología de la reacción

�� Intervalos de tiempo:

-- Desde el inicio del tratamiento a la aparición 
de los síntomas

-- Desde la última dosis administrada 

�� Periodicidad de los síntomas

�� Historia de reacciones previas a otros fármacos

�� Fármacos que tolera después de la reacción

La edad del paciente no debe tenerse en cuenta para 
un estudio alergológico por una sospecha fundada de 
alergia a fármacos.

¿Cuándo derivar al paciente?

La edad del paciente no debe tenerse en cuenta para 
un estudio alergológico por una sospecha fundada de 
alergia a fármacos. 

Ante una sospecha de alergia a betalactámicos de tipo 
inmediato, el periodo ideal de tiempo para realizar el 
estudio mediante pruebas cutáneas (PRICK test e in-
tradermorreacciones) se debe realizar en 4-6 sema-
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En una publicación reciente de Zambonino et al. se 
revisaron un total de 783 pacientes con sospecha de 
alergia a betalactámicos, sólo 62 (7,92%) fueron confir-
mados como alérgicos, 9 (14,52%) con reacciones in-
mediatas y 53 (85,48%) con reacciones no inmediatas11 

En la mayor parte de las ocasiones una vez diagnosti-
cado el paciente, se entrega un informe descartando 
la alergia al fármaco implicado y aconsejando su uso 
si lo precisa. 

Los pacientes confirmados como alérgicos, se some-
terán a pruebas cutáneas (si procede) y PEC para fár-
macos alternativos que cubran sus necesidades. Los 
betalactámicos más usados y por tanto los que más 
frecuentemente se sensibilizan son la amoxicilina y la 
amoxicilina-clavulánico. 

Según el determinante antigénico del fármaco que sea 
el causante de la reacción, podemos encontrarnos con: 

�� Reacción selectiva: a un fármaco con buena tole-
rancia a la administración de otros betalactámicos 
excepto el implicado. 

�� Reacción a betalactámicos con idéntica cadena la-
teral por ejemplo: amoxicilina y cefadroxilo, o cefa-
losporinas que tengan cadenas laterales comunes. 

�� Reacción al anillo betalactámico común: Reacción 
con la administración de bencipenicilina y otros 
betalactámicos de grupo diferente.

-- Sí el fármaco no tolerado es una penicilina, se 
testará una cefalosporina que no comparta ca-
denas laterales. 

-- En caso de que el paciente haya presentado 
reacciones confirmadas que sugieran alergia 
al anillo betalactámico (por ejemplo, penicili-
na G y amoxicilina, o amoxicilina y una cefa-
losporina que no comparta cadenas laterales) 
se deben evitar todos los betalactámicos, y en 
caso necesario se podrían testar como alter-
nativos carbapenemos, o monobactamos. 

�� Amoxicilina-Ac.Clavulánico positiva: En el caso de 
que un paciente presente una respuesta positiva 
en la PEC a amoxicilina-clavulánico, sí el tipo de 
reacción lo permite en función de la seguridad del 
paciente, se debería testar también amoxicilina, 
para descartar la alergia aislada al Ac. Clavulánico.

En caso de que un paciente alérgico a un betalactá-
mico afecto de una infección a un germen resistente a 
otros antibióticos, en una situación crítica, podrían uti-
lizarse protocolos de desensibilización12. Eso requiere 
trabajar conjuntamente de forma interactiva con infec-
tología, enfermería, y farmacia. 

Resumiendo, un paciente bien orientado por su pedia-
tra, facilita que sea bien estudiado y por tanto mejorar 
el tratamiento de sus infecciones.
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PROCESOS BACTERIANOS RESPIRATORIOS DE VÍA SUPERIOR 

Faringoamigdalitis aguda estreptocócica (FAS), otitis 
media aguda (OMA) y sinusitis. Se trata de procesos auto-
limitados, generalmente con evolución favorable, a veces 
incluso en ausencia de tratamiento antibiótico. El objetivo 
de tratamiento en FAS es prevenir la fiebre reumática.

FAS. Para el microorganismo responsable, Streptococ-
cus pyogenes (SBHGA), no se han descrito resistencias 
frente a betalactámicos, sí se han descrito, hasta de un 
20%, frente a macrólidos, más frecuentes frente a los 
de 14 y 15 átomos de carbono (azitromicina y claritro-
micina) y frente a clindamicina del 6%, aunque ambas 
han disminuido en los últimos años, a 9 y 1,7% respec-
tivamente2. El tratamiento recomendado es1:

�� En alergia tipo I, anafilaxia, inmediata y tipo II 
retardada grave: macrólidos de 16 átomos de 
carbono (josamicina y midecamicina) o clinda-
micina. Las dosis figuran en la tabla 1

�� En alergia tipo II no grave: cefuroxima, macró-
lidos de 16 átomos de carbono (josamicina y 
midecamicina) o clindamicina

En pacientes alérgicos, además de confirmar la etio-
logía con el test rápido estreptocócico, tiene especial 
interés la realización de cultivo para conocer el anti-
biograma y las cifras de resistencia frente a los anti-
bióticos alternativos. 

Abscesos amigdalinos. Además de SBHGA pueden ser 
responsables bacterias anaerobias por lo que debería 
utilizarse clindamicina si bien el tratamiento debe ser 
hospitalario1.

OMA y sinusitis. Los agentes responsables más fre-
cuentes son Streptococcus pneumoniae y Haemophilus 
influenzae no tipable y en tercer lugar y con diferencia 
SBHGA3. Streptococcus pneumoniae presenta resisten-
cias frente a penicilina hasta en un 30%, superable, 
en la mayoría de casos, con altas dosis de la misma y 
frente a macrólidos hasta en un 45%4 (Murcia). Es sen-
sible a cefalosporinas de segunda generación, aunque 
esta sensibilidad disminuye de forma importante en 
cepas resistentes a penicilina. Para estas cepas resis-
tentes las cefalosporinas más activas son cefpodoxima 
y cefditoreno (no autorizado en menores de 12 años). 
Ceftriaxona es activa. Streptococcus pneumoniae no es 
sensible a cefixima1. 

Haemophilus influenzae no tipable es sensible a ce-
falosporinas. Los macrólidos presentan una buena 
actividad “in vitro” pero teniendo en cuenta datos de 
farmacocinética y farmacodinamia esta actividad dis-
minuye a cifras muy bajas5 

Levofloxacino presenta una buena actividad frente a 
ambos. No así ciprofloxacino que es poco activo frente 
a Streptococcus pneumoniae6 

11.	 Zambonino MA, Corzo JL, Muñoz C, Requena G, 
Ariza A, Mayorga C, et al. Diagnostic evaluation 
of hypersensitivity reactions to beta-lactam anti-
biotics in a large population of children. Pediatric 
Allergy and Immunology 2014;25(1):80-7.

12.	 Cernadas JR. Desensitization to antibiotics in 
children. Pediatric Allergy and Immunology 
2013;24(1):3-9.

TRATAMIENTO ANTIBIÓTICO EN PACIENTE ALÉRGICO EN PROCESOS 
BACTERIANOS LEVES (O DE MANEJO AMBULATORIO)
Rosa Albañil Ballesteros
CS Cuzco. Fuenlabrada, Madrid

El diagnóstico de alergia a penicilina disminuye las op-
ciones terapéuticas disponibles para el paciente afecto 
y obliga a utilizar antibióticos de segunda elección en 
ocasiones más caros, con espectro menos ajustado y 
menos eficaces. Recientemente se ha publicado un 
documento elaborado por distintas sociedades cien-
tíficas de ámbito pediátrico que contiene recomenda-
ciones con las mejores opciones terapéuticas en estos 
pacientes1.

Para el tratamiento de infecciones bacterianas en pa-
cientes alérgicos a penicilina hay que considerar:

�� tipo de proceso

�� patógenos más frecuentemente responsables

�� resistencias microbianas que presentan 

�� gravedad de la enfermedad, situación del paciente, 
factores de riesgo para desarrollar complicaciones

�� tipo de alergia que presenta el paciente: Tipo I, 
inmediata o grave, en cuyo caso habrá que evitar 
betalactámicos y tipo II, retardada, en general no 
grave, en las que pueden utilizarse cefalospori-
nas, teniendo en cuenta que existe más riesgo 
(hasta 27%) de reacciones cruzadas con Cefa-
droxilo, cefprozil y cefaclor por compartir una 
cadena lateral con penicilina/amoxicilina. En 
reacciones tipo II graves también se deben evitar 
betalactámicos1

Debido a la variabilidad de datos, es importante co-
nocer las cifras de resistencias microbianas más 
próximas temporal y geográficamente a la población 
atendida, y correspondientes a muestras de pacientes 
similares en edad y procedentes del mismo nivel asis-
tencial. 

A continuación, se describe el tratamiento antibiótico 
empírico recomendado, en los casos en que esté indi-
cado, en procesos bacterianos de manejo ambulatorio. 
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huesos y articulaciones. Los estudios realizados sugie-
ren la posibilidad de un aumento de efectos adversos 
musculoesqueléticos (artralgias más frecuentemente) 
comparado con otros agentes. No se ha descrito tendi-
nopatía ni ruptura tendinosa. Tienen un riesgo impor-
tante de inducir resistencias bacterianas constatado 
sobre todo en aislamientos bacterianos procedentes 
de adultos. La Agencia Española de Medicamentos y 
Productos Sanitarios (AEMPS) solo autoriza la admi-
nistración en niños de ciprofloxacino y en indicaciones 
muy selectivas. No autoriza ninguna indicación pe-
diátrica para levo y moxifloxacino, por lo que su uso, 
admitido por guías de práctica clínica y documentos 

El tratamiento recomendado es:

�� En alergia tipo I y tipo II retardada grave: en pro-
cesos leves sin factores de riesgo y sin riesgo de 
complicaciones: valorar observación y vigilancia 
estrecha o utilización de macrólidos. Si el paciente 
presenta factores de riesgo, situaciones de más 
severidad o fracaso del tratamiento con macróli-
dos y sin criterios de ingreso: levofloxacino7 

�� En alergia tipo II no grave: cefuroxima1

Las quinolonas son fármacos poco utilizados en po-
blación pediátrica por temor a posibles efectos sobre 

Tabla 1. Dosificación de antibióticos. Según datos de ficha técnica y documento de Recomendaciones sobre 
antibioterapia en alergia a penicilina o amoxicilina1

Antibiótico Dosis recomendada

Cefuroxima-axetilo 15mg/kg/día en 2 dosis (amigdalitis e ITU)

Cefuroxima-axetilo 30mg/kg/día en 2 dosis (adenitis, OMA, sinusitis, NAC, cutánea, 
mordedura)

Cefadroxilo ver precauciones en texto 30mg/kg/día en 2 dosis 

Cefpodoxima 8 mg/kg/día en 2 dosis máximo 400 mg/día

Josamicina 30-50mg/kg/día en 2 dosis

Midecamicina 30-50mg/kg/día en 2 dosis máxima1800 mg/día

Clindamicina 20-30mg/kg/día en 3 dosis

Azitromicina 10mg/kg/día en 1 dosis (NAC, OMA)

Claritromicina 15mg/kg/día en 2 dosis (NAC, OMA)

Levofloxacino 20mg/kg/día en 2 dosis i.v. o v.o. en <5 años; 10mg/kg/día en 1 dosis 
i.v. o v.o. en ≥5 años 

Cefixima

16mg/kg/día en 2 dosis el primer día, luego 8mg/kg/día en 1-2 dosis 
(dosis off-label)
8 mg/kg/día, en dosis única o en dos dosis de 4 mg/kg/día cada  
12 horas (según FT)

Ceftibuteno 9mg/kg/día en 1 dosis

Gentamicina 5mg/kg/día cada 24h. i.m.

Ciprofloxacino 20-30mg/kg/día en 2 dosis

Nitrofurantoina 5-7mg/kg/día en 4 dosis o

Fosfomicina cálcica 40-80mg/kg/día en 3 dosis (<6 años)

Fosfomicina trometamol 2g dosis única (6-12 años) o 3g dosis única (>12 años)

Cotrimoxazol 6 mgTMP/kg/día en 2 dosis
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una infección cutánea en paciente alérgico a penicilina 
es1, 9, 10:

�� En alergia tipo I y tipo II retardada grave: clinda-
micina

�� En alergia tipo II no grave: cefalosporinas de pri-
mera generación

	 En los casos de celulitis el tratamiento debe incluir 
un antibiótico activo frente a SBHGA. TMP-SMX 
no ofrece una cobertura aceptable, por lo que, si 
SBHGA no se ha descartado como agente causal, 
no debería utilizarse SMX-TMP en monoterapia.

	 Clindamicina y ácido fusídico inhiben la produc-
ción de leucocidina Panton-Valentine (LPV), una 
citotoxina con actividad leucocitotóxica y dermo-
necrótica producida por algunas cepas de SA y 
que confiere virulencia independientemente de la 
resistencia a la meticilina.

�� Staphylococcus aureus meticilin resistente (SAMR). 
Con frecuencia creciente se describen en la li-
teratura infecciones por SAMR. La resistencia a 
meticilina (RM) en SA se define como una CMI ≥4 
mcg/mL frente a oxacilina y los SA resistentes a 
meticilina y oxacilina lo son también a todos los 
antibióticos betalactámicos salvo a ceftobiprole y 
ceftarolina. 

	 SARM asociado a la comunidad (SARM-AC) es 
sensible a clindamicina y TMP-SMX y resistente a 
macrólidos con frecuencia variable. Las cepas re-
sistentes a macrólidos pueden desarrollar resis-
tencia a clindamicina.

	 En el Documento de consenso SEIP-AEPAP-SE-
PEAP sobre la etiología, el diagnóstico y el trata-
miento de las infecciones cutáneas bacterianas 
de manejo ambulatorio se considera que España 
es una zona de baja prevalencia para SAMR por lo 
que solo debe sospecharse como agente causal 
ante celulitis extensa, abscesificada o necrosante, 
abscesos recurrentes en el niño o sus convivien-
tes, mala respuesta al tratamiento convencional, 
procedencia del paciente de zonas de alta endemia 
(Asia, América o Europa del Este) o convivencia con 
portadores conocidos10.

	 El tratamiento antibiótico empírico (en ausencia de 
cultivo y antibiograma) por vía oral recomendado 
ante una infección cutánea en la que se sospecha 
SAMR en paciente alérgico a penicilina es:

�� En alergia tipo I y II: clindamicina, doxiciclina o 
TMP- SMZ (no en monoterapia si no se ha descar-
tado SBHGA como agente causal). SAMR resisten-
tes a macrólidos e inicialmente sensibles a clinda-
micina pueden desarrollar resistencias inducibles 
frente a clindamicina.

Mordeduras, hay que considerar SA y anaerobios. Pas-
teurella puede infectar heridas por mordedura de perro. 
Las cefalosporinas de segunda generación y TMP- SMZ 

de Consenso y siempre reservado a infecciones graves 
cuando no exista una mejor opción terapeútica por re-
sistencias microbianas, alergia o fracaso terapéutico 
del tratamiento de 1ª línea es “off label” y así debe in-
formarse a las familias solicitando su consentimiento 
informado6. doc GPI

NEUMONÍAS 

Ante sospecha de etiología por microorganismos atí-
picos, Mycoplasma y Chlamydia, la recomendación de 
tratamiento, que se realiza con macrólidos, no cambia 
en pacientes alérgicos a penicilina.

En cuanto a las neumonías adquiridas en la comu-
nidad (NAC) bacterianas típicas la bacteria más fre-
cuente a cualquier edad a partir del primer mes de 
vida, en pacientes sanos, no inmunodeprimidos y sin 
otros factores de riesgo es Streptococcus pneumoniae. 
Deben considerarse otros patógenos en determinadas 
circunstancias8. 

El tratamiento recomendado1,8 es: 

�� En alergia tipo I o anafilaxia y tipo II retardada 
grave: NAC leve-moderada: levofloxacino o ma-
crólidos, claritro o azitromicina, pero con riesgo de 
fracaso terapeútico por resistencias de Streptococ-
cus pneumoniae. Es importante tener en cuenta las 
cifras de resistencia locales.

�� En alergia tipo II, no anafilaxia, no grave: cefalos-
porinas, preferiblemente cefuroxima

INFECCIONES CUTÁNEAS Y ADENITIS AGUDAS

Ante una infección cutánea los microorganismos a 
tener en cuenta como responsables, salvo algunas si-
tuaciones especiales (mordeduras, entorno en el que 
se produce la lesión, instrumento lesivo), son SBHGA 
y Staphylococcus aureus (SA) y el tratamiento empírico 
recomendado ha de ser eficaz contra ambos9, 10. 

�� SBHGA es sensible a penicilina, amoxicilina y cefa-
losporinas de 1ª generación (cefadroxilo o cefalexi-
na) y clindamicina. Las cefalosporinas de 2ª gene-
ración (cefuroxima, cefaclor) son menos activas. 
Los macrólidos de 16 átomos de carbono son una 
alternativa aceptable. Presentan altas tasas de 
resistencia frente a trimetoprima-sulfametoxazol 
(TMP-SMX).

�� SA es sensible frente a cefalosporinas de 1ª ge-
neración (cefadroxilo o cefalexina), amoxicilina 
clavulánico, clindamicina y TMP-SMX. Las cefa-
losporinas de 2ª generación (cefuroxima, cefaclor) 
son menos activas. Presenta tasas variables de 
resistencia frente a macrólidos. 

El tratamiento antibiótico empírico (en ausencia de 
cultivo y antibiograma) por vía oral recomendado ante 
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Enterococo y Pseudomona aeruginosa puede presen-
tar resistencias a fluorquinolonas y aminoglucósidos12. 

Fosfomicina o nitrofurantoína, no deben ser rutinaria-
mente indicados ante sospecha de pielonefritis ya que 
sus concentraciones séricas son habitualmente insu-
ficientes1. El uso de nitrofurantoína ha sido restringido 
por la AEMPS exclusivamente al tratamiento de cistitis 
agudas, no como profilaxis, con duración limitada a un 
máximo de 7 días, en mujeres a partir de los 3 meses 
de edad y recomiendan informar a las pacientes sobre 
los riesgos pulmonares, hepáticos, alérgicos y neuro-
lógicos13. 

El tratamiento recomendado es1:

�� En alergia tipo I y tipo II retardada grave: en pielo-
nefritis gentamicina. En infecciones de vías bajas 
fosfomicina. TMP SMZ no debe utilizarse de forma 
empírica en zonas con altas tasas de resistencia. 
Puede utilizarse si el antibiograma confirma la 
sensibilidad del patógeno causante 

�� Alergia tipo II no grave: en pielonefritis cefalospo-
rinas de 3ª generación. Cefixima o Ceftibuteno. En 
infecciones de vías bajas cefuroxima, fosfomicina. 
Cefadroxilo (con riesgo considerable de reaccio-
nes cruzadas). TMP SMZ y nitrofurantoína con las 
mismas consideraciones expuestas en el párrafo 
anterior.

CONCLUSIONES

�� Reacción alérgica inmediata (Tipo I) o retardada grave

�� evitar el uso de cefalosporinas (riesgo de reac-
tividad cruzada < 10%) 

-- infecciones respiratorias bacterianas de vías 
altas sin complicaciones ni factores de riesgo: 

§§ macrólidos como tratamiento de primera 
línea (neumococo y HI pueden presentar 
resistencias) 

-- infecciones respiratorias complicadas, facto-
res de riesgo de infección grave o fracaso tera-
péutico sin criterios de ingreso:

§§ Levofloxacino (uso es off-label: consenti-
miento informado, registrado en la historia)

-- infecciones cutáneas: 

§§ clindamicina es una buena alternativa 
frente a S. aureus (MS y MR) y S. pyogenes 

-- Infecciones urinarias:

§§ considerar resistencias locales (> a 15% 
valorar otra opción)

§§ gentamicina en pielonefritis 

§§ fosfomicina o TMP-SMS en la infección 
urinaria de vías bajas (con sensibilidad 
comprobada)

son activos frente a Pasteurella, pero no frente a anae-
robios por lo que deben asociarse a clindamicina (que 
no es activa frente a Pasteurella). Metronidazol y moxi-
floxacino son también activos frente a anaerobios. Los 
macrólidos no ofrecen buena cobertura. El tratamiento 
recomendado1 incluye asociación de: 

�� Alergia tipo I y tipo II retardada grave: TMP- SMT 
más clindamicina 

�� Alergia tipo II no grave: cefalosporinas de 2.ª ó 3.ª 
generación más clindamicina

Adenitis agudas. Los patógenos que deben considerar-
se son, como en las infecciones cutáneas, SBHGA y SA 
y anaerobios si la adenitis se considera secundaria a 
un absceso dental, por lo que el tratamiento de elec-
ción es similar al expuesto1. 

INFECCIONES DEL TRACTO URINARIO (ITU)

El tratamiento inicial de las ITU es frecuentemente 
empírico, y debe basarse en la etiología más probable 
y los datos de sensibilidad a antimicrobianos conoci-
dos en el área poblacional del paciente, porque puede 
existir variación entre distintas zonas geográficas. 
Posteriormente se debe reevaluar según los resulta-
dos del antibiograma.

En un estudio realizado en Asturias entre 2009 y 2013 
con 2762 muestras de orina de pacientes pediátricos 
procedentes de pacientes hospitalizados, Urgencias de 
Pediatría y de los Centros de Salud de Atención Prima-
ria del Área el patógeno aislado más frecuentemente 
es Escherichia coli (60%). Otros microorganismos a 
tener en cuenta son Enterococcus, Proteus mirabilis, 
Klebsiella spp., Pseudomonas aeruginosa y Staphylo-
coccus spp, algunos en situaciones especiales como 
en pacientes con alteraciones de vías urinarias11. 

El 2,9% de los E. Coli fueron productores de betalac-
tamasas de espectro extendido (BLEE). Más del 95% 
de las cepas de E. coli no productoras de BLEE fueron 
sensibles a fosfomicina (99%), nitrofurantoína (99%), 
cefalosporinas de segunda y tercera generación (ce-
furoxima 98%, cefotaxima 99% y cefixima 99%) y ami-
noglucósidos (amikacina 100%, gentamicina 96% y 
tobramicina 96%). En el 86% de los casos fueron sen-
sibles a amoxicilin/clavulánico. 

Fueron resistentes a ampicilina el 54% de las cepas de 
E. Coli, el 49% a cefalosporinas de primera generación 
(dato muy variable entre distintas zonas) y el 22% a 
TMP-SMX por lo que estos fármacos no deben utilizar-
se de forma empírica. 

El 100% de Enteroccocus faecalis fueron sensibles a 
ampicilina, nitrofurantoína y fosfomicina, el 99% de las 
cepas de P. mirabilis fueron sensibles a amoxicilina/
clavulánico11.



AEP 2017-65 Congreso de la Asociación Española de Pediatría		  Sesiones científicas oficiales

97

§§ infecciones causadas por bacterias gram-
negativas - cefalosporinas de tercera ge-
neración (cefixima, ceftibuteno) 

§§ infecciones abscesificadas, mediadas por 
toxinas o con participación de flora anae-
robia - clindamicina 

En la tabla 2 figuran los antibióticos recomendados 
para cada proceso en función de los microorganismos 
más frecuentemente responsables.

Nota final: Estas recomendaciones son generales y han 
de ser modificadas en función de la situación individual 
de cada paciente, la existencia de contraindicaciones, 

�� Reacciones alérgicas tardías graves

-- contraindicado el uso de betalactámicos 

-- se actuará como en las reacciones alérgicas 
inmediatas

�� Reacción alérgica tardía no grave

-- tratamiento de elección cefalosporinas 

-- evitar aquellas con similares o idénticas ca-
denas laterales a penicilina y ampicilina (cefa-
droxilo, cefprozil y cefaclor)

§§ infecciones causadas por bacterias gram-
positivas - cefuroxima 

Tabla 2. Resumen de antibióticos recomendados en cada proceso y según el tipo de reacción alérgica

PROCESO PATÓGENO  
más frecuente

Tratamiento recomendado

Tipo I y tipo II grave Tipo II no grave

FAS SBHGA josamicina  
midecamicina  
clindamicina

cefuroxima

josamicina midecamicina clindamicina

OMA/sinusitis NMC, HiB* claritromicina

azitromicina

levofloxacino

cefuroxima

Neumonía típica NMC claritromicina

azitromicina

levofloxacino

cefuroxima

ITU*** E Coli

�� pielonefritis gentamicina cefixima ceftibuteno 

�� vía baja fosfomicina cefuroxima fosfomicina

Inf. cutánea SBHGA, SA clindamicina Cefalosporinas de 1ª G**

�� SAMR clindamicina

doxiciclina TMP- SMZ

clindamicina

�� mordedura Pasteurella
SA
anaerobios

TMP- SMT más  
clindamicina

cefalosporinas 2ª** ó 3ª generación más 
clindamicina

adenitis SBHGA, SA clindamicina cefalosporinas de 1ª G**

�� foco dental anaerobios clindamicina clindamicina

FAS: faringoamigdalitis estreptocócica, SBHGA: Streptococcus pyogenes, OMA: otitis media aguda, ITU: infección tracto urinario,  
SA: Staphylococcus aureus, SAMR: Staphylococcus aureus meticilín resistente, NMC: Streptococcus pneumoniae,  
HiB: Haemophilus influenzae, G: generación.

*NMC y HI pueden presentar resistencias a macrólidos, **evitar aquellas con similares cadenas laterales a penicilina y 
ampicilina (cefadroxilo, cefprozil y cefaclor), *** considerar resistencias locales (si > a 15% valorar otra opción).
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TRATAMIENTO ANTIBIÓTICO EN INFECCIONES GRAVES EN PACIENTES 
ALÉRGICOS A PENICILINA
Fernando Baquero Artigao
Hospital Universitario La Paz, Madrid

INTRODUCCIÓN

Los antibióticos betalactámicos suponen alrededor 
del 80% de las consultas por alergia a medicamentos 
en pediatría. De ellos, las penicilinas son los más fre-
cuentes, y actualmente las aminopenicilinas (amoxici-
lina), ocupan el primer lugar1. 

La prevalencia de alergia a betalactámicos auto-decla-
rada en niños oscila entre 1.7 y 5,2%2, aunque solo una 

efectos adversos o interacciones. No sustituyen la in-
formación contenida en la ficha técnica autorizada por 
AEMPS o EMA para cada uno de los fármacos. 
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CRITERIOS DIAGNÓSTICOS

La historia clínica es fundamental para orientar el es-
tudio a realizar. La IgE específica para amoxicilina, am-
picilina, penicilina V y G tiene interés especialmente en 
reacciones anafilácticas, y debe realizarse antes que 
los test cutáneos (TC)1. El punto de corte para reaccio-
nes positivas es 0,35 kU/l y a partir de 0,1 indica sen-
sibilización. No deben realizarse hasta cuatro a seis 
semanas después de la reacción y preferentemente 
no más allá del año para reducir los posibles falsos 
negativos. Su sensibilidad es baja (excepto en el shock 
anafiláctico), aunque la especificidad es elevada. Los 
niveles declinan con el tiempo y pueden llegar a ser 
negativos en la mitad de los casos, transcurridos dos a 
tres años de la reacción. 

Los TC (Prick e intradermorreacción) tienen una exce-
lente especificidad para el diagnóstico de reacciones 
inmediatas a betalactámicos, y una aceptable sensi-
bilidad, sumando entre los determinantes mayores y 
menores de la penicilina y la amoxicilina, algo más del 
80%, siendo positivas con más frecuencia las pruebas 
intradérmicas que el Prick test4. Con el tiempo tam-
bién se negativizan, aún con alergia persistente. El 
valor predictivo negativo de los TC a betalactámicos en 
reacciones inmediatas es alto (94%) y en los casos con 

minoría (<20%) son diagnosticados como verdadera-
mente alérgicos3. Las reacciones anafilácticas varían 
entre un 0.01 y 0.05%, siendo excepcionales y general-
mente menos graves en los niños1.

TIPOS DE REACCIONES (Tabla 1)

Reacciones inmediatas: Aparecen de forma inmedia-
ta tras la toma del fármaco, generalmente dentro de 
la primera hora. Son IgE mediadas, pueden ser rá-
pidamente progresivas y potencialmente mortales y 
tienden a ser más graves con exposiciones repetidas1. 
Incluyen urticaria, angioedema y la anafilaxia con sus 
manifestaciones más severas (edema laríngeo, bron-
coespasmo, hipotensión).

Reacciones no inmediatas: Aparecen después de un 
período variable de tiempo, desde horas a días. In-
cluyen las reacciones aceleradas (>1 a <72 horas) y 
las tardías (días a semanas), apareciendo exantemas 
morbiliformes no pruriginosos o erupciones maculo-
papulares en general no IgE mediados y, más rara-
mente, cuadros graves como el síndrome de Stevens-
Johnson, la necrólisis epidérmica tóxica (NET) o la 
reacción a fármacos con eosinofilía y síntomas sisté-
micos (síndrome DRESS). 

Tabla 1. Clasificación de las reacciones alérgicas a betalactámicos según el momento de aparición

Tiempo Ejemplo de reacciones

Inmediata: Usualmente en < de 1 hora.
IgE mediadas (tipo I).

Acelerada: > de 1 hora y < de 72 horas:
Generalmente no IgE mediadas, probable 
tipo IV, o idiopáticas, de aparición precoz 
(posiblemente por linfocitos T)

IgE mediadas:

�� Urticaria
�� Angioedema
�� Edema laríngeo
�� Broncoespasmo
�� Hipotensión

No IgE mediadas:

�� Rash morbiliforme (> 1 hora a < 72 horas)
�� Rash maculopapular
�� Urticaria

Retardada: >72 horas
Reacciones tipo II,III,IV e idiopáticas

�� Rash morbiliforme. Rash maculopapular
�� Enfermedad del suero
�� Urticaria tardía (raramente)
�� S. De Stevens-Johnson. NET (necrólisis epidérmica tóxica), 

DRESS
�� Nefritis intersticial
�� Infiltración pulmonar
�� Anemia hemolítica
�� Neutropenia
�� Trombocitopenia
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gentamicina en pielonefritis y fosfomicina, nitrofuran-
toína o trimetoprima-sulfametoxazol en la infección 
urinaria de vías bajas. Si la resistencia local a uno de 
estos antibióticos está por encima de un 15% debería 
valorarse otra opción. 

En las infecciones comunitarias graves emplearemos 
antibióticos de mayor espectro. La reactividad cruza-
da con los carbapenémicos (imipenem, meropenem, 
ertapenem) es muy baja (0,9%)11, por lo que podrían 
emplearse previa comprobación de TC negativo o en 
provocación gradual controlada. Pueden emplearse 
monobactámicos (aztreonam) ya que la reactividad 
cruzada es excepcional y muy débil, glucopéptidos 
(vancomicina, teicoplanina) y oxazolidinonas (linezo-
lid). La combinación más empleada en caso de sepsis 
o meningitis es aztreonam más vancomicina.

Reacción alérgica tardía

El tratamiento de elección son las cefalosporinas, 
aunque puede haber reactividad cruzada con aquellas 
con cadenas laterales similares a penicilina y ampicili-
na (cefadroxilo, cefprozil, y cefaclor)4. 

En general, se empleará cefuroxima en infecciones de 
manejo ambulatorio causadas por bacterias gramposi-
tivas y cefalosporinas de tercera generación (cefixima, 
ceftibuteno) en las ocasionadas por gram negativas. 
En las infecciones abscesificadas, mediadas por toxi-
nas o con participación de flora anaerobia, clindamici-
na es una excelente opción. El riesgo de alergia cruza-
da entre penicilina y amoxicilina con cefalosporinas de 
1ª generación que comparten la misma cadena lateral 
es de alrededor de un 1%12. Sin embargo, un estudio 
encontró que la reactividad cruzada con cefadroxilo 
puede llegar a un 27%. Por ello, existe un debate en la 
literatura y en los expertos de este consenso, que no 
llegaron a un acuerdo unánime, respecto al uso de ce-
fadroxilo en faringoamigdalitis, adenitis e infecciones 
cutáneas. Se podría considerar una opción adecuada 
y desde luego, la de menor espectro posible, siempre 
que estuviéramos seguros de estar ante una alergia 
retardada selectiva a penicilinas, con cuadro leve y no 
IgE mediada. Por ello, parece importante recomen-
dar que ante toda sospecha de alergia se realicen las 
pruebas diagnósticas oportunas, para poder emplear 
en cada caso la mejor opción terapéutica. 

Las infecciones más graves que requieren hospitaliza-
ción (mastoiditis, celulitis preseptal, neumonías com-
plicadas, sepsis y meningitis) pueden ser tratadas con 
una cefalosporina parenteral de tercera generación 
(cefotaxima o ceftriaxona) en monoterapia o asociada 
a vancomicina. 

En la tabla 2 se resumen las infecciones pediátricas 
adquiridas en la comunidad más frecuentes y las al-
ternativas terapéuticas según el tipo de hipersensibi-
lidad a penicilina.

resultado falso negativo las reacciones en la prueba de 
provocación no son graves4. 

En las reacciones retardadas, más frecuentes en el 
niño, los TC (reacción tardía de la intradermorreacción 
y test de parche), son poco rentables y obligan a la 
prueba de exposición (o provocación) controlada (PEC) 
para confirmar el diagnóstico5. 

En las reacciones tardías graves (anemia hemolítica, 
nefritis intersticial, NET, síndrome de Stevens-Jo-
hnson, DRESS), no está indicado en general el uso de 
TC ni PEC, debiéndose evitar el uso de betalactámicos 
indefinidamente en estos pacientes.

ANTIBIOTERAPIA EMPÍRICA EN NIÑOS ALÉRGICOS A PENICILINA/
AMOXICILINA 

Reacción alérgica inmediata

Se recomienda evitar el uso de cefalosporinas4, aunque 
el riesgo de reactividad cruzada es probablemente 
cercano al 0.5%6. Sin embargo, dado que las reaccio-
nes de hipersensibilidad tipo I pueden ser graves, se 
considera que este riesgo supera al potencial benefi-
cio de usar una cefalosporina. En infecciones graves en 
donde no tenemos alternativas terapéuticas adecua-
das, pueden realizarse TC, y, si son negativos, realizar 
PEC con cefalosporinas que no compartan la misma 
cadena lateral que penicilina/amoxicilina. Si no es po-
sible la realización de TC y la reacción con penicilina no 
fue grave (anafilaxia), se pueden administrar una cefa-
losporina de distinta cadena lateral o un carbapenem 
en provocación gradual controlada4.

En las infecciones respiratorias bacterianas de vías 
altas sin complicaciones ni factores de riesgo se em-
plearán macrólidos como tratamiento de primera 
línea7-9. A pesar de que neumococo puede presentar 
resistencias, son procesos con una alta tasa de cura-
ción espontánea. El uso generalizado de antibióticos 
de mayor espectro podría conducir a un rápido desa-
rrollo de resistencias en la población, lo que dificulta-
ría el tratamiento de los niños más graves. 

En niños con infecciones respiratorias complicadas, 
factores de riesgo de infección grave o fracaso tera-
péutico, la mejor opción es levofloxacino, que tiene 
una actividad frente a neumococo muy superior a ci-
profloxacino. Las quinolonas son fármacos seguros y 
bien tolerados en niños y es excepcional la aparición 
de efectos secundarios osteoarticulares. Para el trata-
miento de las infecciones cutáneas10, clindamicina es 
una buena alternativa terapéutica, con buena actividad 
frente a las dos principales bacterias implicadas, S. 
aureus y S. pyogenes, además de tener un efecto frente 
a las toxinas producidas por ambos microorganismos.

Las infecciones urinarias pueden tratarse con los fár-
macos que empleamos habitualmente, de fácil admi-
nistración, buena actividad y en general bien tolerados: 
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Tabla 2. Tratamiento de las principales infecciones comunitarias en niños alérgicos a penicilina

INFECCIÓN PRINCIPALES 
BACTERIAS

TRATAMIENTO ANTIBIÓTICO
Reacción alérgica tardía no grave

TRATAMIENTO ANTIBIÓTICO
Reacción alérgica inmediata y tardía grave

FARINGOAMIGDALITIS  
AGUDA

S. pyogenes - �Cefuroxima-axetilo 15 mg/kg/día  
en 2 dosis

- �Cefadroxilo† (ver precauciones en 
texto) 30 mg/kg/día en 2 dosis

- Josamicina 30-50 mg/kg/día en 2 dosis 

- Midecamicina 30-50 mg/kg/día en 2 dosis 

- Clindamicina 20-30 mg/kg/día en 3 dosis 

ABSCESO  
PERIAMIGDALINO

S. pyogenes

Anaerobios

- �Clindamicina 30-40 mg/kg/día cada 
6h i.v

- Clindamicina 30-40 mg/kg/día cada 6h i.v.

ADENITIS  
CERVICAL AGUDA

S. aureus

S. pyogenes

Tratamiento ambulatorio:

- �Cefuroxima-axetilo 30 mg/kg/día  
en 2 dosis

- �Cefadroxilo† (ver precauciones en 
texto) 30 mg/kg/día en 2 dosis. 

Tratamiento hospitalario:

- �Cefuroxima 60-100 mg/kg/día  
cada 8h iv.

- �Clindamicina 30-40 mg/kg/día  
cada 6h i.v.

Tratamiento ambulatorio:

- Clindamicina 20-30 mg/kg/día en 3 dosis 

Tratamiento hospitalario:

- Clindamicina 30-40 mg/kg/día cada 6h i.v.

OTITIS MEDIA AGUDA S. pneumoniae

H. influenzae

- �Cefuroxima-axetilo 30 mg/kg/día  
en 2 dosis

- �Cefpodoxima 10 mg/kg/día en  
2 dosis* 

- Azitromicina 10 mg/kg/día en 1 dosis 

- Claritromicina 15 mg/kg/día en 2 dosis 

MASTOIDITIS AGUDA S. pneumoniae

H. influenzae

S.aureus

- �Cefotaxima 100 mg/kg/día cada  
6-8 h i.v.

- �Levofloxacino: 20 mg/kg/día en 2 dosis 
i.v. o vo. en < 5 años; 10 mg/kg/día en  
1 dosis i.v. o vo. en ≥ 5 años

SINUSITIS AGUDA S. pneumoniae

H. influenzae

- �Cefuroxima-axetilo 30 mg/kg/día  
en 2 dosis

- �Cefpodoxima 10 mg/kg/día en  
2 dosis* 

- Azitromicina 10 mg/kg/día en 1 dosis 

- Claritromicina 15 mg/kg/día en 2 dosis

CELULITIS  
PRESEPTAL

S. pneumoniae

H. influenzae

S. aureus

- �Cefotaxima 100 mg/kg/día cada  
6-8 h i.v.

- �Levofloxacino: 20 mg/kg/día en 2 dosis 
i.v. o vo. en < 5 años; 10 mg/kg/día en  
1 dosis i.v. o vo. en ≥ 5 años.

NEUMONÍA  
ADQUIRIDA EN  
LA COMUNIDAD

S. pneumoniae

S. aureus

S.pyogenes

Tratamiento ambulatorio:

- �Cefuroxima-axetilo 30 mg/kg/día  
en 2 dosis

Tratamiento hospitalario:

- �Cefotaxima 100 mg/kg/día cada  
6-8 h i.v.

Tratamiento ambulatorio:

- Claritromicina 15 mg/kg/día en 2 dosis

- Azitromicina 10 mg/kg/día en 1 dosis

Tratamiento hospitalario:

- �Levofloxacino: 20 mg/kg/día en 2 dosis 
i.v. o vo. en < 5 años; 10 mg/kg/día en  
1 dosis i.v. o vo. en ≥ 5 años

PIELONEFRITIS** E. coli

Proteus spp.

Klebsiella spp.

Tratamiento ambulatorio:

- �Cefixima 16 mg/kg/día en 2 dosis  
el primer día, luego 8 mg/kg/día  
en 1-2 dosis 

- �Ceftibuteno 9 mg/kg/día en 1 dosis 

Tratamiento hospitalario:

- �Gentamicina 5 mg/kg/día cada 24h 
i.v. En caso de elevadas resistencias 
valorar amikacina (15 mg/kg/día 
cada 24 h iv).

- �Cefotaxima 100 mg/kg/día cada  
8h i.v.

Tratamiento ambulatorio:

- Gentamicina 5 mg/kg/día cada 24h. i.m.

- �Ciprofloxacino 20-30 mg/Kg/día en  
2 dosis 

Tratamiento hospitalario:

- �Gentamicina 5 mg/kg/día cada 24h. i.v. 
En caso de elevadas resistencias valorar 
amikacina (15 mg/kg/día cada 24 h iv)
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INFECCION  
URINARIA BAJA**

E. coli

Proteus spp.

Klebsiella spp.

- �Cefuroxima-axetilo 15 mg/kg/día  
en 2 dosis

- �Nitrofurantoina 5-7 mg/kg/día en  
4 dosis o

- �Fosfomicina: cálcica 40-80 mg/kg/
día en 3 dosis (<6 años) o trometa-
mol 2 g dosis única (6-12 años) o  
3 g dosis única (>12 años)

- Nitrofurantoina 5-7 mg/kg/día en 4 dosis 

- �Fosfomicina: cálcica 40-80 mg/kg/día  
en 3 dosis (<6 años) o trometamol 2 g 
dosis única (6-12 años) o 3 g dosis única 
(>12 años)

- Cotrimoxazol 8-12 mg/kg/día en 2 dosis 

IMPETIGO/CELULITIS S. aureus

S. pyogenes

Tratamiento ambulatorio:

- �Cefuroxima-axetilo 30 mg/kg/día  
en 2 dosis

- �Cefadroxilo †(ver precauciones en 
texto) 30 mg/kg/día en 2 dosis.

Tratamiento hospitalario:

- �Cefuroxima 60-100 mg/kg/día  
cada 8h i.v. 

- �Clindamicina 30-40 mg/kg/día  
cada 6h i.v.

Tratamiento ambulatorio:

- Clindamicina 20-30 mg/kg/día en 3 dosis.

Tratamiento hospitalario:

- Clindamicina 30-40 mg/kg/día cada 6h i.v.

INFECCIÓN DE  
MORDEDURA

P. multocida

S. aureus

Anaerobios

- �Cefuroxima-axetilo 30 mg/kg/día  
en 2 dosis + clindamicina  
20-30 mg/kg/día en 3 dosis.

- �Cotrimoxazol 8-12 mg/kg/día en 2 dosis + 
clindamicina 20-30 mg/kg/día en 3 dosis.

INFECCIÓN  
OSTEOARTICULAR

S.aureus

K. kingae  
(< 5 años)

S.pyogenes

S.pneumoniae  
(< 2 años)

- �Cefuroxima-axetilo 60-90 mg/kg/día 
en 3 dosis oral o 150-200 mg/kg/día 
en 3 dosis iv.

< 3 meses: Clindamicina (30-40 mg/kg/día 
oral o iv, c/6-8 h +Gentamicina

3 meses-5 años: TMP-SMX (10 mg/kg/día 
c/12h vo, c/6-12 h, 15 mg/kg/día iv,  
c/6-12h) o ciprofloxacino 30 mg/kg/día  
c/12 h oral, c/8-12h iv, (+ rifampicina  
15-20 mg/kg/día oral o iv, c/12-24h). 

>5 años: Clindamicina

SEPSIS N. meningitidis

S. pneumoniae

- �Cefotaxima 200 mg/kg/día cada  
6h i.v. 

- �Ceftriaxona 100 mg/kg/día cada  
12h i.v.

- �Aztreonam 150 mg/kg/día cada 8h i.v. + 
Vancomicina 60 mg/kg/día cada 6h i.v.

MENINGITIS N. meningitidis

S. pneumoniae

- �Cefotaxima 300 mg/kg/día cada  
6h i.v. + Vancomicina 60 mg/kg/día 
cada 6h i.v.

- �Aztreonam 150 mg/kg/día cada 8h i.v. + 
Vancomicina 60 mg/kg/día cada 6h i.v.

†Riesgo de alergia cruzada con amoxicilina por compartir la misma la cadena lateral (ver texto). *No disponible en solución 
oral en el momento de la redacción de este documento. Problemas de disponibilidad en comprimidos. **Imprescindible 
conocer resistencias locales.

La duración de los tratamientos es la habitual de las diversas patologías.
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ALERGIA ALIMENTARIA: PRESENTACIONES MENOS FRECUENTES 
Marta Vázquez Ortiz
Imperial College of London, Londres

PERTINENCIA DE LA ACTIVIDAD

La alergia alimentaria es frecuente, afectando al 6% 
de la población infantil. La alergia mediada por IgE 
o inmediata es conocida por el pediatra general. Sin 
embargo, otras formas de presentación de alergia ali-
mentaria, como la enterocolitis, enteropatía, dermati-
tis atópica grave o la esofagitis eosinofílica, son menos 
conocidas. Esto lleva a errores o retraso diagnóstico, lo 
que puede comprometer la salud del niño. 

El objetivo de esta sesión es familiarizar al pediatra 
general con la presentación clínica habitual de estas 
entidades, así como destacar la escasa utilidad de los 
tests alergológicos habituales, para promover un diag-
nóstico temprano y tratamiento correcto.

OBJETIVOS FORMATIVOS

1.	 Identificar la presentación habitual de enterocolitis 
por proteínas y esofagitis eosinofílica.

2.	 Reconocer alergia alimentaria como causa pro-
bable de dermatitis atópica grave en los primeros 
meses de vida.

3.	 Reconocer la alergia alimentaria como causa po-
sible de síntomas digestivos persistentes en lac-
tantes (reflujo gastro-esofágico, cólicos, diarrea, 
estreñimiento).

4.	 Diferenciar la clínica y utilidad de test diagnósticos 
en alergia alimentaria mediada por IgE y no media-
da por IgE.

5.	 Conocer el manejo diagnóstico y terapéutico básico 
de estas entidades. 

CONTENIDO DE LA SESIÓN

La sesión constará de 3 casos clínicos, incluyendo in-
teracción con los asistentes mediante preguntas de 
respuesta múltiple sobre los casos.

VÓMITOS Y SHOCK
Luis Ángel Echeverría Zudaire, Sara Bellón Alonso,  
Paula Gallardo Padilla 
Unidad de Alergia y Neumología Pediátrica. Hospital  
Universitario Severo Ochoa. Leganés, Madrid

INTRODUCCIÓN

La gastroenterocolitis inducida por proteínas alimen-
tarias, también conocida por sus siglas en inglés como 
FPIES (Food Protein-Induced Enterocolitis Syndrome), 
es un tipo poco conocido de hipersensibilidad alimen-
taria no IgE mediada, que afecta principalmente a lac-
tantes y niños de corta edad y cursa con participación 
digestiva (principalmente vómitos profusos, y en raras 
ocasiones diarrea) y afectación del estado general. 

El diagnóstico de esta entidad suele retrasarse debido 
a la clínica inespecífica y la ausencia de síntomas 
clásicos de alergia IgE, como la afectación cutánea o 
respiratoria, aunque está descrito que hasta el 10-15% 
de pacientes tras FPIES, han desarrollado reacción 
tipo IgE al alimento implicado. Además, la ausencia 
de biomarcadores diagnósticos específicos, contribuye 
también al retraso en el diagnóstico.

Se asume que para la aparición de dicha entidad, el ali-
mento implicado debe haber sido consumido con ante-
rioridad, para desencadenar dicha respuesta inmune, 
pero se han descrito casos de sensibilización en niños 
alimentados exclusivamente con lactancia materna. 
Estos casos sugieren que la cantidad de alimento re-
querida para que se produzca el síndrome podría ser 
muy baja. 

Los alimentos más frecuentemente implicados son 
proteínas de Leche de Vaca (PLV) y soja. En cuanto a 
los alimentos sólidos, el arroz y la avena han tenido 
clásicamente una posición destacada aunque en nues-
tro país la importancia del pescado en este síndrome 
es creciente. Esto parece estar en relación con los 
patrones de alimentación ya que España ocupa el se-
gundo lugar en consumo de pescado de países de la 
Unión Europea y éste se introduce normalmente en la 
alimentación complementaria antes del primer año de 
vida. Además, pueden existir casos de FPIES a más de 
un alimento.

ALERGIA ALIMENTARIA: PRESENTACIONES MENOS FRECUENTES 

Moderadora: Marta Vázquez Ortiz. Imperial College of London, Londres.

CASOS CLÍNICOS INTERACTIVOS
JUEVES 1 DE JUNIO • 17:15-18:45 H • SALA COMPOSTELA
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cuadro de vómitos profusos, deposiciones líquidas 
y deshidratación aguda.

�� Metahemoglobinemia: La metahemoglobinemia 
transitoria ha sido descrita hasta en el 35% de los 
lactantes que presentaron reacciones severas con 
acidosis, precisando algunos de ellos incluso tra-
tamiento con azul de metileno y reposiciones de 
bicarbonato.

DIAGNÓSTICO

Al diagnóstico se llega con la historia clínica, y la 
demostración de mejoría de los síntomas tras la ex-
clusión del alimento implicado, habiendo descartado 
previamente otras etiologías. 

A nivel analítico, se puede observar leucocitosis con 
desviación izquierda, como consecuencia de la expre-
sión de las citokinas proinflamatorias y trombocitosis 
secundaria a la elevación de la adrenalina por el estrés 
tisular sufrido.

No existen biomarcadores específicos para este sín-
drome. Los niveles de anticuerpos IgE específicos son 
negativos en la mayoría de los casos, aunque como se 
ha comentado previamente, hasta un 15-30% (depen-
diendo de las series) de los niños diagnosticados de 
FPIES desarrollan posteriormente reacción tipo IgE al 
alimento implicado. 

Los parches cutáneos y los niveles de anticuerpos IgG 
e IgG4 específicos tampoco han sido validados como 
métodos adecuados para el diagnóstico. 

Algunos estudios han demostrado en los últimos años 
un aumento significativo de la neurotoxina fecal deri-
vada de eosinófilos tras la ingesta de los alimentos im-
plicados en estos pacientes, lo que podría ser utilizado 
en el futuro como un potencial biomarcador en esta 
enfermedad, aunque aún son necesarios más estudios 
al respecto. 

A pesar de que la prueba gold estándar es la prueba 
de provocación oral (PPO), ésta no es necesaria 
para establecer el diagnóstico en casos en los que 
los pacientes han presentado hipotensión o múlti-
ples reacciones al alimento sospechoso de provocar 
dichos síntomas. 

La PPO en un paciente FPIES es considerada un pro-
cedimiento de riesgo y nunca ha de realizarse sin 
asegurar previamente un acceso venoso adecuado y 
la posibilidad de observación prolongada posterior. La 
realización de la prueba en una unidad de cuidados in-
tensivos no es necesario excepto en aquellos casos en 
los que el episodio previo supusiera una amenaza vital.

Por todo lo anterior, la prueba de provocación hospi-
talaria y supervisada por personal cualificado se suele 
reservar para aquellos casos en los que la historia 
clínica no está clara o no se ha identificado el alimen-
to implicado o bien en casos atípicos en los que los 

A pesar de haberse estudiado eventos como la lac-
tancia materna, dieta materna durante la lactancia, 
historia familiar de FPIES no se han podido establecer 
como factores de riesgo causales. 

FISIOPATOLOGÍA

Los mecanismos por los que se desarrolla la entero-
colitis inducida por proteínas todavía no están claros.

La hipótesis principal se basa en la activación, por 
parte de los antígenos alimentarios, de las células 
T, con la consiguiente inflamación y aumento de per-
meabilidad intestinal mediada por citokinas (aumento 
de TNF-alfa, descenso TGF-beta). 

No se cree que la respuesta humoral juegue un papel 
relevante en dicha entidad. La IgE específica no suele 
estar elevada, pero en los casos en los que esto sucede, 
la probabilidad de conseguir tolerancia es menor.

FORMAS CLÍNICAS

La gastroenterocolitis inducida por proteínas alimen-
tarias puede ser clasificada atendiendo a las caracte-
rísticas clínicas (forma típica/atípica), la edad de debut 
(temprano o tardío), los alimentos implicados (leche o 
soja, ambas, alimentos sólidos o múltiple) y la dura-
ción y severidad de los síntomas. 

Existen dos patrones principales de presentación:

�� En la forma aguda, cuando el alimento es ingerido 
de forma esporádica, o reintroducido en la dieta 
tras un periodo de exclusión, suele debutar como 
un llamativo cuadro de vómitos profusos, en oca-
siones con diarrea acompañante, deshidratación e 
incluso shock, de una a tres horas tras la inges-
ta del alimento implicado, pudiéndose confundir 
con episodios de invaginación intestinal o incluso 
sepsis. 

�� En la forma crónica, cuando el alimento es ingerido 
de manera habitual, se presenta como cuadro de 
vómitos intermitentes, diarrea, pérdida ponderal, 
fallo de medro…y en ocasiones hipoproteinemia y 
anemia. Los diagnósticos diferenciales serían muy 
amplios y variados, desde la enfermedad celiaca, a 
enfermedades metabólicas, pasando por inmuno-
deficiencias. Suele debutar a una edad más tem-
prana que la forma anterior.

COMPLICACIONES

Dentro de las formas más graves de este síndrome 
se han descrito múltiples complicaciones entre las 
cuales destacan:

�� Shock: Puede ocurrir hasta en el 20% de los pa-
cientes, secundario al cuadro de secundario al 
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sable así como la recurrencia de los síntomas cuando 
el alimento es reintroducido, comenzando los vómitos 
en 1-4 horas y la diarrea en las siguientes 24h. Sin la 
realización de una prueba de provocación el diagnósti-
co de FPIES crónico no podrá confirmarse.

TRATAMIENTO

El manejo de FPIES se divide básicamente en dos estadíos. 

Durante la fase aguda, sin duda, la base del tratamien-
to es la rehidratación iv, precisando incluso la adminis-
tración de bolos intravenosos de suero salino a dosis 
de 20 mg/kg, repitiéndose si fuera necesario hasta co-
rregir la hipotensión arterial. El uso de los corticoides 
iv está en tela de juicio, aunque en caso graves puede 
emplearse una dosis de choque de metilprednisolona 
intravenosa de 1 mgr/kg de peso (máximo 60-80 mgrs). 
El ondansetrón im o iv está teniendo buenos resulta-
dos para el manejo de los vómitos profusos en la forma 
aguda con mejoría de los mismos a los 15 minutos de 
su administración. Puede administrarse en niños ma-
yores de 6 meses a la dosis de o,15 mg/kg/dosis hasta 
un máximo de 16 mg.

Cabe resaltar la ineficacia de la adrenalina intramus-
cular para revertir el cuadro clínico lo que está en con-
sonancia con la ausencia de síntomas IgE mediados 
que se ha comentado previamente.

En el siguiente estadío, es obvio que la estrategia 
se basa en la evitación del alimento que provocó los 
síntomas. Existen guías dedicadas exclusivamente al 
manejo dietético de estos niños, que muchas veces 
supone un reto al implicar tanto a alimentos típica-
mente alergénicos con otros que no lo son.

PRONÓSTICO

En general, la gastroenterocolitis inducida por proteí-
nas es una entidad benigna que suele tener un curso 
favorable. La mayoría de los pacientes en los que el 
alimento causante es la leche de vaca o la proteína de 
soja alcanzan la tolerancia antes de los 3 años. Para 
los alimentos sólidos como el arroz, el huevo y sobre 
todo el pescado la tolerancia se alcanza a edades 
más avanzadas y solo una pequeña parte manifiestan 
este síndrome más allá de la adolescencia. Los casos 
atípicos, bien por la edad de presentación o por los 
síntomas acompañantes o por la aparición de sensi-
bilización IgE al alimento causante, pueden tener un 
peor pronóstico en cuanto a la edad a la que alcanzan 
la tolerancia

BIBLIOGRAFÍA RECOMENDADA
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síntomas presentados no correspondan con el cuadro 
clínico descrito.

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS

Los criterios diagnósticos originales fueron pro-
puestos por Powell en 1986 y han sido modificados 
en el reciente Consenso sobre FPIES de la Academia 
Americana de Alergia, asma e Inmunología. Son los 
siguientes:

1.	 FPIES AGUDO

a.	 CRITERIO MAYOR: 

�� Vómitos desencadenados 1 a 4 horas des-
pués de la ingesta del alimento sospecho-
so en ausencia de los clásicos síntomas 
cutáneos y respiratorios de la alergia ali-
mentaria IgE mediada

b.	 CRITERIOS MENORES

�� Un segundo o más episodios de vómitos 
después de ingerir el mismo alimento 
sospechoso

�� Episodios de vómitos repetidos, 1 a 4 horas 
después de ingerir un alimento diferente

�� Letargia
�� Palidez marcada
�� Necesidad de asistencia en urgencias en el 

curso de una reacción sospechosa
�� Necesidad de administración de fluidos 

intravenosos en el curso de una reacción 
sospechosa

�� Diarrea en las siguientes 24 horas (gene-
ralmente 5-10h)

�� Hipotension
�� Hipotermia

El diagnóstico de FPIES requiere que el paciente 
cumpla el criterio mayor y más de 3 criterios menores.

2.	 FPIES CRÓNICO

a.	 Cuadro clínico grave: aparición de vómitos 
intermitentes y progresivos acompañados de 
diarrea que en ocasiones es sanguinolenta y 
en ocasiones deshidratación y acidosis meta-
bólica cuando el alimento ingerido de forma 
mantenida

b.	 Cuadro clínico moderado: cuando el alimen-
to se ingiere en menores dosis, aparición de 
vómitos intermitentes y/o diarrea, con escasa 
ganancia ponderal pero sin deshidratación y 
acidosis metabólica.

El criterio más importante para realizar el diagnósti-
co de FPIES crónico es la resolución de los síntomas 
días después de la eliminación del alimento respon-
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cuente sensibilización a múltiples alimentos en estos 
pacientes y el manejo requerido. 

A continuación se presenta una breve revisión sobre 
este tema. 

ALERGIA ALIMENTARIA COMO CAUSA DE DERMATITIS ATÓPICA Y 
DISMOTILIDAD GASTROINTESTINAL

La dermatitis atópica moderada-grave de inicio en 
los primeros meses de vida muy frecuentemente está 
desencadenada por una alergia alimentaria, general-
mente por leche de vaca, huevo y/o soja, bien por in-
gesta directa o a través de lactancia materna. 

Con frecuencia, los lactantes que presentan dermati-
tis atópica moderada-grave inducida por un alimento 
(sobre todo leche y soja) presentan síntomas derivados 
de inflamación y dismotilidad gastrointestinal, como 
reflujo gastro-esofágico, cólicos, irritabilidad marcada, 
estreñimiento, diarrea o fallo de medro. Ambas mani-
festaciones, cutánea y gastrointestinal, deben enten-
derse como una misma entidad, la alergia alimentaria 
no IgE mediada.  

Dado que el mecanismo inmunológico de la dermatitis 
es de tipo celular y no IgE mediado, las pruebas aler-
gológicas (IgE específica en suero y prick test, que de-
tecta IgE específica unido a la superficie de mastocitos 
en la piel) habitualmente no son útiles para determi-
nar la posible relación causa-efecto entre alimento y 
dermatitis. Algunos niños con esta forma de presenta-
ción tienen IgE positiva al alimento que desencadena 
la dermatitis. Esto generalmente no traduce la rela-
ción causa-efecto sobre la dermatitis sino la presencia 
de un mecanismo mixto con posibilidad de presentar 
reacciones inmediatas además de dermatitis como fe-
nómeno más tardío.   

El método diagnóstico en este caso pasa por la evi-
tación estricta del alimento sospechado durante 2-4 
semanas, que debería conllevar una clara mejoría en 
la dermatitis, seguido por la introducción del alimento, 
que debería desencadenarla. Esta práctica debe rea-
lizarse por separado para cada uno de los alimentos 
que se sospechen como posible causa, generalmente 
leche, huevo y soja. Dado que existen múltiples facto-
res que pueden exacerbar dermatitis atópica (infec-
ciones, estrés, exposición a inhalantes en pacientes 
sensibilizados a ellos, uso de jabón), esta prueba de 
eliminación-reintroducción del alimento debe hacerse 
en períodos de estabilidad de la dermatitis, cuando no 
se den a priori otros factores que puedan exacerbarla, 
o el paciente esté recibiendo tratamientos (tópicos u 
oral, como corticoides), que pueda influenciar en su 
curso. No es infrecuente que la respuesta a la elimi-
nación-reintroducción del alimento sea poco clara y se 
deba repetir más de una vez para el mismo alimento. 
Los padres deben ser informados de la posible com-
plejidad del proceso diagnóstico, que puede resultar 
muy confuso y frustrante para ellos, y recibir el apoyo 
adecuado durante el proceso.
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DERMATITIS ATÓPICA Y REFLUJO GASTROESOFÁGICO 
Marta Vázquez Ortiz
Imperial College of London, Londres

Esta ponencia tratará de la alergia alimentaria como 
causa de dermatitis atópica y dismotilidad gastrointes-
tinal. 

Se presentará el caso de un lactante con dermatitis 
atópica grave y enteropatía (reflujo gastro-esofágico, 
cólicos, diarrea) por leche de vaca. Se destacará la fre-
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a los mismos antes de introducirlos. Si las pruebas son 
positivas, existe riesgo de reacción inmediata con la in-
troducción y se recomienda  derivar al alergólogo para 
decidir el manejo óptimo de estos pacientes. 

La dermatitis atópica es también un factor de riesgo 
para sensibilizarse a ácaros del polvo durante la in-
fancia y para el desarrollo de asma. La exposición a 
ácaros en niños sensibilizados puede exacerbar la 
dermatitis atópica. Igualmente en niños que presen-
ten exacerbación de dermatitis en primavera-verano, 
especialmente si coexiste con rinitis/conjuntivitis alér-
gica, se debe considerar la alergia a pólenes como 
posible desencadenante. Las medidas habituales de 
evitación de alergenos inhalantes tienen un beneficio 
parcial dadas las limitaciones para conseguir reducir 
significativamente la exposición. Igualmente la inmu-
noterapia a inhalantes ha demostrado un beneficio 
poco claro sobre la dermatitis. 

CONSEJOS PARA LA ALIMENTACIÓN COMPLEMENTARIA DE LAC-
TANTES ATÓPICOS

En lactantes con alto riesgo de desarrollar/presentar 
alergia alimentaria, es decir aquellos con dermatitis 
atópica moderada-grave de inicio precoz o alergias 
alimentarias ya conocidas a leche o huevo, se reco-
mienda realizar pruebas alergológicas para guiar la 
introducción de los principales alimentos alergénicos 
(huevo, frutos secos, pescado), aunque existe debate 
sobre este punto. 

En niños con dermatitis leve o antecedentes familiares 
de atopia, no se recomienda realizar pruebas alergo-
lógicas para guiar la introducción de alimentos. Igual-
mente, no se recomienda retrasar la introducción de 
alimentos alergénicos y a partir de los 6 meses pueden 
introducirse todos ellos (y de hecho, se recomienda), 
incluyendo huevo, frutos secos, gluten, pescado o ma-
risco. Una revisión sistemática reciente ha evidenciado 
que la introducción precoz de cacahuete y huevo antes 
de los 12 meses es un factor protector para el desarro-
llo de alergia a dichos alimentos en niños. 

Un estudio reciente en Reino Unido en lactantes de 
alto riesgo para desarrollar alergia a cacahuete por 
presentar dermatitis atópica moderada-grave o aler-
gia a huevo, ha demostrado que la introducción tem-
prana (entre los 4 y 12 meses) de cacahuete previene 
el desarrollo posterior de alergia a cacahuete, con una 
reducción relativa del riesgo del 70%. Se desconoce 
si este efecto protector tan marcado por introducción 
temprana aplica también a otras poblaciones, como 
la española, en que la alergia al cacahuete es menos 
prevalente.

Aquellos alimentos que demuestren una relación 
causa-efecto clara sobre la dermatitis, deberán ser 
evitados. Es frecuente no alcanzar una resolución 
completa de los síntomas cutáneos y/o gastrointesti-
nales a pesar de la evitación y tanto los profesionales 
como los padres deben ser conscientes de esta limita-
ción. Aquellos alimentos no demuestren relación clara 
con la dermatitis no deberían evitarse. Debe hacerse 
especial hincapié a los padres en no caer en dietas 
restrictivas innecesarias si no se ha visto un beneficio 
claro con la evitación. Es posible que formas altamen-
te procesadas del alimento (como leche o huevo hor-
neado) sean bien toleradas por el niño y éste pueda 
mantenerlas o incorporarlas en su dieta. La estrategia 
dietética debe ir unida al tratamiento tópico óptimo de 
la dermatitis, incluyendo demostraciones prácticas a 
los padres sobre el uso de emolientes y medicamentos 
inmunosupresores o inmunomoduladores como corti-
coides o inhibidores de la calcineurina.  

Como otras formas de alergia a leche y huevo, la der-
matitis inducida por estos alimentos tiende a resol-
verse con la edad, y en general, pasado al menos un 
año desde la última vez en que se evidenció la relación 
causa-efecto entre alimento y dermatitis, se puede 
plantear probar a reintroducir el alimento. En niños 
con pruebas alergológicas inicialmente positivas al 
alimento problema, son estas pruebas las que deben 
ayudar a decidir si es adecuado reintroducir el alimen-
to. En niños con pruebas inicialmente negativas, puede 
suceder que el niño haya desarrollado a posteriori una 
alergia de tipo IgE mediado al alimento en cuestión. 
Por ello, si se contempla la posibilidad de reintrodu-
cir el alimento tras fases de evitación de más de 3-6 
meses, se deben repetir las pruebas alergológicas (IgE 
sérica o prick test) para asegurarse de que el niño no 
se haya sensibilizado (es decir, tenga ahora pruebas 
positivas) y por tanto, riesgo de presentar una reacción 
inmediata cuando se reintroduzca el alimento. Solo en 
aquellos niños con pruebas alergológicas negativas es 
adecuado indicar reintroducir el alimento en casa sin 
supervisión médica.

ALERGIA IgE MEDIADA COEXISTIENDO CON DERMATITIS ATÓPICA 
MODERADA-GRAVE

La dermatitis atópica de inicio en los primeros meses 
de vida, especialmente la moderada-grave es un 
factor de riesgo para presentar alergia alimentaria 
IgE mediada, es decir, no ya una alergia que explique 
la dermatitis, sino una reacción inmediata, que puede 
ocurrir con la primera ingesta del alimento. Esto gene-
ralmente es debido a una sensibilización transcutánea 
a determinados alimentos debido a un defecto de ba-
rrera cutáneo y a la tendencia pro-inflamatoria alér-
gica del niño. Los principales alimentos en este caso 
son huevo y frutos secos, y por tanto, se recomienda 
realizar pruebas alergológicas para descartar alergia 
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En esta última revisión2 se definió la EoE como una 
enfermedad crónica e inmune mediada por antígeno 
que se caracteriza clínicamente por síntomas relacio-
nados con disfunción esofágica e histológicamente por 
inflamación con predominio de eosinófilos. Además, se 
propone una nueva abreviatura, EoE, para el término 
esofagitis eosinofílica, incluye bases genéticas de la 
enfermedad y describe un nuevo fenotipo de la enfer-
medad, la esofagitis eosinofílica sensible a inhibidores 
de la bomba de protones.

EPIDEMIOLOGÍA

La EoE representa la segunda causa de inflamación 
esofágica tras la ERGE, y la principal causa de disfagia 
e impactación alimentaria en niños. Su prevalencia en 
Europa se ha fijado en 44 casos por 100.000 habitan-
tes6. Afecta predominantemente a varones (alrededor 
del 70-90%)1, de raza caucásica (94.4%) y, como seña-
lamos anteriormente, los pacientes con EoE tienen una 
fuerte asociación con manifestaciones atópicas1,8,9. Así, 
los pacientes afectos presentan altas tasas de sensibi-
lización a alimentos e inhalantes, así como, una mayor 
prevalencia de enfermedad alérgica que la población 
general, especialmente en niños1,2,9,10,11,12,13.

CLÍNICA

Los síntomas más comunes son la disfagia, la impac-
tación alimentaria, los vómitos y el dolor abdominal 
recurrente1,2,10. En niños se ha descrito una gran va-
riabilidad de manifestaciones clínicas que se relacio-
nan con la edad 1, 2,12: en lactantes y niños pequeños, 
es frecuente la clínica de reflujo gasto esofágico con 
dificultades para la alimentación, náuseas, rechazo a 
la alimentación, vómitos y/o falta de medro, en la edad 
escolar predominan los vómitos y el dolor abdominal 

ESOFAGITIS EOSINOFÍLICA
Rosa María Jiménez Feijoo
Hospital Sant Joan de Déu, Barcelona

La esofagitis eosinofílica (EoE) es una enfermedad 
crónica de base inmunológica, considerada una aler-
gia alimentaria no IgE mediada1. Es una es una en-
fermedad inflamatoria crónica que afecta de forma 
exclusiva al esófago y que se caracteriza por síntomas 
de disfunción esofágica y por infiltración eosinofílica 
de la mucosa esofágica es una enfermedad inflama-
toria crónica. Se trata de una patología emergente que 
afecta de forma importante a la calidad de vida compa-
rada con otras enfermedades crónicas pediátricas2,3. 
Si bien, los primeros casos de EoE con disfagia fueron 
descritos en 1975, no es hasta 1993 cuando se describe 
en la literatura por primera vez en adultos como una 
entidad clínica-patológica única diferenciada4. Desde 
entonces hasta el momento, el número de pacientes 
diagnosticados ha ido progresivamente en aumento, 
particularmente en la edad pediátrica. Este incremen-
to parece corresponder tanto a un aumento en la pre-
valencia real como a un mayor reconocimiento de la 
enfermedad por el clínico5,6. La amplia difusión en la 
literatura de esta patología, y en concreto, las guías de 
consenso publicadas, han facilitado el reconocimiento, 
diagnóstico y manejo de la enfermedad.

Es en el año 2007 cuando aparece publicado el primer 
consenso sobre EoE 7, basado en una revisión siste-
mática de la literatura por un grupo de expertos. Esta 
guía proporcionó orientación clínica e histopatológica 
para el diagnóstico y tratamiento de la EoE, permitien-
do unificar criterios. Esas primeras directrices fueron 
actualizadas en 2011, incluyendo la literatura publica-
da desde el año 2006 hasta el 2010, con nueva infor-
mación y recomendaciones en las distintas áreas de la 
enfermedad (Tabla 1). 

Tabla 1. Cambios en las recomendaciones del consenso de 2011 frente al consenso de 2007
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la etiopatogenia de la enfermedad; por otro lado, es 
evidente que esta patología tiene una asociación fami-
liar. En este sentido, la agrupación de casos de EoE 
en una misma familia, la existencia de antecedentes 
familiares en primer grado y personales de atopia 
hasta en un 80% de los pacientes 15,17, sugieren desde 
las primeras descripciones de la enfermedad un vín-
culo genético. En los últimos años se han definido las 
bases genéticas que implican la susceptibilidad para 
la EoE causada por polimorfismos en el gen de la pro-
teína linfopoyetina del estroma del timo, polimorfismo 
de la eotaxina-3, factor de crecimiento transformador 
(TGFb1) y filagrina17,18,19,20. Por tanto, la EoE es una en-
fermedad crónica mediada por inmunidad-antigenos 
en sujetos predispuestos genéticamente. 

Diversos estudios clínicos y experimentales proponen 
que la base fisiopatológica de esta entidad reside en la 
inmunidad estructural del esófago. El esófago se con-
sidera una pieza única dentro del tracto gastrointesti-
nal ya que su estructura anatómica e histopatológica 
no comparte ni una sola característica inmunológica 
con el resto de las partes que conforman el tracto gas-
trointestinal y funcionalmente no requiere de la parti-
cipación de eosinofilos18. Las publicaciones apoyan la 
existencia de una respuesta inmunitaria mediada por 
células T-helper (T-cooperadoras) de tipo 2 mediante 
las interleucinas1,2,18,20,21 (IL) 4, 5, 9 y 13. La IL-13 esti-
mula la expresión de los quimioatrayentes activadores 
de eosinófilos, eotaxina-3 y activa la producción de an-
ticuerpos IgE por las células B. En pacientes con EoE 
se ha demostrado un aumento claro de la expresión de 
eotaxina-315,19. La IL-5 y la eotaxina-3 actuarían como 
factores inductores de una respuesta inmunológica del 
esófago que daría lugar al infiltrado eosinofílico carac-
terístico1,15,21. 

recurrente y, en adolescentes, la disfagia y la impac-
tación de alimentos. Los episodios de impactación ali-
mentaria son en ocasiones repetidos y subsidiarios de 
desimpactación endoscópica de urgencia. Ante un epi-
sodio de impactación y/o clínica de disfagia, siempre 
debe descartarse la existencia de EoE. Es importante 
destacar que en ocasiones los pacientes presentan 
síntomas inespecíficos y, con frecuencia, desarrollan 
maniobras adaptativas (comidas lentas, masticación 
prologada, ingesta abundante de líquidos durante la 
comida, fobias a ciertos alimentos), con la finalidad de 
controlar la sintomatología.

ETIOPATOGENIA

A pesar de los importantes avances en investigación 
de la última década, desentrañar la fisiopatología de la 
EoE sigue siendo un desafío. Aunque es característica 
la presencia de eosinofilos en la mucosa esofágica 14,15, 
este hallazgo no es patognomónico de la enfermedad, 
ya que puede encontrarse también en otras enferme-
dades, como la enfermedad por reflujo gastroesofági-
co (ERGE) (Tabla 2). Para la mayoría de autores, el acú-
mulo de eosinófilos responde a una manifestación más 
de la enfermedad alérgica con clara participación del 
sistema inmunológico1,2,14. Diversos hallazgos apoyan 
la teoría de la implicación de factores ambientales 
(exposición a alérgenos alimentarios e inhalantes) en 
pacientes predispuestos genéticamente para el desa-
rrollo de la enfermedad1,14,15. Por un lado, la remisión 
clínica e histológica tras la instauración de una dieta 
de exclusión a los alimentos implicados, en más del 
98% de los pacientes afectos1,2,16. Este hecho, apoya el 
papel de los alimentos como alérgenos implicados en 

Tabla 2. Diagnóstico doferencial de Eosinofilia esofágica
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dirigida historia clínica ya que, como ocurre en otras 
enfermedades crónicas, los pacientes frecuentemente 
minimizan la sintomatología.

Dada la fuerte asociación entre EoE y atopia, es reco-
mendable un estudio alergológico en todos los pacien-
tes afectos de EoE, que debe incluir una detallada his-
toria clínica para descartar alergia respiratoria y alergia 
alimentaria, dada su alta prevalencia. Por otro lado, en 
todos aquellos pacientes con antecedentes personales 
de atopia que refieran sintomatología digestiva recu-
rrente debe considerarse el diagnostico de EoE. 

La utilidad de las pruebas cutáneas en la EoE ha sido 
cuestionada. Sin embargo, hemos de considerar que 
las pruebas cutáneas mediante prick, tanto a alimen-
tos como a inhalantes, pueden ayudarnos al manejo de 
estos pacientes. Los valores predictivos del prick a la 
hora de detectar los alimentos responsables, han sido 
documentados y para los alimentos más frecuentes, 
como la leche son limitados (VPN 44%)33. Sin embar-
go, si sabemos interpretar estas limitaciones, pueden 
ayudarnos a valorar la retirada e introducción de ali-
mentos en la dieta, sobre todo teniendo en cuenta la 
alta prevalencia de alergia respiratoria y alergia ali-
mentaria mediada por IgE asociada a esta patología. 
No obstante, es importante tener claro que estas prue-
bas deben ser interpretadas siempre con cautela y por 
personal especializado, y que únicamente podemos 
identificar el alimento implicado en el desarrollo de la 
enfermedad con la reiterada del alimento y la remisión 
histológica y su reintroducción y la aparición de la en-
fermedad. 

Respecto a los parches cutáneos, no han demostrado 
una mayor rentabilidad al prick y su uso no está es-
tandarizados, por lo que el consenso desaconseja su 
utilización2. 

El diagnóstico definitivo de EoE, requiere una endosco-
pía con biopsia para recuento de eosinófilos superior a 
15 eosinófilos por campo de gran aumento. Por tanto, 
para el diagnóstico y manejo de estos pacientes es ne-
cesario la realización de endoscopias digestivas y toma 
de muestra para estudio histológico con recuento de 
eosinófilos. Una de las principales preocupaciones al 
respecto ha sido el riesgo y el coste del número de 
endoscopias que deben realizarse durante el segui-
miento de un paciente bajo el régimen de eliminación 
/ reintroducción en la dieta. Sin embargo, el consen-
so de expertos apoya el estudio histológico indepen-
dientemente de la ausencia de síntomas, debido a los 
riesgos conocidos a largo plazo de remodelación del 
esófago, fibrosis y desarrollo de estenosis26,27,28.

La endoscopia en pacientes con EoE puede variar a 
nivel macroscópico desde la normalidad hasta ha-
llazgos bastante característicos. Se han descrito los 
siguientes hallazgos: reducción del calibre esofágico 
por estenosis focal o segmentaria, mucosa irregular, 
mucosa enrojecida, presencia de placas blanquecinas, 
erosiones longitudinales, fragilidad de la mucosa, des-

Recientemente, se ha descrito un aumento de célu-
las natural killer T invariante (iNKT) restringidas por 
la molécula CD1d, en pacientes con EoE. Las células 
iNKT son un subgrupo de linfocitos con potente ac-
tividad inmunorreguladora, su respuesta es rápida, 
casi inmediata, con secreción de citocinas Th2 (IL4 
IL5 e IL13). Las iNKT podrían ser la pieza clave de la 
respuesta inmune Th2 y la sensibilización alérgica en 
pacientes con EoE1,21,22,23.

Por otro lado, hay estudios que sugieren que los pa-
cientes con EoE tienen una disfunción de la barrera 
epitelial, con disminución de la expresión de la proteí-
na de adhesión celular DSG 1. Esto implicaría un au-
mento de la permeabilidad a alérgenos alimentarios 
e inhalantes. Además, las células epiteliales podrían 
actuar como células presentadoras de antígeno pro-
moviendo la polarización a Th21. 

La fisiopatología de la disfagia y de la retención de 
alimentos es desconocida. Se ha relacionado con 
la presencia de dismotilidad esofágica y de fibro-
sis subepitelial26,27. Varios trabajos han demostrado 
la existencia de fibrosis en niños y adultos con EoE 
con un papel fundamental de TGF-β28,29. Algunos es-
tudios muestran la existencia de varias caracterís-
ticas estructurales equiparables a la remodelación 
de la vía aérea inducida por aéreo alérgenos. Estos 
pacientes presentan fibrosis e incremento en la vas-
cularización con implicación de la molécula profibró-
tica TGF-ß1 y sus factores de transcripción “downs-
tream”, SMAD2/3 fosforilado. Los pacientes con EoE 
desarrollarían un mecanismo similar de fibrosis con 
una expresión incrementada de TGF-ß1 y activación 
de fosfo-SMAD2/3 en comparación con pacientes con 
ERGE y sujetos sanos, lo que apoyaría esta teoría. Por 
otro lado, el aumento de vascularización es un com-
ponente importante del reclutamiento de eosinófilos 
en el esófago, dada la expresión incrementada de 
moléculas de adhesión vascular (VCAM-1)1,30. Existe 
evidencia en la literatura sobre que el remodelado es 
reversible tras el tratamiento de la enfermedad26.

Estos aspectos apoyarían como base de la etiopato-
genia de la EoE la existencia de una respuesta inmu-
nitaria desencadenada por alérgeno, a través de una 
barrera epitelial disfuncional, con incremento de la 
expresión de TLSP e iNKT, dando lugar a un infiltrado 
inflamatorio Th2 con linfocitos CD4, basófilos, mas-
tocitos y eosinófilos. La persistencia de inflamación 
crónica lleva a daño tisular y remodelado induciendo 
fibrosis subepitelial y, como consecuencia, dismotili-
dad esofágica y disfunción esofágica.

DIAGNÓSTICO 

El diagnóstico de la EoE, se basa en la sospecha clínica 
ante un paciente con síntomas de disfunción esofági-
ca y es confirmado por el estudio histológico. Para el 
diagnóstico es fundamental realizar una exhaustiva y 
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de su creciente importancia, no existe un criterio único 
de tratamiento para la EoE. 

Las terapias incluyen: a) las dirigidas a evitar alérge-
nos dietéticos potencialmente nocivos (dieta de elimi-
nación y de exclusión; b) tratamiento farmacológico 
(IBP, corticoides sistémicos, corticoides tópicos); c) 
tratamiento endoscópico, para corregir las reduccio-
nes del calibre del esófago.

Inhibidores bomba de protones. En el consenso del 2011 
se define un nuevo fenotipo, la Esofagitis Eosinofìlica 
Respondedora a Inhibidor de Bomba de Protones (PPI-
REE)2. Estudios posteriores en población adulta con 
EoE y la experiencia clínica reciente encuentran una 
prevalencia de PPI REE del 30-40% según las series35, 

36. Los IBP son capaces de inhibir la expresión de eo-
taxina 3, modulan múltiples componentes de la res-
puesta inflamatoria como citocinas, moléculas de 
adhesión vascular, función de barrera del epitelio, 
tejido de remodelación, mastocitos y eosinófilos. La 
respuesta a IBP no puede predecirse en condiciones 
basales. Estos pacientes son indistinguibles en cuanto 
a síntomas, hallazgos endoscopios e histológicos36. En 
base a estos resultados, el tratamiento con IBP debe 
ser el primer escalón terapéutico en niños con EoE y 
todos los pacientes con sospecha diagnóstica deben 
seguir un tratamiento con IBP durante 8 semanas 
como prueba terapéutica.

Tratamiento dietético. Hasta el 98% de los niños que 
tienen EoE responden al tratamiento dietético1,2 y son 
controlados con una dieta de eliminación, al evitar 
aquellos alimentos que desencadenan la inflamación2. 
En la última década son numerosos los estudios que 
han evaluado la efectividad de dietas. Sin embargo, por 
el momento no disponemos de estudios que hayan es-
tablecido cuál es la mejor. 

En la actualidad contamos con tres alternativas: 

�� Dieta elemental: basada en formulas elementales. 
Es la dieta más eficaz1,2,37,38,39,40,41,42 y se ha obje-
tivado una buena respuesta tanto clínica como 
histológica en los pacientes tratados, llegando en 
algunos casos hasta el 98%. No obstante, la edad 
de presentación de esta enfermedad en pre-ado-
lescentes y adolescentes constituye una limitación 
importante para la aceptación y el cumplimiento 
de estas dietas. 

�� Dieta dirigida: basada en el estudio alergológico. Se 
retiran los alimentos frente a los cuales el paciente 
está sensibilizado. Algunos estudios han demos-
trado una eficacia del 60-75% en niños1,2,24,40,42. 
Como señalamos anteriormente, se debe tener en 
cuenta el bajo valor predictivo de las pruebas cu-
táneas, sobre todo para el alimento más frecuen-
temente implicado, la leche33, (Tabla 3). Sin embar-
go, si incluimos la retirada de leche en la dieta de 
exclusión dirigida la eficacia aumenta llegando a 
un porcentaje igual o superior a la dieta empírica40. 
También es importante incluir en la batería están-

garros esofágicos e impactación del bolo alimenticio 
(Fig.1). Los patrones más frecuentemente comunicados 
son la traquealización, denominado así por la presen-
cia de imágenes de anillos transversales consecutivos 
que recuerdan el aspecto de la tráquea, y los exudados 
blanquecinos, o punteado blanquecino que asemeja 
la candidiasis esofágica y que corresponde a acúmulo 
o microabcesos de eosinófilos que protruyen sobre la 
superficie de la mucosa34. Dado que los hallazgos en 
la endoscopia pueden ser sutiles e incluso normales, 
en todo paciente con sospecha de EoE debe realizarse 
un estudio histológico. En la actualidad disponemos 
de un score endoscópico validado que nos facilita el 
seguimiento de los pacientes1,29,1,34. El infiltrado eosi-
nofílico afecta a todo el esófago de un modo irregular, 
por lo que se requieren múltiples biopsias para lograr 
un diagnóstico preciso, con un aumento de la sensibi-
lidad con el número de muestras obtenidas. Para un 
correcto estudio histológico y según recomendaciones 
de consenso, se deben realizar múltiples tomas de 
muestras incluyendo esófago distal, medio y proximal. 
Para el diagnostico, es necesario además biopsia de 
mucosa gástrica y duodenal para descartar la afecta-
ción de estos tramos del tracto gastro-intestinal.

Figura 1. Imágenes características de EoE en endoscopia

A. Impactación alimentaria (trozo de carne), B. Anillos. 
Exudado blanquecino, C. Erosiones longitudinales (linear 
furrows), D. Traquealización esofágica

TRATAMIENTO

Los objetivos del tratamiento de EoE deben incluir re-
solución clínica e histológica, evitar efectos iatrogéni-
cos y mejorar calidad de vida de los pacientes. A pesar 
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de preparados utilizados habitualmente como 
anti-inflamatorios inhalados, como es el caso del 
propio-nato de fluticasona y la budesonida en MDI 
u oral46,47. Estos preparados son bien tolerados con 
pocos efectos adversos, a diferencia de los corti-
coides sistémicos. La recurrencia después de la 
suspensión de los esteroides es casi universal, 
aunque el seguimiento de estos pacientes todavía 
es relativamente breve. 

�� Tratamientos biológicos:
-- Anti IL5 (Mepolizumab, reslizumab). La inter-

leucina 5 (IL-5) es una citocina implicada en 
diferentes aspectos de la acción de los eosinó-
filos (producción, activación y reclutamiento) y 
cuyo papel en la patogenia de la EoE ha queda-
do demostrado. Recientemente, estudios han 
valorado su eficacia en cuanto a la resolución 
histológica, aunque no se objetivaron cambios 
clínicos 48,49,50. El anticuerpo monoclonal frente 
IgE (omalizumab) y el anti TNFa (rituximab) no 
han mostrado eficacia. 

-- Anti IL13 QAX576. La interleucina 13 (IL-13) 
ha sido reconocida como una potencial diana 
terapéutica. En un ensayo clínico reciente, 
antiIL13 mejoró la eosinofilia, la expresión de 
moléculas quimiotacticas para mastocitos y 
eosinofilos, la remodelación titular y la función 
de barrera51. 

�� Dilataciones esofágicas. En los últimos 20 años han 
aumentado los casos descritos en adultos, en su 
mayoría pacientes con clínica de larga evolución 
con EoE no diagnosticada durante años. Esto 
podría explicar el hecho de que en los pacientes 
adultos la EoE se presente asociada en ocasiones 
a diferentes grados de estenosis esofágica y que, 
en muchos casos, sea necesario el tratamiento a 
base de dilataciones neumáticas.

Historia natural

No conocemos con certeza la evolución de la EoE y 
sus consecuencias a largo plazo. Hay evidencia clínica 
de la persistencia de la disfagia a lo largo de los años, 
con la consiguiente afectación de la calidad de vida. 
La literatura pone de manifiesto que, sin tratamien-
to, la inflamación eosinofílica en el esófago persiste, 
dando lugar a estenosis más o menos extensas, inclui-
do el llamado esófago de pequeño calibre, desgarros 
y roturas esofágicas. Además, las recurrencias son 
comunes, por lo que se recomienda el tratamiento y 
seguimiento prolongado 1,27. Estudios retrospectivos 
sugieren una correlación directa entre el tiempo de 
evolución de la enfermedad sin tratamiento y la pre-
valencia de estenosis 27. La presencia de una enferme-
dad fibro-estenosante aumenta marcadamente con la 
edad. Por cada incremento de diez años se dobla la 
posibilidad de presentar un genotipo fibroestenotico2. 

dar de estudio, las sensibilizaciones específicas 
de la zona. Así, la implicación de las legumbres es 
frecuente en las series europeas a diferencias de 
las americanas. Esto se correlaciona con la eleva-
da sensibilización debido al alto consumo de este 
alimento en la dieta mediterránea9. Las sensibi-
lizaciones alimentarias más frecuentemente de-
tectadas en nuestro medio, el área mediterránea, 
incluyen legumbres y frutas, a diferencia de otras 
series americanas publicadas9, 10, 37.

Tabla 3. Alimentos más frecuentemente implicados 
en el desarrollo de Esofagitis eosinofílica en nuestro 
medio

�� Dieta empírica: se caracteriza por la retirada de 
aquellos alimentos que, con mayor frecuencia, se 
han asociado al desarrollo de EoE en la literatu-
ra. Son dietas de 4 o 6 alimentos. Los alimentos 
retirados serían: leche, gluten, huevo, legumbres, 
frutos secos, pescado marisco y carne43,44. Tiene 
una eficacia de alrededor del 74%43. Aunque dife-
rentes estudios han demostrado que la leche de 
vaca y el trigo son los que desencadenan la enfer-
medad con más frecuencia, también es frecuente 
su asociación a otros alimentos1,43,44. 

Tras la mejoría clínica del paciente, los grupos de ali-
mentos deben ser introducidos de uno en uno con con-
trol endoscópico y estudio histológico posterior. Solo 
los alimentos causantes de la enfermedad deben ser 
retirados de la dieta de forma permanente, para evitar 
restricciones dietéticas excesivas y prolongadas. 

Tratamiento farmacológico 

�� Corticoides. Constituyen el tratamiento médico de 
elección. Su uso se relaciona con la disminución 
de citocinas pro-inflamatorias y la inducción de 
apoptosis eosinofílica. En uno de los estudios más 
amplios publicados hasta la fecha en pacientes 
pediátricos, Liacouras et al. demostraban la des-
aparición de síntomas, así como la mejoría (que no 
resolución) de la infiltración mucosa, en pacientes 
pediátricos tratados con corticoterapia sistémica45. 
Sin embargo, tras la supresión de la medicación, 
los autores observaban una alta tasa de recurren-
cia, tanto clínica como anatomopatológica. Con el 
fin de minimizar los efectos secundarios que el 
uso de esteroides puede ocasionar en estos pa-
cientes, se realizan tratamientos tópicos a base 



Sesiones científicas oficiales	 AEP 2017-65 Congreso de la Asociación Española de Pediatría

114

BIBLIOGRAFÍA 

1.	 D. Simon, A Cianferoni, JM Spergel, et al. Eosino-
philic esophagitis is characterized by non IgE me-
diated food hypersensitivity. Allergy .2016;71:611-
620. 

2.	 Liacouras CA, Furuta GT, Hirano I, et al. Eosinophi-
lic esophagitis: updated consensus recommenda-
tions for children and adults. J Allergy Clin Immu-
nol. 2011;28:3-20. 

3.	 Taft TH, Kern E, Keefer L, et al. Qualitative as-
sessment of patient- reported outcomes in adults 
with eosinophilic esophagitis. J Clin Gastroenterol. 
2011; 45: 769-74. 

4.	 Attwood SE,Smyrk TC, Demeester TR et al. Esopha-
geal eosinophilia wth dysphagia, a distntct clinico-
pathologic syndrome. Dig Dis Sci 1993;38:109-16. 

5.	 Noel RJ, Putna PE, Rothenberg ME. Eosinophilic 
esophagitis. N Engl J Med .2004;351:940. 

6.	 Hruz P, Straumann A. J Allergy Clin Immunol. 
2011;128:1449-1350. 

7.	 Furuta GT, Liacouras CA, Collins MH, et al. Eosi-
nophilic esophagitis in children and adults: a sys-
tematic review and consensus recommendations 
for diagnosis and treatment. Gastroenterology. 
2007;133(4):1342-63. 

8.	 Alex Straumann, MD. Medical therapy in eosino-
philic esophagitis. Best Practice and Research Cli-
nical Gastroenterology 2015;29:805-814. 

9.	 Plaza-Martín AM, Jiménez-Feijoo R, Andaluz C, et 
al. Polysensitization to aeroallergens and food in 
eosinophilic esophagitis in a pediatric population. 
Allergol et Immunopathol. 2007;35(1):35-7. 

10.	 Spergel JM, Brown-Whitehorn TF, Beausoleil JL, 
et al. 14 years of eosinophilic esophagitis: clinical 
features and prognosis. J Pediatr Gastroenterol 
Nutr. 2009;48:30-6.

11.	 Spergel JM. Eosinophilic esophagitis in adults and 
children: evidence for a food allergy component 
in many patients. Curr Opin Allergy Clin Immunol 
2007;7:274-8.

12.	 Liacouras CA, Spergel JM, Ruchelli E, et al: a 10-
year experience in 381 children. Clin Gastroenterol 
Hepatol. 2005; 3:1198-206. 

13.	 Simon D, Marti H, Herr P, Simon HU,et al. Eosino-
philic esophagitis is frequently associated with IgE 
mediated allergic airway diseases. J. Allergy Clin. 
Immunol. 2005;1115(5):1190-2. 

14.	 Mishra A. Mechanism of eosinohilic esophagitis. 
Inmunol Allergy Clin North Am. 2009; 58:457-66. 

15.	 Chenade M, Aceves S. Food allergy and eosino-
philic esophagitis. Current Opinion in Allergy and 
Clinical Immunology. 2010; 10:231-7. 

Esto sugiere que la historia natural de la EoE es una 
progresión de la enfermedad desde el fenotipo infla-
matorio al estenosante. 

Puntos clave

�� La esofagitis eosinofílica (EoE) es una entidad 
de reciente descripción que afecta de forma 
aislada al esófago, habiéndose observado en 
últimos años un importante aumento en su 
prevalencia. 

�� La EoE se define como un trastorno crónico 
inmune y mediado por antígeno con síntomas 
derivados de una disfunción esofágica e histo-
logía infiltración eosinofílica en número de ≥15 
eosinófilos por campo de gran aumento. 

�� La presencia de clínica recurrente de episodios 
de disfagia e impactación de alimentos a nivel 
del esófago, en pacientes preadolescentes y 
adolescentes, debe hacernos pensar en la po-
sibilidad de EoE. 

�� Pese a que la etiología de la EoE sigue siendo 
desconocida, los pacientes asocian alergia ali-
mentaria, por lo que se debe realizar estudios 
de hipersensibilidad a alimentos. 

�� Ante la sospecha de EoE, deberá realizarse 
estudio histológico del esófago con tomas de 
múltiples muestras para confirmar el diagnós-
tico. 

�� La presencia de un estudio endoscópico de 
aspecto macroscópico normal no excluye la 
infiltración eosinofílica subyacente. 

�� Todo paciente diagnosticado de EoE debe rea-
lizar tratamiento con IBP previo a la instaura-
ción de otros tratamientos. 

�� Las dietas de exclusión en los casos de aler-
gia alimentaria, así como los corticoides (tanto 
sistémicos como tópicos), han demostrado 
altas tasas de efectividad en la desaparición de 
la clínica y de las lesiones microscópicas. 

�� Es conveniente la búsqueda de la remisión clí-
nica e histológica para evitar posibles compli-
caciones futuras. 

�� El seguimiento de los pacientes debe ser 
prolongado, dada la naturaleza crónica y pro-
gresiva de la enfermedad y sus altas tasas de 
recurrencia. 

�� La correcta caracterización de la EoE requiere 
de la colaboración un equipo multidisciplinar 



AEP 2017-65 Congreso de la Asociación Española de Pediatría		  Sesiones científicas oficiales

115

29.	 Muller S, Puhl S, Vieth M, Stolte M. Analysis of 
symptoms and endoscopic findings in 117 patients 
with histological diagnoses of esofagitis .Endosco-
py 2007;39(4):339-44.

30.	 Blanchard C, Wang N, Rothenberg ME. Eosinophi-
lic esophagitis: pathogenesis, genetics, and thera-
py. J Allergy Clin Immunol. 2006;118:1054-9.

31.	 Sherrill JD, Ago PS, Stucke EM, et al. Variants of 
thymic stromal lymphopoietin and its receptor 
associate with eosinophilic esophagitis. J Allergy 
Clin Immunol. 2010;126:60-65.

32.	 Zuo L, Fulkerson PC, Finkelman FD, et al. IL-13 in-
duces esophageal remodel- ing and gene expres-
sion by an eosinophil-independent, IL-13R alpha2- 
inhibited pathway. J Immunol 2010;185:660-9. 

33.	 Spergel JM, Brown-Whitehorn T, Beausoleil JL, et 
al. Predic- tive values for skin prick test and atopy 
patch test for eosinophilic esophagitis. J Allergy 
Clin Immunol 2007;119:509. 

34.	 Muller S, Puhl S, Vieth M, Stolte M. Analysis of 
symptoms and endoscopic findings in 117 patients 
with histological diagnoses of esofagitis .Endosco-
py 2007;39(4):339-44.

35.	 Molina Infante J, Katzka DA, Dellon ES. Proton 
pump inhibitor- responsive esophageal eosinophi-
lia: a historical perspective on a novel and evolving 
entity. Rev Esp Enferm Dig. 2015;107(1):29-36. 

36.	 Wen T, Dellon ES, Moawad FJ, et al. Transcripto-
me analysis of proton punp inhibitor- responsive 
esophageal eosinophilia reveals proton pump in-
hibitor-reversible allergic inflammation. J. Allergy 
Clin Immunol.2015; 135:187-97. 

37.	 Markowitz JE, Spergel JM, Ruchelli E, et al. Ele-
mental diet is an effective treatment for eosinophi-
lic esophagitis in children and adolescents. Am J 
Gastroenterol. 2003;98:777-82.

38.	 Kagalwalla AF, Sentongo TA, Ritz S, et al. Effect of 
six-food elimination diet on clinical and histologic 
outcomes in eosinophilic esophagitis. Clin Gas-
troenterol Hepatol 2006;4:1097-102.

39.	 Kagalwalla AF, Shah A, Li BU, Sentongo TA, et al. 
Identification of specific foods responsible for in-
flammation in children with eosinophilic esopha-
gitis successfully treated with empiric elimination 
diet. J Pediatr Gastroen- terol Nutr 2011;53:145-9.

40.	 Gonsalves N, Yang GY, Doerfler B, et al. Elimina-
tion diet effectively treats eosinophilic esophagitis 
in adults: food reintroduction identifies causative 
factors. Gastroenterology 2012;142:1451-9.

41.	 Henderson CJ, Abonia JP, King EC, et al. Compa-
rative dietary therapy effectiveness in remission 
of pediatric eosinophilic esophagitis J Alergy Clin 
Immunol. 2012;129(6):1570.

16.	 Markowitz JE, Spergel JM, Ruchelli E, et al. Ele-
mental diet is an effective treatment for eosinophi-
lic esophagitis in children and adolescents. Am J 
Gastroenterol. 2003; 98:777-82. 

17.	 Blanchard C, Stucke EM, Rodriguez-Jimenez B, et 
al. A striking local eso- phageal cytokine expres-
sion profile in eosinophilic esophagitis. J Allergy 
Clin Immunol 2011;127:208-17.

18.	 Straumann A, Bauer M, Fischer B, et al. Idiopathic 
eosinophilic esophagitis is associated with a TH2-
type allergic inflammatory response. J. Allergy 
Clin Immunol. 2002;108:954-61. 

19.	 Blanchard C, Stucke EM, Burwinkel K, et al. Coor-
dinate interaction between IL-13 and epithelial di-
fferentiation cluster genes in eosinophilic esopha-
gitis. J. Immunol 2010;184:4033-41. 

20.	 Huang JJ, Joh JW, Fuentebella J, et al. Eotaxin and 
FGF enhance signaling through an extracellular 
signal-related kinase (ERK)-dependent pathway 
in the pathogenesis of eosinophilic esophagitis. 
Allergy Asthma Clin Immuno. 2010;6:25. 

21.	 Rothenberg ME. Biology and tratment of eosino-
philic esofagitis. Gastroenterology. 2009;137:1238-
49.

22.	 Lexmond WS, Neves JF, Nurko S, et al. Involve-
ment of the iNKT cell pathway is associated with 
early oncet eosinophilic esophagitis and response 
to allergen avoidance thera-py.Am J Gastroente-
rol. 2014;109(5):646-57. 

23.	 Jyonuchi S, Smith CL, Saretta F, et al. invariannt 
natural killer T cells in children with eosinophilic 
esophagitis. Clin Exp Allergy. 2014;44:58-68.

24.	 Sherrill JD, Kc K, Wu D, et al. Desmoglein- 1 re-
gulates esophageal epithelial barrier function and 
immune responses in eosinophilic esophagitis. 
Mucosal Immunol. 2014;7:718-29. 

25.	 Spergel J, Beausoleil JL, Mascarenhas M, et al. 
The use of skin prick tests and patch tests to iden-
tify causative foods in eosinophilic esophagitis. J 
Allergy Clin Immunol. 2002;109:363-8. 

26.	 Aceves SS, Newbury RO, Dohil R., et al. Remodela-
ción esofágica en esofagitis eosinofílica pediátrica. 
J Allergy Clin Immunol. 2007;119;206-12.

27.	 Lieberman JA, Morotti RA, Konstantinou M, et al. 
Dietary therapy can reverse esophageal subepithe-
lial fibrosis in patients with eosinophilic esophagi-
tis: a historical cohort. Allergy.2012; 67:1299-307.

28.	 Beppu LY, Anilkumar AA, Newbury RO, et al. TGF 
B1 induced phospholam expression alters esopha-
geal smooth muscle cell contraction in patients 
with eosinophilic esophagitis. J Allergy Clin Immu-
nol. 2014;134(5):1100-7.



Sesiones científicas oficiales	 AEP 2017-65 Congreso de la Asociación Española de Pediatría

116

47.	 Noel RJ, Putnam PE, Collins MH, et al. Clinical and 
immunopathologic effects of swallo wed fluticaso-
ne for eosinophilic esophagitis. Clin Gastroenterol 
Hepatol. 2004;2:56.

48.	 Garret JK, Jameson SC, Thomson B, et al. Anti-
interleukin-5 (mepolizumab) therapy for hype-
reosinophilic syndromes. J Allergy Clin Immunol. 
2004;113:115-9. 

49.	 Plotz SG, Simon HU, Darsow U, et al. Use of an- 
ti-interleukin-5 antibody in the hypereosinophilic 
syndrome with eosinophilic der- matitis. N Engl J 
Med. 2003;349:2334-9.

50.	 Spergel J, Rothenberg M, Collins M, et al. Reslizu-
mab in children and adolescents with eosinophilic 
esophagitis: Results of a double blind, randomi-
zed, placebo-controlled trial. J. Allergy Clin Immu-
nol 2012;129:456-63. 

51.	 Rothenberg ME, Wen T, Greenberg A, et al. Intra-
venous anti IL13 m Ab QAX576 for the tratment of 
eosinophilic esophagitis. J Allergy Clinic Immu-
nol.2015;135:500-7.

42.	 Spergel JM, Brown-Whitehorn T, Cianferoni A, et 
al. Identification of causative foods in children with 
eosinophilic esophagitis treated with an elimina-
tion diet. J Allergy Clin Immunol.2012;130:461-7.

43.	 Lucendo AJ, Arias A, Gonzalez-Cervera J, et al. 
Empiric 6food elimination diet induced and main-
taned prolonged remisión in patients with adults 
eosinophilic esophagitis: A prospective study on 
the food cause of disease. J Allergy Clin Immunol 
2013;131:797-884. 

44.	 Molina- Infante J, Arias A, Barrio J, et al. Four-
food group elimination diet for adult eosinophilic 
esophagitis: A prospective multicenter study. J 
Allergy Clin Immunol. 2014;134:1093-9.

45.	 Liacuras C, Wenner W Brwn K, et al. Primary 
eosinophilic esophagitis in children succesful 
treatment with oral corticosteroids. J Pediatr Gas-
troentrol Nutri.1998;26:380-5.

46.	 Aceves SS, Bastian JF, Newbury RO, et al. Oral 
viscous budesonidde a potencial new therapy for 
eosinophilic esophagitis in children. Am J Gas-
troenterol 2007;102:2271-9.



AEP 2017-65 Congreso de la Asociación Española de Pediatría		  Sesiones científicas oficiales

117

ADOLESCENTE CON PÉRDIDA DE PESO
José Luis Iglesias Diz
Clínica de Medicina de la Adolescencia, Santiago de Compostela

CASO CLÍNICO

Edad: 14 años.

Consulta por pérdida de peso.

Antecedentes: Padres sanos. Otra hermana de 9 años 
sana.

Desarrollo y crecimiento normales. No patología de 
interés. Brillante en los estudios. En cuarto de ESO la 
adelantan un curso. Regla a los 12 años.

Actual: Un año antes después de una estancia en París 
(mayo) pierde peso (de58 kg/170 cm) pasa a 55 Kg. La 
familia aprecia que come menos cantidad de alimento 
y que dice no tener hambre. El pediatra les recomienda 
prestar atención a la alimentación y a la aparición de 
otros síntomas. Pasa el verano sin mayores problemas, 
en septiembre viajan a EEUU y los padres notan que 
ella rechaza la comida, la presionan para que coma 
y se dan cuenta que ha perdido peso unos 5 kg (peso  
50 Kg) Cuando regresan la ve el pediatra y se plantea 
un diagnóstico.

Está delgada, irritable, refiere dolor abdominal des-
pués de las comidas, a veces tiene diarrea, pero 
habitualmente estreñimiento. Amenorrea de tres 
meses. La exploración física es normal salvo discreto 
dolor abdominal a la presión en FID, no megalias, CP 
normal, SNC normal. Realiza a. sangre que es normal, 
VSG, Proteína C reactiva normales, calprotectina fecal 
normal. Orina y heces normales. Hormonas tiroideas y 
TSH que son normales. ECO abdominal normal.

El pediatra la remite con la sospecha de un TCA. (Ano-
rexia Nerviosa). En la entrevista la paciente parece 
asustada y aparenta ser consciente de que tiene un 
problema. Dice ser capaz de recuperar el peso, pero 
tiene miedo a pasarse y aunque se propuso comer 
perdió más. Dice que al principio quería hacer una 
dieta porque era “muy grande” y quería estar delga-
da como sus amigas, estaba feliz cuando consiguió 

perder peso en el verano, pero luego “se me fue de 
las manos”. Se sentía angustiada con ganar peso, pero 
también incapaz de recuperarlo. La relación con los 
padres había empeorado, con gran tensión a la hora 
de comer y mal humor y broncas continuas. No refie-
re atracones, ni lo dicen los padres, tampoco vómitos. 
Amenorrea de 6 meses.

Por la normalidad de la exploración física y analítica 
elemental normales y las características del compor-
tamiento alimentario: Miedo al sobrepeso, imposibili-
dad de recuperar el peso normal para su edad y talla, 
relativa, aunque no muy evidente distorsión en la per-
cepción corporal y amenorrea de más de tres meses 
se diagnostica de Anorexia Nerviosa restrictiva.

INTRODUCCIÓN

En las últimas décadas el diagnóstico cada vez más 
frecuente de los TCA ha creado una gran preocupación 
entre los profesionales de la salud que se ha extendido 
a toda la sociedad por la profusa difusión a través de 
los medios de comunicación. Una serie de trastornos 
que eran anecdóticos hace 40 años constituyen el pro-
blema psiquiátrico de mayor prevalencia hoy día en la 
población adolescente y joven. Vemos además que la 
franja de edad de aparición se prolonga en los dos sen-
tidos: son cada vez más jóvenes y aparecen también en 
jóvenes adultos y adultos. El hecho de ser trastornos 
de larga evolución, que exigen tratamiento nutricio-
nal, psicológico y farmacológico con la implicación de 
un gran número de profesionales hace de los TCA un 
problema de gran envergadura en la que todas las ac-
ciones empeñadas en aliviar a estos pacientes y a sus 
familias sean pocas. Además, esta tarea es ineludible 
ya que en muchos casos el pronóstico vital es bastante 
sombrío, aunque la mayoría se curan, un porcentaje 
de hasta el 10% ven acortada su vida por suicidio, la 
malnutrición y otras patologías secundarias; por otra 
parte, no es despreciable el porcentaje de cronicidad 
que se eleva a un 30 % o más.

EPIDEMIOLOGÍA

Es difícil conocer con exactitud la prevalencia de los 
TCA. Pero desde el trabajo pionero de Lucas (1984) que 
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cuando advierten la progresiva delgadez y la tenacidad 
con que sigue haciendo cada vez más ayuno. Suelen 
comer muy despacio, desmenuzar la comida, escon-
derla, retirar la grasa minuciosamente, ir al baño 
después de comer y un buen número de rituales en 
relación con la comida, en la que piensan a todas horas 
y que termina controlando sus vidas.

Prevención:

Primaria: Modelos alimentarios saludables, concebir 
la comida no solo como alimento sino por su carácter 
integrador, familiar, de disfrute. Lucha contra la impo-
sición de modelos de delgadez extrema. Atención del 
pediatra en los controles de salud.

Secundaria: Valoración de los signos de alarma físicos 
y conductuales.

Físicos: Preocupación siempre ante una pérdida de 
peso y dieta en cualquier adolescente. Irregularidades 
en la menstruación, ejercicio físico excesivo.

Conductuales: Desaparecer después de comer y en-
cerrarse en el baño, creciente interés por los temas 
alimentarios, recetas de cocina, composición alimen-
taria, evitar algunas comidas de manera frecuente, 
retraimiento en la relación con amigos y compañeros, 
aumento de las horas útiles y de estudio, pertenencia 
a grupos de población vulnerable (bailarinas, modelos, 
gimnastas, actrices…).

Tratamiento:

El tratamiento de la Anorexia Nerviosa exige la im-
plicación de un equipo interdisciplinario que incluye 
psiquiatra, psicólogo, pediatra (Con preparación en 
patología de la Adolescencia) nutricionistas, enferme-
ría adiestrada etc.

El tratamiento puede ser ambulatorio que puede ser 
suficiente en casos no graves y hospitalización en 
aquellos casos que el tratamiento ambulatorio es in-
eficaz. 

La base del tratamiento es la nutrición, conseguir que 
el paciente recupere peso, es indudable que la res-
puesta al tratamiento cognitivo-conductual u otros 
son más eficaces con mejor nutrición por eso la hos-
pitalización se hace necesaria en muchos casos. Los 
pacientes suelen aceptar mejor la dieta que en casa 
y recuperan peso. Aunque rechacen todavía la idea 
de tener un peso normal, se hace más fácil intervenir 
luego para corregir sus conflictos, errores cognitivos y 
conductas anómalas.

Pocas veces es necesario tratamiento medicamentoso 
que se limitaría solo en casos de comorbilidad. 

La transición al hogar, el seguimiento frecuente, la al-
ternativa de comidas en el centro hospitalario o en la 
unidad de trastornos alimentarios, las hospitalizacio-
nes en el hogar son necesarias o alternativas y deben 
ser individualizadas según criterio del equipo. 

mostraba una incidencia de 26,7 casos por cien mil ha-
bitantes/año se pasó a las cifras de 136 a 270 en 2008. 
En la actualidad las cifras se mantienen.

La Prevalencia es para edades de 14ª 24 años de un 0,4 
% para la anorexia, 1 % para la Bulimia y un 3 % para 
los trastornos no especificados. (Toro)

Anorexia Nerviosa

Etiología: No existe una única causa y solemos hablar 
entonces de factores predisponentes, como genéticos 
(mayor frecuencia de Anorexia si hay antecedentes 
familiares), intrapsíquicos (perfeccionismo, obsesivi-
dad), familiares (familias rígidas, poco afectivas…) y 
culturales (Modelo físico muy delgado como sinónimo 
de belleza, fama, poder). Los factores precipitantes son 
aquellos que desencadenan la aparición de un cambio 
en la actitud alimentaria: peso discreto sobrepeso, 
insultos hacia el físico, fallo en las relaciones, abuso 
sexual…). Los factores perpetuadores son aquello que 
mantienen la enfermedad, la propia desnutrición au-
menta la obsesividad y la dieta se restringe cada vez 
mas aumentando la desnutrición y creando un circulo 
vicioso.

El Diagnóstico se hace según los criterios DSM: 

Rechazo contundente a mantener el peso corporal 
por encima del valor mínimo considerado para edad 
y talla. (p.ej. Pérdida de peso conducente a mantener el 
peso corporal por debajo del 85 % de lo esperado o no au-
mentar el peso esperable por crecimiento conduciendo a 
un peso situado por debajo del 85 % esperado).

Miedo intenso a aumentar de peso o a engordar, aun 
estando con peso por debajo del normal.

Alteración en la forma de experimentar el peso o la si-
lueta corporal. Influencia indebida del peso o la silueta 
en la autoestima o negación de la gravedad del bajo 
peso actual.

En mujeres postmenárquicas, amenorrea, esto es, la au-
sencia de al menos 3 ciclos menstruales consecutivos. 

Sintomatología:

La enfermedad comienza a menudo con un cambio en 
la vida del paciente o su familia. Aquellas personas 
con personalidad predispuesta (obsesivas, perfec-
cionistas, baja autoestima) comienzan una dieta con 
el fin de “cambiar” también pueden optar por hacer 
mucho ejercicio (más de lo habitual) e incluso pueden 
provocar el vómito después de comer o tomar laxan-
tes con la finalidad de estar delgados. Al principio se 
sienten bien porque demuestran que consiguen hacer 
aquello que desean, pero pronto la supuesta imagen 
perfecta no aparece y siguen adelante adelgazando y 
no estando nunca satisfechas. En algún momento se 
dan cuenta de que son presa de su obsesión y que no 
son capaces de parar la progresión de su trastorno. 
Los padres tardan en darse cuenta del problema, pero 
pronto la hora de comer se convierte en una batalla 
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ACTITUD FRENTE ESTA SITUACIÓN

1.	 Tranquilizar a los padres. En la adolescencia estos 
cambios son habituales. Realizaremos un análisis 
de sangre para confirmar que todo está correcto.

2.	 Damos cita programada para poder hablar con la 
niña más detenidamente y profundizar en el uso de 
las nuevas tecnologías.

3.	 Valoramos el sueño con cuestionarios y una agenda 
de sueño primero y luego la citamos. 

Respuesta correcta: 3

SEÑALAR LA OPCIÓN FALSA

1.	 Un niño con SRF se encuentra muy despejado a las 
21h.

2.	 En niños, existe una sincronización entre la luz 
ambiental y los episodios de vigilia a través de la 
melatonina.

3.	 Los ritmos circadianos aparecen a intervalos de 
alrededor de 24 horas y se pueden modificar por 
factores exógenos.

Respuesta correcta: 3

ANTE ESTA SITUACIÓN INDIQUE LA ACTITUD

1.	 Reevaluar el diagnostico.

2.	 Replantear el tratamiento del SRF.

3.	 Enviar a salud mental con la sospecha de cuadro 
depresivo.

Respuesta correcta: 1

ADOLESCENTE CON MOLESTIAS ABDOMINALES 
M.ª José Martínez Gómez
Hospital Infantil Universitario Niño Jesús, Madrid

Pronóstico:

El pronóstico sigue siendo serio. Un porcentaje no des-
preciable fallece por suicidio o desnutrición grave. En 
un estudio sobre 5500 pacientes la mitad o menos se 
recuperó, un tercio mejoró y un 20% se cronificó.

BIBLIOGRAFIA RECOMENDADA
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years trend in the incidente of Anorexia nervosa 
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•	 Morandé G, Celada J, Casas JJ. Prevalence of 
eating disorders in a spanish school age popula-
tion. J Adolesc Health. 1999:24:212-9.

•	 Encuesta de Prevalencia deTrastornos de la Con-
ducta Alimentaria en adolescentes escolarizados 
de la Comunidad de Madrid. Boletín epidemioló-
gico de la Comunidad de Madrid. Dirección Ge-
neral de Salud Pública. Comunidad de Madrid. 
2001;7:46-67.

•	 Toro J. Detección de la Anorexia Nerviosa en aten-
ción primaria. Psiquiatría y Atención Primaria. 
2001;18-22.
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de conducta alimentaria. I Xornadas sobre TCA e 
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ADOLESCENTE CON CAMBIO DE CARÁCTER Y ALTERACIÓN DEL 
RENDIMIENTO ESCOLAR 
Gonzalo Pin Arboledas
Clínica Quirón, Valencia 

QUE NOS FALTA EN LA ANAMNESIS

1.	 Situación/problemas familiares, económicos, 
muertes recientes, discusiones en el hogar.

2.	 Entorno y amistades: cuantos amigos tiene, situa-
ción en el colegio, problemas con profesores, alco-
hol, tabaco, drogas…

3.	 1 y 2 son correctas.

Respuesta correcta: 3



Sesiones científicas oficiales	 AEP 2017-65 Congreso de la Asociación Española de Pediatría

120

BRONQUIOLITIS. ADECUACIÓN DEL SOPORTE RESPIRATORIO 
M.ª Guitart Martínez
CS Pinillo Chico, Cádiz 

NEUMONÍA: DE LAS GAFAS NASALES A LA VAFO
José Carlos Flores González
Unidad de Cuidados Intensivos Pediátricos, Hospital  
Universitario Puerta del Mar, Cádiz 

El objetivo del curso es adquirir los conocimientos 
sobre los objetivos de oxigenoterapia en distintas pa-
tologías (respiratorias y cardiacas) y los sistemas de 
administración de oxígeno a través de una dinámica 
de casos clínicos interactivos. Además, se mostrará a 
los alumnos todos los sistemas de administración de 
oxígeno que se vayan explicando. 

Los conocimientos teóricos a adquirir en esta ponen-
cia son:

OBJETIVOS DE OXIGENACIÓN

Para la mayoría de los pacientes agudamente enfer-
mos se acepta un nivel de SatO2 mínimo del 90% (PaO2 
de 60 mmHg) pero dado que la pulsioximetría no está 
exenta de errores (mala señal por frío, movimiento, 
esmalte de uñas…) se recomienda mantener una SatO2 
por encima del 90-92%, para contar con un margen de 
seguridad. 

No se recomiendan en general SatO2 mayores del 
95-97% con el fin de evitar la hiperoxia, la cual es 
especialmente perjudicial en los neonatos, por la 
producción de radicales libres, y en los pacientes con 
riesgo de hipercapnia (enfermedad pulmonar crónica, 
enfermedad neuromuscular, malformaciones de la 
caja torácica) ya que disminuye el estímulo al centro 
respiratorio y aumenta el flujo de sangre a los alveolos 
mal ventilados, contribuyendo ambos mecanismos a 
elevar la pCO2. Los efectos de la hiperoxia en los dife-
rentes sistemas se resumen Tabla 1.

Sin embargo, la hiperoxia puede ser útil en ciertos es-
cenarios, como en la hipertensión pulmonar, ya que 
relaja la musculatura de los vasos pulmonares y en la 

OBJETIVOS DE OXIGENOTERAPIA Y FORMAS DE ADMINISTRACIÓN EN DISTINTAS PATOLOGÍAS PEDIÁTRICAS 

Moderador: José Carlos Flores González. Hospital Universitario Puerta del Mar, Cádiz.

CASOS CLÍNICOS INTERACTIVOS - SESIÓN MIR
VIERNES 2 DE JUNIO • 10:30-12:00 H • SALA COMPOSTELA

Tabla 1

Hipoxia Hiperoxia

Sistema respiratorio Hipertensión pulmonar Hipoventilación
Atelectasias absortivas

Sistema cardiovascular Isquemia tisular
Hipotensión
Arritmias

Disminución gasto cardíaco
Disminución flujo coronario
Aumento de resistencias 

Metabolismo Acidosis láctica Aumento de radicales libres

Sistema nervioso Confusión, delirio, coma Disminución flujo sanguíneo cerebral

Sistema renal Necrosis tubular aguda Disminución flujo sanguíneo renal
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De acuerdo a esta triple estrategia a un paciente afecto 
de una patología pulmonar restrictiva debemos conse-
guir la apertura de los alveolos colapsados (maniobra 
de reclutamiento alveolar), evitar que vuelvan a cerrar-
se alveolos buscando la PEEP óptima (estrategia de 
pulmón abierto) y evitando daño asociado de la ventila-
ción mecánica con volúmenes bajos (volutrauma), PEEP 
óptima para evitar fenómenos de desreclutamiento 
(atelectrauma) y evitando presiones elevadas. Para ello 
será necesario en ocasiones tolerar niveles de oxigena-
ción más bajos de los habituales (SatO2 88-92%) y nive-
les de pCO2 más elevados (hipercapnia permisiva).

Todas estas maniobras se pueden realizar en ventila-
ción de alta frecuencia oscilatoria (VAFO) o en venti-
lación mecánica convencional y en cualquiera de las 
modalidades (presión, volumen o modalidad mixta 
–volumen control regulado por presión–) aunque suele 
requerir que el paciente se encuentre sedado y habi-
tualmente relajado por lo que en general se recomien-
dan modalidades controladas y asistidas. No obstante, 
recomendamos realizar la ventilación mecánica en 
modalidades donde prefijamos el volumen corriente ya 
que las variaciones de volumen parecen tener mayor 
relevancia en el daño pulmonar que las de presión. En 
la charla hablaremos de estas maniobras realizadas 
en ventilación mecánica convencional.

Estrategia de protección pulmonar

Consiste en minimizar la lesión pulmonar inducida por 
el ventilador utilizando volúmenes corriente bajos y la 
mínima FiO2 posible tolerando niveles de oxigenación 
menores (SatO2 88-92%).

Tiene el inconveniente de que la hipoventilación puede 
inducir atelectasias.

�� Volumen. Los estudios clásicos hablan de utilizar 
4-6 ml/kg ya que el único estudio amplio que ha 
demostrado beneficio es el que comparaba estra-
tegias de Vt bajos (4-6 ml/kg) frente a Vt~12 ml/kg 
(quizá excesivamente altos). La tendencia actual 
es el empleo de Vt 6 ml/kg.

�� Frecuencia respiratoria: debe ajustarse a la pro-
gramación habitual del paciente permitiendo que 
el flujo espiratorio sea suficiente. El concepto clá-
sico de dejar tiempos espiratorios cortos en pato-
logías restrictivas está poco aceptado. 

�� FiO2. Pos consenso se acepta programar en 0,6 con 
lo cual vamos a evitar el daño asociado al uso de 
concentraciones más elevadas de oxígeno que se 
relacionan con atelectasias reabsortivas, pero su-
ficiente para mantener una oxigenación mínima en 
un pulmón con la distensibilidad reducida que es-
tamos ventilando con parámetros poco agresivos.

Ventilación con estrategia de pulmón abierto

Implica el uso de PEEP óptima para que no se ate-
lectasien alveolos que se encuentran abiertos. 

intoxicación por CO en la que se produce carboxihe-
moglobina. La vida media de la COHb es de 4-5 horas 
cuando se respira aire ambiente, pero se reduce a 40 
minutos cuando se respira oxígeno al 100%. 

TOXICIDAD DEL OXÍGENO

El oxígeno, como cualquier otro medicamento, no está 
exento de cierta toxicidad por lo que se recomienda 
aplicar la mínima FiO2 necesaria para mantener una 
adecuada homeostasia pulmonar, recordando que las 
complicaciones de la hipoxia son más graves que las 
de la hiperoxia. 

La toxicidad del oxígeno depende de tres factores:

�� Concentración de gas inspirado (correlación directa).

�� Duración de la exposición (correlación directa).

�� Susceptibilidad individual (déficits de antioxidan-
tes, prematuridad, hipertiroidismo, sepsis,

�� síndrome de Cushing, etc... aumentan la toxicidad). 
Déficit nutricionales o de antioxidantes.

Los acontecimientos adversos más frecuentes de la 
oxigenoterapia son: 

�� Agudos: hipoventilación (pacientes con hipercap-
nia crónica), atelectasias absortivas (al desplazar 
el oxígeno al nitrógeno cuando se utilizan FiO muy 
altas), traqueobronquitis o síndrome de distrés 
respiratorio tipo adulto. En recién nacidos con 
malformación cardiaca ductus dependiente, el 
aumento de la PaO2 favorece el cierre del ductus, 
apareciendo o empeorando el cuadro de hipoxemia 
y cianosis. Formación de radicales libres.

�� Crónicos: fibrosis pulmonar, displasia broncopul-
monar o enfermedad pulmonar crónica, retinopa-
tía de la prematuridad.

Una forma de evitar esta toxicidad es conocer bien la 
forma de administración y la FiO2 aportada, así como 
monitorizar la oxigenación del paciente. Los valores 
en los que puede aparecer la toxicidad del oxígeno son 
una FiO2 >55% (cualquier valor >21 % en el prematu-
ro) y una PaO2 >100 mmHg. Una PaO2 de 60-80 mmHg 
(saturación de Hb de 90-95%) se considera un nivel de 
seguridad razonable en la mayoría de los pacientes.

En una segunda parte se expondrá un caso clínico de 
neumonía y los alumnos reunidos en grupos debatirán, 
las cuestionadas presentadas. En este caso se explica-
rá la ventilación mecánica en situación de patología res-
trictiva. Se basa en 3 estrategias fundamentalmente: 
protección pulmonar, estrategia de pulmón abierto y 
reclutamiento alveolar. Las dos primeras son de efec-
tividad demostrada. La tercera, más discutida a nivel 
teórico en cuanto a eficacia sigue siendo una maniobra 
muy extendida en la práctica clínica.
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OXIGENOTERAPIA EN LAS URGENCIAS DE LAS CARDIOPATÍAS 
CONGÉNITAS
Manuel Fernández Elía
Hospital Universitario Virgen del Rocío, Sevilla

Desde las primeras décadas del siglo XX se utiliza el 
oxígeno (O2) como tratamiento del fallo respiratorio 
agudo. En la actualidad su uso es extenso en nume-
rosas circunstancias clínicas que cursan con hipoxia, 
ya sea por hipoxemia o por mala perfusión tisular. Sus 
efectos beneficiosos se basan en la prevención y trata-
miento del daño tisular hipóxico, la acidosis metabóli-
ca y la vasoconstricción pulmonar. No obstante, como 
cualquier medicamento, produce toxicidad (aumento 
de radicales libres, atelectasias absortivas, disminu-
ción del flujo sanguíneo renal y cerebral, disminución 
del gasto cardiaco y aumento de las resistencias sisté-
micas). Por ello, se recomienda aplicar la mínima FIO2 
necesaria para mantener una adecuada homeostasia 
pulmonar, y debe prescribirse acorde a un rango de 
saturación objetivo. 

Las cardiopatías congénitas (CC) son un escenario 
de complejas y variadas situaciones fisiopatológicas 
donde el ideal equilibrio en la aplicación del O2 es fun-
damental. Las causas de insuficiencia respiratoria en 
las CC son numerosas, siendo las más frecuente aten-
didas en las urgencias pediátricas las descompensa-
ciones por infecciones respiratorias, el broncoespas-
mo y la insuficiencia cardiaca por congestión pulmonar 
y arritmias. 

Como sabemos el uso de PEEP inapropiadamente 
bajas puede inducir el cierre progresivo de alveolos, 
lo cual no sólo empeora la oxigenación y ventila-
ción, sino que provoca fenómenos de atelectrauma 
y biotrauma por la apertura y cierre de alveolos lo 
que puede inducir un daño pulmonar secundario. 
Además, hace que tengamos que ser más agresivos 
en la ventilación para la apertura de dichos alveo-
los y el mantenimiento de los mismos terminando 
por realizar una ventilación más agresiva. Por todo 
esto es preferible el uso de una PEEP elevada a las 
consecuencias derivadas de no emplearla. Tam-
bién conocemos los efectos perjudiciales del uso de 
PEEP elevadas derivadas del aumento de presión 
intratorácica, fundamentalmente hemodinámicas 
aumentando la postcarga del ventrículo derecho y 
dificultando el retorno venoso.

Todo ello parece justificar la necesidad de encontrar 
la PEEP óptima en cada paciente y en cada momento 
existiendo diferentes herramientas para ello: 

�� Existen tablas que orientan el nivel de PEEP ne-
cesario para mantener el mayor porcentaje de al-
veolos abiertos en función de la FiO2 empleada. No 
obstante, son tablas orientativas y no ajustadas a la 
situación funcional de cada momento del paciente

�� Estimación funcional de PEEP óptima. Una vez 
realizad una maniobra de reclutamiento alveolar 
iremos descendiendo la PEEP y objetivando SAtO2 
y complianza dinámica de modo que si tras algún 
descenso de la PEEP alguno de los parámetros 
empeora (en la práctica clínica lo relacionamos 
con la caída de un 2% de la SatO2) estimamos que 
se ha desreclutado un porcentaje importante de 
alveolos y por tanto la PEEP óptima se encuentra 
por encima de la PEEP que ha provocado el cierre 
de alveolos. 

�� Estimación mediante herramientas avanzadas. 
El uso de herramientas como la ecografía toráci-
ca o la impedancia eléctrica nos pueden ayudar a 
establecer en que punto de descenso de PEEP se 
produce el mayor cierre de unidades alveolares 
que se traduce en colapso pulmonar sin necesidad 
de que se produzca caída de la SatO2. No obstante 
estas maniobras no están estandarizadas, aunque 
su uso está cada vez más extendido.

BIBLIOGRAFÍA RECOMENDADA

•	 Lorente Acosta MJ, Uran MM, Allúe X. Oxigenote-
rapia. Manual de Cuidados Intensivos Pediátricos, 
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•	 Flores González JC, Rubio Quiñónes F. Humidifi-
cación. Oxigenoterapia. En Antonio Esquinas. Hu-
midificación en ventilación mecánica. Principios y 
práctica clínica, 2009. 1.ª edición.; Pgn: 301-314. 
ISBN: 978-84-691-7208-2.
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con RVP normales inicialmente, que de perpetuarse 
se producirán cambios reactivos en los vasos pulmo-
nares llegando a HTP precapilar y, a veces, a superar 
la presión sistémica e invertir el shunt con cianosis 
(situación de Eisenmenger). Presentan una alimenta-
ción deficiente, fallo de medro, taquipnea y diaforesis. 
El tratamiento debe incluir, por lo tanto, las medidas 
necesarias para controlar la insuficiencia cardiaca, 
el hiperflujo pulmonar y disminuir la sobrecarga de 
volumen de las cavidades del corazón. No se debe 
administrar oxígeno adicional, a menos que presente 
hipoxemia no tolerable (menos de 90%), pues el oxíge-
no inhalado es un potente vasodilatador arterial pul-
monar y por lo tanto puede empeorar la insuficiencia 
cardiaca congestiva. Se recomienda un uso juicioso de 
oxigenoterapia, con la mínima FiO2 necesaria para sa-
turar 90-94%, aunque teniendo en cuenta la existencia 
de artefactos en la medición de la pulsioximetría (mala 
señal por frio, movimiento…) sería conveniente mar-
carse como objetivo saturaciones transcutáneas de 
oxígeno entre 94-98%.

En situaciones de CC con HTP, además de los fárma-
cos vasodilatadores pulmonares (sildenafilo, bosen-
tan, trepostinil sódico e iloprost) la administración de 
oxígeno también puede beneficiarlos. Está indicada la 
oxigenoterapia a largo plazo para pacientes cuya ten-
sión arterial de oxígeno (PaO2) es inferior a 55 mmHg 
(SaTO2 < 88%) en reposo de cualquier causa y aquellos 
que tienen desaturación durante el ejercicio.

Así pues, existe una clara necesidad de investigar las 
barreras, facilitadores y actitudes de los clínicos en 
relación con la prescripción de oxigenoterapia en la 
atención aguda de las CC. Las intervenciones basadas 
en estos hallazgos necesitan ser diseñadas y probadas 
para facilitar la aplicación de guías basadas en eviden-
cia para apoyar cambios sostenidos en la práctica y, en 
última instancia, mejorar la atención al paciente.
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En los recién nacidos las CC con lesiones ductales 
dependientes el cierre del conducto puede llevarlos a 
enfermar abruptamente de forma crítica. Es importan-
te darse cuenta entonces de que cualquier lactante de 
menos de 6 semanas que se presenta en shock o pro-
fundamente cianótico podría ser secundario al cierre 
del conducto arterioso en conjunción con una lesión 
cardiaca obstructiva derecha o izquierda. 

Las lesiones obstructivas del lado izquierdo incluyen 
hipoplasia de las cavidades izquierdas (HCI), esteno-
sis aórtica crítica y coartación de la aorta, que repre-
sentan el 12,4% de la CC. En la HCI, a medida que el 
ductus (DAP) se cierra, se produce una sobrecircula-
ción pulmonar y se produce hipoperfusión sistémica, 
colapso circulatorio y shock. Además, en la coartación 
crítica de la aorta los pulsos femorales son débiles o 
ausentes y existe una diferencia de presión sanguínea 
entre las extremidades superior e inferior que refleja 
el gradiente a través del segmento aórtico estenóti-
co. La infusión de prostaglandina es necesaria para 
reabrir el DAP y deben iniciarse las medidas básicas 
de resucitación (ABC). La terapia de oxígeno puede 
ayudar o perjudicar al paciente y debe usarse juiciosa-
mente, dirigida por la anatomía subyacente y la satu-
ración anticipada de oxígeno para el defecto cardíaco. 
Por ejemplo, para conseguir una circulación pulmonar 
a una relación de flujo de circulación sistémica de 1:1, 
se puede desear una saturación de oxígeno de 75 a 
80% (tal como en HCI). En esta lesión, la administra-
ción de oxígeno para obtener una saturación “normal” 
del 100% sería perjudicial, ya que el efecto oxígeno de 
la reducción de la resistencia vascular pulmonar com-
promete la perfusión sistémica.

Las lesiones obstructivas del lado derecho tales como 
la tetralogía severa de Fallot y la atresia pulmonar 
con el tabique ventricular intacto dependen de la per-
meabilidad ductal para proporcionar flujo sanguíneo a 
la arteria pulmonar. Cuando el conducto se cierra, los 
bebés desarrollan una cianosis progresiva y rápida que 
no mejora con la administración de oxígeno y el ma-
lestar respiratorio. Las prostaglandinas deben iniciar-
se inmediatamente para reabrir el conducto arterioso 
con el fin de proporcionar el flujo sanguíneo pulmonar 
a través de la derivación izquierda a derecha (aorta a 
través de la PDA a la arteria pulmonar), en oposición a 
la derivación derecha a izquierda en las lesiones obs-
tructivas izquierdas. En estas lesiones, el 100% de oxí-
geno es útil para mejorar el flujo sanguíneo pulmonar 
y aumentar el contenido de O2 disuelto.

Entre las semanas cuarta y sexta de vida suelen dis-
minuir las resistencias vasculares pulmonares (RVP), 
y existen CC con cortocircuito izquierda-derecha que 
desarrollan insuficiencia cardiaca por hiperaflujo pul-
monar y congestión pulmonar (CIV, CIA amplia, canal 
aurículo-ventricular completo, drenaje pulmonar anó-
malo total y ductus arterioso persistente). Además, se 
produce cierto grado de hipertensión pulmonar (HTP) 
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ADOLESCENTE CON TUMEFACCIÓN DEL DORSO DE PIE Y COJERA 
M.ª Isabel González Fernández
Hospital Universitario y Politécnico La Fe, Valencia 

En el diagnóstico diferencial de la tumefacción del 
dorso del pie debe tenerse en cuenta la etiología in-
flamatoria. La tarsitis corresponde a la inflamación 
de las articulaciones intertarsianas, los tendones su-
prayacentes, entesis y tejidos blandos, y puede ser la 
manifestación inicial de una espondiloartritis juvenil. 
Con frecuencia la tarsitis es infradiagnosticada o con-
fundida con infecciones de partes blandas. 

Se presenta el caso clínico de un adolescente con tu-
mefacción y dolor en dorso de pie izquierdo y 1.º dedo 
del mismo pie de meses de evolución. Aporta RM con 
cambio de señal en 3 cuñas y 2.º metatarsiano y edema 
adyacente. La orientación diagnóstica es de tarsitis en 
el contexto de una artritis idiopática juvenil (AIJ) subti-
po artritis relacionada con entesitis (ERA).

El término AIJ engloba a todas las artritis de causa 
desconocida de al menos seis semanas de evolución 
y de inicio antes de los 16 años de edad. Incluye las 
formas más frecuentes de artritis inflamatoria cróni-
ca pediátrica, entre las que se encuentra el subtipo 
denominado ERA según los criterios de clasificación 
actuales, los criterios de la Liga Internacional de Aso-
ciaciones de Reumatología (ILAR) correspondientes a 
la revisión de Edmonton 2001.

El subtipo ERA se define como artritis y entesitis, o 
artritis o entesitis con al menos dos de los siguientes:

�� Presencia o antecedentes de dolor sacroiliaco y/o 
de dolor lumbosacro de características inflamato-
rias.

�� Presencia del antígeno HLA-B27. 

�� Artritis de inicio después del sexto año de vida en 
un varón. 

�� Uveítis anterior aguda (sintomática). 

�� Antecedentes de espondilitis anquilosante, artritis 
relacionada con entesitis, sacroileítis con enfer-
medad inflamatoria intestinal. 

�� Síndrome de Reiter o uveítis anterior aguda en un 
familiar de primer grado. 

Para la clasificación como AIJ ERA son criterios de 
exclusión la psoriasis o historia de psoriasis en el pa-
ciente o en un familiar de primer grado, la presencia 
de factor reumatoide IgM en al menos dos determina-
ciones separadas tres meses entre sí y la AIJ sistémica 
en el paciente. 

Entre los pacientes con AIJ, la proporción del subti-
po ERA varía entre el 8,6% y el 18,9% en los estudios 
publicados. En las cohortes de pacientes con ERA la 
media de edad al diagnóstico se encuentra entre los 10 
y los 13 años. Existe un predominio del sexo masculino.

En la valoración del paciente con tumefacción del dorso 
del pie es muy importante realizar una buena anamne-
sis recogiendo el tiempo de evolución, la presencia de 
fiebre, el ritmo del dolor si éste está presente (ritmo 
inflamatorio –tras reposo– vs ritmo mecánico –tras 
ejercicio–), sintomatología en otras articulaciones, la 
presencia de otra sintomatología por aparatos presen-
tando especial atención a la clínica digestiva, ocular, 
afectación mucocutánea (aftas orales, psoriasis). Así 
mismo es fundamental realizar una cuidadosa explora-
ción física prestando especial atención a la exploración 
del aparato locomotor buscando afectación periférica 
(artritis, dactilitis y entesitis) y axial (sacroileítis).

En cuanto a las pruebas complementarias, en la ana-
lítica puede encontrarse anemia leve de trastornos 
crónicos. Los parámetros inflamatorios pueden ser 
normales o mínimamente elevados incluso con enfer-
medad clínicamente activa. También podemos encon-
trarnos con valores muy altos de VSG, pero esto puede 
también sugerir la posibilidad de una EII. El HLA B27 
es positivo en el 60-80% de los pacientes con ERA y 
aproximadamente en el 8% de la población general 
blanca, constituyendo un indicador de riesgo más que 
una prueba diagnóstica. Entre las pruebas de imagen, 
la RM es de utilidad sobre todo en la detección precoz 
de sacroileítis. 

La tarsitis es más frecuente en la ERA que en otros 
subtipos de AIJ. Ocurre hasta en un tercio de los pa-
cientes con ERA al inicio de la enfermedad. Se presenta 
como dolor y limitación del movimiento del mediopié, 
que en presencia de afectación de la primera articu-

TUMEFACCIÓN DEL DORSO DEL PIE: UN SÍNTOMA, MÚLTIPLES CAUSAS

Moderador: Jaime de Inocencio Arocena. Hospital Universitario 12 de Octubre, Madrid.

CASOS CLÍNICOS INTERACTIVOS
VIERNES 2 DE JUNIO • 16:00-17:30 H • SALA COMPOSTELA
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LINFEDEMA PRIMARIO

Etiología y frecuencia

El linfedema se caracteriza por la presencia de una 
tumefacción persistente originada por la alteración 
del drenaje linfático. Puede ser primario, ocasionado 
por alteraciones de la linfangiogénesis o por defectos 
anatómicos, o secundario a cirugía, radioterapia, neo-
plasias, infecciones o traumatismos. En Pediatría en 
nuestro medio es más frecuente la etiología primaria 
mientras que en adultos son mucho más frecuentes 
las causas secundarias que representan alrededor del 
90% del total. 

El linfedema primario no es un trastorno frecuente ya 
que su incidencia es de 1,15 por 100.000 menores de 
20 años1. Existen distintas nomenclaturas que pueden 
complicar su clasificación siendo una de las más uti-
lizadas la que se basa en la edad de aparición de los 
síntomas: linfedema congénito (presente desde el na-
cimiento hasta el año de edad), linfedema precoz (pre-
sente entre el año y los 35 años) y linfedema tardío (en 
mayores de 35 años).

Clínica

La presentación más habitual es la tumefacción no 
dolorosa de las extremidades, habitualmente (80-90%) 
de los miembros inferiores1-3, uni o bilateral, aunque 
con frecuencia existe distinto grado de afectación de 
los miembros afectos. 

El linfedema primario tiene una serie de características 
muy habituales como son la variación de la tumefacción 
con la postura (es menor al levantarse por la mañana 
que al acostarse), la ausencia de dolor (aunque puede 
asociar molestias locales en relación con la compre-
sión ejercida por el calzado), la ausencia de síntomas 
generales (fiebre, dolor torácico o abdominal, etc.), la 
ausencia de síntomas articulares (dolor articular, rigi-
dez matutina, etc.) y de limitación funcional y la norma-
lidad de la exploración músculo-esquelética.

Diagnóstico

La analítica general incluyendo hemograma, bioquími-
ca, estudio de coagulación, reactantes de fase aguda y 
sistemático de orina es habitualmente normal.

Existen diferentes pruebas de imagen que pueden 
confirmar la impresión clínica de edema del tejido 
celular subcutáneo, incluyendo la ecografía y la reso-
nancia magnética. Estas pruebas, sin embargo, no son 
necesarias ya que la prueba diagnóstica de elección es 
la linfogammagrafía isotópica. 

Tratamiento

En los estadios iniciales es conservador y se basa en el 
cuidado de la piel, medidas posturales, ejercicio físico, 
utilización de medias de compresión y drenaje linfático 
manual o mediante presoterapia.

lación metatarsofalángica, da lugar a la característica 
deformidad del antepié en aducción. Burgos-Vargas y 
col concluyeron que el desarrollo en un niño de esnte-
sitis, afectación del mediopié, respetando las manos y 
con inicio progresivo de afectación lumbosacra puede 
conducir a alta sospecha diagnóstica de espondilitis 
juvenil.

La AIJ ERA forma parte del grupo de las llamadas 
espondiloartritis juveniles, que también incluyen algu-
nos pacientes con artritis psoriásica, enfermedad de 
Crohn, colitis ulcerosa y artritis reactivas que presen-
ten características de espondiloartritis. 

La presencia de sintomatología gastrointestinal (dolor 
abdominal, diarrea, hematoquecia) en un paciente con 
sospecha diagnóstica de ERA, debería plantear la po-
sibilidad de una artritis relacionada con EII. 

BIBLIOGRAFÍA RECOMENDADA

•	 Tse SML, Petty RE. Enthesitis Related Arthritis. In: 
Petty RE, Laxer RM, Lindsley CB, Wedderburn LR 
(Eds.). Textbook of pediatric rheumatology. 7th ed. 
Elsevier, Philadelphia;2016:238-67.

•	 Ramanathan A, Srinivasalu H, Robert A, Colbert 
RA. Update on Juvenile Spondyloarthritis. Rheum 
Dis Clin N Am. 2013;39:767-88.
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ADOLESCENTE CON TUMEFACCIÓN DEL DORSO DE PIE SIN OTROS 
SÍNTOMAS 
Jaime de Inocencio Arocena
Hospital Universitario 12 de Octubre, Madrid 

INTRODUCCIÓN

La tumefacción del dorso de pie representa uno de los 
múltiples motivos de consulta a Unidades de Reuma-
tología pediátrica. Su etiología puede representar un 
reto diagnóstico dado que además de patologías bien 
conocidas en Pediatría, como pueden ser las celulitis 
y las osteomielitis, también puede ser debida a otras 
enfermedades menos frecuentes, pero no por ello 
menos importantes como las tarsitis (artritis inflama-
toria de las articulaciones del tarso) y los linfedemas 
primarios.
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lesión o inmovilización. Su curso clínico es despropor-
cionado con respecto a la lesión inicial tanto en inten-
sidad como en duración. Su distribución es regional, 
predominando en las extremidades.

La primera descripción en niños data de 1971. A lo 
largo del tiempo se han empleado otras terminologías: 
distrofia simpático-refleja, algodistrofia, causalgia, 
atrofia de Sudeck, osteoporosis transitoria o atrofia 
aguda de hueso. Fue en 1995, cuando una conferencia 
de consenso agrupó estos trastornos con un mismo 
nombre, el de síndrome de dolor regional complejo 
(SDRC).

El SDRC se divide en 2 tipos:

�� Tipo I: Ocurre en pacientes con SDRC sin una lesión 
nerviosa subyacente.

�� Tipo II: También denominado causalgia. Ocurre en 
casos con una lesión de un nervio evidente.

En los niños la más frecuente es el tipo I. 

Esta enfermedad presenta unas características clíni-
cas y evolutivas claramente diferentes en el niño res-
pecto al adulto (Tabla 1):

�� En los niños es menos frecuente que tengan una 
historia de lesiones o accidentes

�� Predominio claro del sexo femenino en la edad pe-
diátrica

�� Los miembros inferiores son los más frecuen-
temente afectados y la temperatura de la piel es 
menor en los niños que en los adultos (más fre-
cuente frialdad local)

�� Los síntomas neurológicos son menos llamativos 
en los niños

�� Ausencia de las 3 etapas características del adulto 
(ver apartado manifestaciones clínicas)

BIBLIOGRAFÍA
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ADOLESCENTE CON TUMEFACCIÓN DEL DORSO DE PIE Y FIEBRE 
Esmeralda Núñez Cuadros
Hospital Materno-Infantil. Hospital Regional Universitario de 
Málaga

A través de un caso clínico intentaremos transmitir las 
claves diagnósticas y terapéuticas para el abordaje del 
síndrome de dolor regional complejo tipo I en niños, 
entidad infradiagnosticada en Pediatría y con gran re-
percusión tanto física como psicológica en los niños y 
sus familias.

DESCRIPCIÓN

El síndrome de dolor regional complejo (SDRC) es un 
síndrome de dolor musculoesquelético amplificado 
que se caracteriza por la presencia de dolor distal en 
un miembro, desproporcionado para los hallazgos de 
la exploración física o la historia clínica, y acompañado 
de uno o más signos de disfunción autonómica, sen-
sorial o motora. Es precedido habitualmente por una 

Tabla 1. Diferencias entre el SDRC I en niños vs adultos

ADULTOS NIÑOS

Edad media (años) 45 12

Sexo, más frecuente afectado Masculino Femenino

Extremidad más afectada Superior Inferior

Traumatismo previo Moderado-grave Leve-moderado

Temperatura local 30% más fría 70% más fría

Edema (%) 40 75

Pronóstico Variable, discapacidad a largo plazo Excelente recuperación en la  
mayoría de casos

Tasa de recaída (%) 10 30

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21617474
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21617474
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21617474
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MANIFESTACIONES CLÍNICAS

En una de las series pediátricas más numerosas 
(n=70), se encontraron como manifestaciones más 
frecuentes: dolor (100%), alodinia (86%), edema (77%), 
cianosis (73%) e hiperhidrosis (31%). Las caracterís-
ticas específicas de las diferentes manifestaciones se 
describen a continuación:

�� Dolor: de características neuropáticas, limitado a 
una zona y que aparece tras mínimo daño tisular/
traumatismo. Puede aparecer también tras una in-
movilización prolongada o determinados factores 
estresantes. 

�� Disfunción autonómica: el dolor se asocia con al-
teraciones sensoriales, autonómicas, tróficas y 
motoras. En adultos se describen 3 etapas perfec-
tamente diferenciadas: 

-- Etapa aguda: existe dolor acompañado de hi-
peralgesia, alodinia, edema, eritema y calor.

-- Etapa distrófica: persiste el dolor, hay rigidez 
muscular y predominan los cambios vasomo-
tores y vegetativos.

-- Etapa atrófica: puede mejorar el dolor pero hay 
importante rigidez y predomina la atrofia cutá-
nea, muscular y ósea.

-- En la edad pediátrica no se describen exacta-
mente estas etapas del adulto, siendo la frial-
dad y la cianosis, más frecuentes que el edema 
y la sudoración.

-- Uno de los síntomas predominantes en los 
niños es la alodinia (dolor ante cualquier estí-
mulo nociceptivo), no tolerando el mínimo roce 
de la ropa o un zapato.

�� Los factores psicológicos juegan un papel funda-
mental en los niños

�� Los niños evolucionan de forma más favorable y 
responden mejor a la rehabilitación física y emo-
cional que los adultos

PATOGÉNESIS

La patogénesis es desconocida pero se sabe que se 
produce una afectación del sistema nervioso central y 
periférico y que están implicados factores genéticos y 
psicológicos. Las últimas hipótesis plantean una posi-
ble disrregulación vasomotora a favor de la vasodilata-
ción (Figura 1). 

EPIDEMIOLOGÍA

�� La incidencia descrita en adultos oscila entre 5,5 y 
26,2 casos/100.000 habitantes/año, siendo desco-
nocida y con datos muy dispares en niños. 

�� Tiene un claro predominio en niñas preadolescen-
tes y adolescentes, que en algunas series es supe-
rior al 90%. 

�� La edad media se sitúa entre los 8 y 13 años, siendo 
infrecuente en menores de 7 años. 

�� Los miembros inferiores son los que se afectan 
con mayor frecuencia. 

�� Los factores relacionados o desencadenantes más 
reconocidos son la inmovilización prolongada de 
una extremidad y las alteraciones psicológicas.

Figura 1. Modelo fisiopatológico que podría explicar el SDRC I

Extraído de: Wasner G. Vasomotor disturbances in complex regional pain síndrome-a review. Pain Medicine. 2010;11:1267-1273.
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�� La ecografía Doppler permite excluir procesos 
trombocitos.

�� La gammagrafía ósea con Tecnecio 99m puede ser 
normal, mostrar hipocaptación o menos frecuen-
temente lesiones hipercaptantes, en etapas preco-
ces, como se ven en adultos. Esta respuesta hipe-
rémica se produce por una disminución del tono 
vasomotor, lo que comporta una vasodilatación 
y por tanto una positividad en las fases vascular 
precoz y un aumento en la tasa metabólica ósea 
responsable de una hiperfijación del trazador.

�� En la resonancia magnética se detecta el edema 
cutáneo en fases precoces, hipointenso en secuen-
cias en T1 e hiperintenso en secuencias potencia-
das en T2. En fases más avanzadas se objetiva 
signos de osteoporosis local. 

�� Para descartar enfermedades inflamatorias debe 
solicitarse hemograma, PCR/VSG y marcadores de 
autoinmunidad.

�� El electromiograma y/o electroneurograma están 
indicados ante la sospecha de lesiones neuropá-
ticas, pero no ayudarán al diagnóstico en el SDRC 
tipo I. Sólo se verán alteraciones secundarias a la 
atrofia por desuso en casos avanzados.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Además de tener en cuenta los traumatismos, las 
infecciones, las enfermedades inflamatorias y neo-
plásicas, como apuntamos antes, el diagnóstico mus-

�� Alteraciones del sueño: Tanto secundarias al dolor, 
como a los factores psicológicos que pueden pre-
cipitar el síndrome.

�� Problemas psicológicos: el estrés psicológico puede 
estar presente en los niños y sus familias y actuar 
como trigger del proceso. Puede ir desde situacio-
nes de acoso escolar, trastornos de conducta ali-
mentaria, reacciones conversivas, hasta conductas 
autolesivas.

En la Figura 2 se describen de forma gráfica las mani-
festaciones más frecuentes de este síndrome.

DIAGNÓSTICO

Su diagnóstico es clínico y de exclusión. Se basa en los 
criterios de Budapest (Tabla 2) propuestos por la Inter-
national Association for the Study of Pain (IASP) en 2003 
y validados en 2010 con una alta sensibilidad (99%) y 
especificidad (68%). Por tanto, no existen pruebas com-
plementarias que confirmen el diagnóstico de SDRC. 
Estas se solicitan para descartar otros diagnósticos 
diferenciales: lesiones traumáticas, enfermedades in-
flamatorias (AIJ), infecciosas (osteomielitis) y tumores.

�� La radiografía, generalmente normal en niños con 
SDRC, permite excluir fracturas o tumores. En 
ocasiones se puede ver un aumento mal definido 
de la densidad de partes blandas, que traduce el 
edema provocado por los fenómenos vasomotores. 
No obstante, en etapas avanzadas puede mostrar 
osteoporosis localizada.

Figura 2. Manifestaciones clínicas del SDRC tipo I

Extraído de: Raja SN, Grabow TS. Complex regional pain síndrome I (réflex sympathetic dystrophy). Anesthesiology. 2002;96:1254-60.
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Tabla 2. Criterios diagnósticos de Budapest

1. �Dolor contínuo desproporcionado al evento desencadenante inicial

2. �Debe existir al menos un síntoma en 3 de las siguientes categorías:
- �Sensitivos: Hiperestesia y/o alodinia
- �Vasomotor: Cambios en la coloración y/o temperatura cutánea
- �Vegetativo: Edema y/o cambios de transpiración
- �Motor: Disminución motora y/o cambios tróficos, limitación del rango de movilidad

3. �Debe existir al menos un signo en 2 o más de las categorías anteriores

4. �Exclusión de otros diagnósticos que justifiquen la clínica

Extraídos de: Harden RN, Bruehl S, Perez RS, Birklein F, Marinus J, Maihofner C. et al. Validation of proposed diagnostic criteria 
(the “Budapest Criteria”) for Complex Regional Pain Syndrome. Pain. 2010;150:268-74.

Tabla 3. Diagnóstico diferencial del dolor musculoesquelético crónico

ENTIDAD CARACTERÍSTICAS DIFERENCIALES

Fibromialgia Dolor crónico difuso con múltiples puntos Tender positivos

Hipermotilidad Dolor en niños pequeños, normalmente al final del día tras ejercicio físico intenso. Asociado a  
microtraumatismos

Dolor miofascial Dolor desencadenado por contracciones musculares, especialmente en cabeza, mandíbula y  
p. superior de la espalda. Existe un punto tender/trigger

Artritis Dolor constante, especialmente tras el reposo, en una o más articulaciones. Tumefacción o  
limitación acompañante

Espondiloartropatía Dolor lumbar asociado a artritis, con afectación frecuente de sacroiliacas

Leucemia Dolor nocturno, acompañado de astenia, anorexia y fiebre

Tumores espinales Dolor progresivo, normalmente de características neuropáticas, con anomalías en la exploración 
neurológica

Osteomielitis multifocal 
crónica recurrente Edema óseo o lesiones líticas en pruebas de imagen. Dolor óseo de características inflamatorias

Fenómeno de Raynaud Vasoespasmo desencadenado por el frio o el estrés que ocasiona palidez y posterior cianosis,  
especialmente en la parte distal de los dedos

Enfermedad de Fabry Defecto enzimático que ocasiona episodios de dolor quemante en manos y pies. Suele debutar en  
la adolescencia. Lesiones maculopapulares hiperqueratósicas alrededor del periné

Eritromelalgia Dolor quemante y enrojecimiento de las extremidades. Puede ser de origen familiar o secundario  
a procesos mieloproliferativos. Se alivia con la exposición al frío

Eritema pernio Lesiones cutáneas eritemato-violáceas que producen prurito y dolor, secundarias a la exposición al frío

Síndrome compartimental 
crónico Ocurre habitualmente en atletas tras ejercicios repetitivos, mejora con el descanso

Mononeuropatía periférica Más frecuente en adultos, tras traumatismos o infecciones. Dolor quemante en el territorio de  
inervación de un nervio periférico

Displasia progresiva 
diafisaria

En rx se objetiva engrosamiento y esclerosis de la diáfisis de huesos largos. Se inicia en adolescencia 
con dolor en MMII, astenia, cefalea, …

Osteoporosis idiopática 
juvenil

Puede producir dolor en la espalda, caderas, pies, marcha anómala y fracturas frecuentes (tantos  
en miembros como por aplastamiento vertebral)

Enfermedad tiroidea Tanto hipo como hipertiroidismo pueden causar dolor musculo-esquelético generalizado

Déficit vitamina D Puede causar dolor en miembros

Modificado de: Weissmann R; Uziel T. Pediatric complex regional pain síndrome: a review. Pediatric Rheumatology. 2016;14:29.
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https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Perez RS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20493633
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§§ La amitriptilina, antidepresivo tricíclico, 
se ha usado en algunas series con buena 
respuesta.

§§ El uso de corticoides sistémicos es contro-
vertido. Pueden resultar beneficiosos en 
etapas iniciales para la aliviar la compresión.

§§ Calcitonina: Se ha empleado durante 
mucho tiempo por su efecto inhibidor de la 
resorción ósea, su función vasodilatadora 
y su posible efecto analgésico central. La 
AEMPS suspendió en 2013 la comercia-
lización de los preparados intranasales y 
restringió el uso de los preparados inyec-
tables a tratamientos de corta duración. 
Desde entonces no se emplea para esta 
indicación. 

§§ Bifosfonatos: Constituyen una alternativa 
terapéutica en la fase precoz de la enfer-
medad por su efecto antirresortivo a nivel 
óseo local, antiinflamatorio y analgésico. El 
fármaco que más se ha empleado ha sido 
el pamidronato intravenoso, con buenos 
resultados en diferentes series de casos.

	 Desafortunadamente, no todos los pacientes 
responden satisfactoriamente con medidas 
conservadoras, requiriendo otro tipo de inter-
venciones.

�� Otras intervenciones:

-- Capsaicina tópica (crema al 0,075% o parche al 
8%): se ha mostrado útil en el control del dolor 
neuropático periférico, aunque existe escasa 
evidencia en el empleo de la misma en el SDRC 
en población pediátrica. No está aprobado por 
la FDA ni la EMEA para su uso en niños. Mejora 
la alodinia, la hiperalgesia y las disestesias en 
un porcentaje de niños. Los efectos secunda-
rios son excepcionales.

-- Los bloqueos nerviosos (bloqueo regional sim-
pático) se pueden usar en casos graves para 
calmar el dolor y permitir la realización de fi-
sioterapia.

-- La electroestimulación espinal/medular y la 
simpatectomía quirúrgica se han usado en 
casos seleccionados que no respondieron a 
otros tratamientos, como parte de un progra-
ma multidisciplinario de tratamiento y rehabi-
litación. Su experiencia en niños es limitada.

Un grupo español, perteneciente a una Unidad de 
abordaje específico del dolor establece un algoritmo 
terapéutico en casos refractarios a tratamiento con-
vencional (Figura 3):

�� Fisioterapia, psicoterapia y fármacos vía oral.

�� Al mes si persiste la clínica: Reajuste de trata-
miento oral y aplicación de parches de Capsaicina 

culo-esquelético crónico requiere tener en cuenta un 
amplio “abanico” de posibilidades (Tabla 3) que pueden 
asociar también alteraciones cutáneas (coloración y 
temperatura) y que pueden simular un SDRC tipo I.

TRATAMIENTO

No existe un algoritmo terapéutico definido para el 
abordaje de esta patología en la edad pediátrica. Lo 
que sí está claro respecto al tratamiento es:

�� Los objetivos fundamentales son restaurar la fun-
ción del miembro afecto y controlar el dolor.

�� El tratamiento del SDRC tipo I en niños es más 
eficaz que en adultos.

�� Los pilares fundamentales son la fisioterapia y la 
psicoterapia de forma complementaria

-- Rehabilitación: La frecuencia, duración e in-
tensidad dependerán de cada niño, llegando 
en algunos casos a requerir 6-7 horas diarias. 
Tasas de curación mayor al 90% con 6 horas 
de fisioterapia al día exclusivamente han sido 
reportadas. El tratamiento con fisioterapia y 
psicoterapia asociadas no ha mostrado mejo-
res resultados que la fisioterapia exclusiva. La 
estimulación eléctrica nerviosa transcutánea 
(TENS) ha sido utilizada en varias series de 
casos como parte de una terapia multimodal, 
si bien su eficacia no está viene establecida.

-- Psicoterapia: Las terapias psicosociales son 
parte fundamental del tratamiento. Las in-
tervenciones cognitivas y de comportamiento 
(relajación muscular, respiración diafragmá-
tica…) pueden ser especialmente de ayuda en 
modificar la percepción del dolor y por tanto 
disminuirlo. En ocasiones, cuando se detec-
tan problemas mentales graves, es necesario 
derivar a psiquiatría. Numerosos estudios han 
reportado los beneficios de este tratamiento 
incluyendo disminución de la intensidad del 
dolor valorado mediante escalas validadas en 
la infancia, mejoría de la funcionalidad, aten-
ción escolar, ansiedad de los padres y el pa-
ciente y descenso del uso de medicación.

-- Tratamiento farmacológico:

§§ En general, el dolor responde poco a los 
analgésicos. Incluso el uso de analgésicos 
mayores, como los derivados mórficos, no 
suele ser eficaz. 

§§ La gabapentina y la pregabalina han de-
mostrado ser eficaces y seguras para el 
tratamiento del dolor neuropático en el 
SDRC.

§§ No hay evidencia para recomendar el uso 
de fármacos antiepilépticos como la car-
bamazepina o la fenitoína. 
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bilitación intensiva. La tasa de recidiva es mayor que 
en adultos, llegando hasta el 30% en algunas series, 
pero con excelente respuesta al reiniciar el trata-
miento físico y emocional. Los niños con más riesgo 
de nuevos episodios o recurrentes son los que tienen 
factores psicológicos en el momento del debut de la 
enfermedad. 

En general el pronóstico depende del diagnóstico 
precoz. La mayoría de estudios muestran que los niños 
diagnosticados antes de las 12 semanas, con el con-
secuente inicio de un tratamiento rápido, tienen una 
tasa de remisión más alta que aquellos en los que se 
retrasa el diagnóstico.

Es por ello que la demora diagnóstica se repite en las 
diferentes series publicadas, determinando que el tra-
tamiento se difiera, la recuperación sea más lenta y 
se requiera de técnicas más invasivas para el abordaje 
del dolor.

IDEAS CLAVE

1.	 El dolor en la edad pediátrica genera importante 
ansiedad y consecuencias psicológicas para el 
niño y su familia. De ahí, la necesidad de que los 
pediatras conozcan este síndrome y las diferencias 
de su presentación respecto a los adultos, para 
evitar pruebas complementarias innecesarias y el 
retraso tanto diagnóstico como en el inicio del tra-
tamiento.

al 8% (especialmente indicado si la alodinia está 
presente).

�� Colocación de catéter de analgesia epidural (bu-
pivacaína) a nivel del espacio L3-L4 durante 2 se-
manas. Se utiliza bupivacaína 0,25%, inicialmente 
a 2 ml/h que se puede incrementar hasta 4 ml/h 
en 72 horas. 

�� Electroestimulación medular.

PREVENCIÓN

A diferencia de los adultos, no hay una intervención 
para prevenir el primer episodio de SDRC en los niños, 
ya que de forma excepcional ocurre después de fractu-
ras óseas. En adultos, la suplementación con Vitamina 
C después de una fractura de muñeca se ha asociado 
con un descenso en la incidencia de SDRC del 10 al 2%. 
Basado en estos hallazgos, algunos autores prescriben 
vitamina C a niños con SDRC si tienen una fractura, 
requieren cirugía o sufrieron una lesión significativa de 
tejidos blandos, no obstante, no hay ensayos clínicos 
que avalen esta pauta.

PRONÓSTICO

El pronóstico a largo plazo en la edad pediátrica es 
bueno. En algunas series de casos se ha descrito hasta 
un 90% de remisión en pacientes tratados con reha-

Figura 3. Modelo de abordaje terapéutico tras fracaso de fisioterapia, psicoterapiay fármacos vía oral

Extraído de: Rodríguez-López MJ, Fernández-Baena M, Barroso A, Yáñez-Santos JA. Complex regional pain síndrome in children: 
a multidisciplinary approach and invasive techniques for the managment of nonresponders. Pain Pract. 2015;15:E81-9.
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2.	 La relación con factores psicológicos, clásicamen-
te aceptada, ha sido puesta en duda en algunas 
revisiones, sin embargo, en la infancia, estos fac-
tores ejercen un papel decisivo. 

3.	 Los dos pilares terapéuticos fundamentales son la 
rehabilitación y la psicoterapia. La única medida de 
prevención de secuelas es la rehabilitación precoz.
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INMUNODEFICIENCIAS PRIMARIAS: NO SÓLO INFECCIONES
M.ª Elena Seoane Reula
Hospital General Universitario Gregorio Marañón, Madrid 

DEFINICIÓN Y TIPOS DE INMUNODEFICIENCIAS PRIMARIAS

Las inmunodeficiencias primarias (IDP) son enfer-
medades genéticas del sistema inmune que suelen 
presentarse en la edad pediátrica, aunque también 
pueden manifestarse en la edad adulta. Las inmuno-
deficiencias se definen por una susceptibilidad au-
mentada a infecciones o una respuesta inmunitaria no 
adecuada frente a situaciones diversas, con predispo-
sición a desarrollar fenómenos de alergia, autoinmu-
nidad, neoplasias u otras manifestaciones.

En la actualidad las IDPs se clasifican en nueve tipos:

1.	 ID combinadas graves de células T y/o B (Inmuno-
deficiencia combinada grave).

2.	 ID combinadas con rasgos sindrómicos asociados 
(Sd.diGeorge, Disqueratosis congénita, Sd.Wiskott-
Aldrich, …).

3.	 Defectos predominantemente de anticuerpos 
(Agammaglobulinemias, Inmunodeficiencia varia-
ble común, …).

4.	 ID por alteración de la inmuno-regulación (Síndro-
mes linfoproliferativos autoinmunes (ALPS), Linfo-
histiocitosis hemofagocítica familiar (LHF) …).

5.	 Defectos del sistema fagocítico, número y/o fun-
ción. (Enfermedad granulomatosa cónica,…).

6.	 ID del sistema inmune innato (Susceptibilidad men-
deliana a infecciones por micobacterias (MSMD), 
Candidiasis mucocutánea crónica (CMC),...).

7.	 Enfermedades autoinflamatorias (relacionadas o 
no con el inflamasoma).

8.	 Defectos del complemento y las proteínas regula-
doras.

9.	 Fenocopias de IDP, asociadas a mutaciones somá-
ticas o a autoanticuerpos.

Se conocen más de 250 IDP diferentes que están bien 
caracterizadas y el número va en aumento cada año, 
a medida que se van conociendo más defectos mole-
culares. Actualmente se han descrito unos 300 genes 
responsables de IDP. En algunas, como la Inmunode-
ficiencia Variable Común (IDVC), el defecto o defectos 
genéticos asociados no son conocidos pero se descri-
ben las principales características clínicas e inmuno-
lógicas que permiten su diagnóstico. 

En general se considera que las IDP son enfermeda-
des raras, pero están infra-diagnosticadas. La inciden-
cia total del conjunto de IDP en la población se calcula 
que es >1/2000 personas, a excepción del déficit de IgA 
que puede llegar a un caso por cada 400-600 personas. 
La frecuencia de cada IDP por separado oscila entre 
alrededor de 1 caso cada 10.000 personas (por ejemplo 
la Inmunodeficiencia Variable Común) hasta 1 caso por 
cada 400.000 personas (por ejemplo el Wiskott-Aldrich 
o el síndrome de Hiper-IgM). Cabe señalar que la fre-
cuencia estimada en la bibliografía es sólo orientativa 
y que puede variar mucho en los distintos países. Hay 
poblaciones (especialmente algunos grupos étnicos 
con elevada consanguinidad o geográficamente ais-
lados) que tendrán IDPs con herencias autosómicas 
recesivas. 

¿CUÁNDO SOSPECHAR UNA INMUNODEFICIENCIA PRIMARIA?

Los rasgos más importantes en un paciente que 
pueden hacernos sospechar que estamos ante una IDP 
son la existencia de un niño con infecciones recurren-
tes o persistentes. O niños con infecciones por gérme-
nes poco habitúales. Existen unos signos de sospecha 
o alarma que distintos organismos difunden para me-
jorar el conocimiento y diagnóstico de las IDP, como la 
Jeffrey Modell Foundation (JMF), entre otros. Se basan 
fundamentalmente en la presencia de infecciones re-
currentes y/o persistentes, que observamos en la ma-
yoría de estas entidades, aunque no en todas y por ello 
deberemos tener en cuenta otras manifestaciones no 
infecciosas. Estos signos (adaptados y ampliados de 
los originales de la JMF) son: 

Niños con antecedentes personales de:

-	 8 o más otitis medias en un año

INMUNODEFICIENCIAS PRIMARIAS: CUÁNDO SOSPECHAR Y CÓMO ORIENTAR 

Moderadora: Elena Seoane Reula. Hospital General Universitario Gregorio Marañón, Madrid.

CASOS CLÍNICOS INTERACTIVOS
VIERNES 2 DE JUNIO • 17:45-19:15 H • SALA COMPOSTELA
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mes autoinflamatorios) el estudio deberá ir dirigido 
desde el principio en tal sentido, incluyendo estudio 
genético si procede. No se propone un protocolo rígido 
y ante sospechas concretas se podrá orientar el estu-
dio desde el principio. 

1)	 Defectos de la producción de anticuerpos
	 A la hora de valorar una posible alteración en la 

producción de anticuerpos, debemos considerar 
que no todos los tipos de infecciones nos harán 
sospechar de la misma. Tenemos que pensar que 
es posible que nos encontremos ante una inmuno-
deficiencia primaria de anticuerpos, en el caso de 
un niño que haya presentado al menos dos infeccio-
nes del tipo:

-- Otitis recurrente

-- Sinusitis o neumonía febril

-- Meningitis

-- Sepsis

-- Infección cutánea

-- Infección gastrointestinal

-- Citopenias autoinmunes

	 En estos casos hay que realizar una exploración 
física exhaustiva buscando sobre todo linfadenopa-
tías, amígdalas cuya ausencia aumentaría el grado 
de sospecha. Se requiere también un estudio ana-
lítico que incluya recuento de inmunoglobulinas 
con subclases de IgG y de células sanguíneas, es 
muy importante conocer los valores de normali-
dad de las inmunoglobulinas ajustados por edad. 
En los casos en que los valores de estos paráme-
tros se encuentren por debajo de los establecidos 
para la edad habrá que profundizar en el estudio 
de la misma o solicitar valoración al Inmunólogo 
pediátrico para completar el estudio, diagnóstico y 
tratamiento. 

	 En general se recomienda profundizar el estudio y 
si es posible valoración por especialista en todos los 
niños mayores 2 años que presenten alguno de estos 
supuestos:

-- IgG <400 mg/dl

-- IgA <10 mg/dl

-- IgM >200 o <50 mg/dl

-- IgE >1000 UI/ml

-- Linfopenia, neutropenia o plaquetopenia

2)	 Defectos celulares o combinados 
	 Deberá valorarse la posibilidad de encontrarnos 

ante un defecto de la inmunidad celular o combina-
da en lactantes, ante las siguientes circunstancias:

-- Escasa ganancia ponderal o fallo de medro.

-- Reacciones adversas tras vacunas vivas.

-	 2 o más neumonías o sinusitis en un año

-	 Abscesos cutáneos o viscerales recidivantes

-	 2 o más infecciones graves sistémicas (osteomieli-
tis, meningitis)

-	 Retraso del crecimiento

-	 Aftas o muguet recidivante después del primer año 
de edad

-	 Necesidad de 2 meses de antibiótico parenteral 

La aparición de:

-	 Fenómenos autoinmunes frecuentes

-	 Fiebre con sospecha de periodicidad

-	 IgE >2000 UI/ml con infecciones de repetición

-	 Rasgos dismórficos asociados a infecciones de re-
petición

-	 Bronquiectasias sin causa clásica

-	 Antecedentes familiares de IDP

Los defectos autoinflamatorios, no se presentan en forma 
de infecciones y si en forma de alguno de los siguientes 
síntomas y / o signos:

-	 Fiebre recurrente con patrón variable (descartan-
do agentes infecciosos, procesos autoinmunes y 
neoplásicos).

-	 Lesiones cutáneas tipo exantema, urticaria, aftas 
orales y otras menos frecuentes como pioderma 
estéril, pústulas, granulomas y acné grave. 

-	 Manifestaciones articulares y/o musculares: ar-
tralgias, artritis, fascitis, mialgias migratorias.

-	 Serositis: abdominal, pleural, pericárdica, etc. El 
síntoma más común es el dolor abdominal.

-	 Adenopatías, visceromegalia.

-	 Afectación ocular: conjuntivitis, edema periorbita-
rio, uveítis, papiledema con pérdida de visión.

-	 Alteraciones neurológicas: hipoacusia neurosen-
sorial, cefalea, convulsiones, meningitis aséptica.

-	 En algunos casos las manifestaciones clínicas 
pueden ser desencadenadas por algún precipi-
tante como la exposición a frío, las vacunaciones, 
estrés, infecciones virales, etc. 

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS SEGÚN FENOTIPO DE  
EXPRESIÓN CLÍNICA

Si la sospecha de IDP se basa en las infecciones, se 
inicia el estudio con unas determinaciones básicas, y 
otras encaminadas a diagnóstico diferencial y a des-
cartar IDPs secundarias (que son las más frecuentes). 
Si la sospecha se centra en otros tipos de IDP (síndro-
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-- Infecciones recurrentes respiratorias (del área 
ORL y neumonías).

-- Angioedema, edema laríngeo y dolor abdomi-
nal recurrente.

	 En estos casos habrá que solicitar un hemograma, 
un estudio de inmunoglobulinas con subclases de 
IgG y, en los dos primeros casos, un estudio de los 
componentes del complemento, así como la acti-
vidad del complemento mediante el estudio de la 
actividad hemolítica; y en el segundo caso, C1 es-
terasa inhibidor.

5)	 Síndromes autoinflamatorios
	 Las características clínicas de los síndromes au-

toinflamatorios son similares a las de las infec-
ciones o las enfermedades autoinmunitarias; sin 
embargo, no hay evidencia de patógenos, autoan-
ticuerpos o células T antígeno-específicas. No se 
presentan en forma como las otras IDPS en forma de 
infecciones recurrentes Deberá valorarse la posi-
bilidad de encontrarnos ante un síndrome autoin-
flamatorio si presenta algunos de los siguientes 
síntomas y / o signos:

-- Fiebre recurrente con patrón variable (descar-
tando agentes infecciosos, procesos autoin-
munes y neoplásicos)

-- Lesiones cutáneas tipo exantema, urticaria, 
aftas orales y otras menos frecuentes como 
pioderma estéril, pústulas, granulomas y acné 
grave. 

-- Manifestaciones articulares y/o musculares: 
artralgias, artritis, fascitis, mialgias migrato-
rias.

-- Serositis: abdominal, pleural, pericárdica, etc. 
El síntoma más común es el dolor abdominal.

-- Adenopatías, visceromegalia.

-- Afectación ocular: conjuntivitis, edema pe-
riorbitario, uveítis, papiledema con pérdida de 
visión.

-- Alteraciones neurológicas: hipoacusia neuro-
sensorial, cefalea, convulsiones, meningitis 
aséptica.

	 En algunos casos las manifestaciones clínicas 
pueden ser desencadenadas por algún precipi-
tante como la exposición a frío, las vacunaciones, 
estrés, infecciones virales, etc. 

	 El diagnóstico se basa en las características clíni-
cas del cuadro clínico de cada paciente. Los análisis 
de sangre son importantes en el diagnóstico de los 
ataques de las diferentes enfermedades autoin-
flamatorias ya que permiten detectar la existencia 
de inflamación. Para ello se utiliza la velocidad de 
sedimentación, la Proteína C Reactiva (PCR) el re-
cuento de glóbulos blancos y el fibrinógeno. Estos 

-- Infecciones por gérmenes poco frecuentes o 
infecciones recurrentes por bacterias inhabi-
tuales (Salmonella, Mycobacteria, Pneumo-
cystis), hongos (Candida) o virus.

-- Diarrea prolongada/crónica.

	 En estos casos hay que realizar siempre una ex-
ploración física exhaustiva buscando sobre todo 
posibles alteraciones cutáneas y la presencia o 
ausencia de linfadenopatías/tejido linfoide. En 
cuanto a los análisis de laboratorio necesarios, se 
debe incluir un recuento completo y diferencial de 
células sanguíneas. Tendremos que derivar urgen-
te al hospital ya esta IDP compromete la vida del 
paciente, y así completar el estudio, diagnóstico y 
tratamiento convenientes en los siguientes casos:

	 Es importante recordar en este punto que el niño 
nace con una linfocitosis fisiológica y se conside-
ran patológicos los siguientes supuestos: 

-- Linfopenia:

§§ Neonatos: ≤2500 cel/µl

§§ 5-6 meses: ≤4000 cel/µl

§§ Adultos: ≤1000 cel/µl

-- Trombocitopenia

-- Neutropenia

3)	 Defectos de la fagocitosis 
	 Deberá valorarse la posibilidad de encontrarnos 

ante un defecto de la fagocitosis ante un niño que 
presente alguna de las siguientes circunstancias:

-- Infecciones piógenas recurrentes.

-- Infecciones por Serratia, Klebsiella, Candida, 
Aspergillus y otros hongos.

-- Granulomas.

	 En estos casos habrá que realizar siempre una 
evaluación exhaustiva que incluya la piel y la pre-
sencia de adenopatías, el tracto gastrointestinal, 
el sistema músculo esquelético, los pulmones y 
hacer hincapié en la presencia de síntomas que 
indiquen un síndrome constitucional. Se deberá 
realizar siempre un hemograma y una determina-
ción de VSG y PCR. Si alguno de dichos estudios es 
anormal tendremos que derivar para completar el 
estudio, diagnóstico y tratamiento, pero aun siendo 
normal y si la sospecha es alta debe solicitarse va-
loración por el especialista.

4)	 Defectos del complemento
	 Podemos encontrarnos ante un defecto del com-

plemento ante un niño que presente una de las 
siguientes circunstancias:

-- Infecciones graves como bacteriemia, menin-
gitis, e infecciones sistémicas por gérmenes 
encapsulados.
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INMUNODEFICIENCIAS PRIMARIAS: CUÁNDO SOSPECHAR Y CÓMO 
ORIENTAR. CASOS CLÍNICOS INTERACTIVOS 
José Domingo Moure González
Hospital Clínico Universitario de Santiago, A Coruña

Las inmunodeficiencias primarias (IDP) son enferme-
dades genéticas del sistema inmune que suelen de-
butar en la edad pediátrica. Están encuadradas dentro 
de las enfermedades raras, aunque se considera que 
están infradiagnosticadas. Pueden aparecer hasta en 
1/2000 recién nacidos vivos, con una gran variabilidad 
entre las distintas entidades existentes.

Las IDP se caracterizan por una alteración cuantitativa 
y/o cualitativa de los distintos mecanismos que inter-
viene en la respuesta inmune, lo que conlleva que estos 
pacientes sean susceptibles a infecciones de gravedad 
variable, así como a tener una mayor predisposición 
a presentar fenómenos de autoinmunidad, alergia o 
neoplasias.

Se conocen más de 250 IDP bien caracterizadas y el 
número va en aumento cada año, a medida que se van 
conociendo más defectos moleculares. El conocimien-
to de las IDP y sobre todo de sus bases moleculares 
se ha desarrollado mucho en los últimos años, siendo 
motivo de constantes cambios en la clasificación, que 

análisis se repiten cuando el niño se encuentra 
asintomático para observar si se han normalizado, 
lo que ocurre en la tercera parte de los enfermos; 
lo más habitual, sin embargo, es que persista algo 
elevado, aunque sus valores hayan disminuido sig-
nificativamente. El análisis molecular o genético 
permite detectar la presencia de las mutaciones 
implicadas en el desarrollo de las enfermedades 
auto inflamatorias, y se estudian en quienes se 
sospecha que pueden padecerlas según las carac-
terísticas del cuadro clínico. El diagnóstico se con-
firma cuando el paciente evidencia ser portados 
de las mutaciones, aunque no en todos es posible 
objetivar alteraciones genéticas.

MANIFESTACIONES NO INFECCIOSAS DE LAS IDP

La expresión clínica de las IDP puede ser muy variada 
desde infecciones hasta cuadros de linfoproliferación, 
malignidad, autoinmunidad, inflamación e hipersensi-
bilidad.

La prevalencia global de estas manifestaciones no in-
fecciosas en algunas series es del 36%. 

Las manifestaciones alérgicas también se han descrito 
en las IDP. Los defectos de anticuerpos son en los que 
se dan estas complicaciones también se han visto en 
el síndrome de DiGeorge, así como en el síndrome de 
Wiskott-Aldrich.

En general, los pacientes con IDP tienen mayor riesgo 
(respecto a la población general) de presentar eventos 
autoinmunes como anemia hemolítica, plaquetopenia, 
vitíligo, lupus eritematoso sistémico o anemia perni-
ciosa. La autoinmunidad puede ser la segunda mani-
festación más importante después de las infecciones 
en algunas IDP. Estas manifestaciones se presentan 
frecuentemente en el IPEX, APECED, ALPS. También 
es muy frecuente en la IDVC. 

Al igual que la autoinmunidad, los pacientes con IDP 
tienen mayor riesgo de padecer neoplasias, principal-
mente linfomas.

En la clasificación de IDP propuesta en 2015 por la 
Unión Internacional de Sociedades de Inmunología 
se reconoce que éstas pueden presentarse sin infec-
ciones, tan solo con eventos autoinflamatorios como 
fiebre, artritis, rash, enfermedad inflamatoria intesti-
nal o angioedema.
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4.	 Reacciones de hipersensibilidad-alergia “like” o simi-
lar: Déficit IgA, IDCV, Enfermedades autoinflama-
torias, Wiscott-Aldrich, Angioedema Hereditario 
familiar.

5.	 Neoplasias: 

a.	 Como forma de presentación: Síndrome linfo-
proliferativo ligado a X. Típicamente inducidas 
por virus Epstein-Barr.

b.	 Con frecuencia aumentada: IDVC (linfomas 
estirpe B), sd hiperIgE e hiperIgM, Wiskott-
Aldrich, Enfermedad de Bruton, Síndrome lin-
foproliferativo autoinmune, Ataxia-telangiec-
tasia, Sd.Nijmegen, Displasia cartílago-pelo.

c.	 Sarcoma Kaposi (en el que deberemos excluir 
HIV): Wiscott-Aldrich, Déf.INF-gamma-R1.

6.	 Retraso del crecimiento: por infecciones graves de 
repetición (ID celulares, ID predominio de anti-
cuerpos), y por defectos óseos (Displasia inmuno-
ósea de Schimke, Inmunodeficiencia con ausencia 
de pulgares, Síndrome de Dubowitz, Síndrome 
de Hutchinson Gilford (Progeria), Deficiencia en 
STAT5 (Insensibilidad a la hormona de crecimiento 
e inmunodeficiencia)). 

7.	 Alteraciones fenotípicas:

a.	 Cardiopatía, fenotipo peculiar, hipocalcemia: 
Sd. DiGeorge. 

b.	 Eczema, trombocitopenia: Sd. Wiscott-Aldrich. 

c.	 Caída tardía del cordón umbilical/ CICATRIZA-
CIÓN POBRE: Defectos en moléculas de adhe-
sión (LAD). 

d.	 Dentición primaria persistente, escoliosis: Sd. 
HiperIgE (HIES). 

e.	 Candidiasis crónica, endocrinopatías autoin-
munes: CMC, APECED.

f.	 Sordera: Sd. Muckle-wells, Disgenesia reticu-
lar, ADA, PNP…

g.	 Cuadros con inestabilidad cromosómica o al-
teración en los mecanismos de reparación del 
ADN: Ataxia telangiectasia (ataxia cerebelo-
sa <4 años), Síndrome de Bloom, Anemia de 
Fanconi, Síndrome de IFC (Inmunodeficiencia, 
características Faciales y alteraciones Cen-
troméricas), Síndrome de Nijmegen (micro-
cefalia…), Síndrome de Seckel, Xeroderma 
Pigmentosum. 

h.	 Anormalidades esqueléticas: Displasia esque-
lética de miembros cortos / hipoplasia cartíla-
go pelo. Pueden asociarse a defecto celular o 
del linfocito T.

i.	 ID con retraso en el crecimiento: ver apartado 6. 

j.	 ID con defectos dermatológicos: Albinismo 
parcial (Síndrome de Chediak Higashi, Sín-
drome de Griscelli), Disqueratosis congénita, 

se revisa periódicamente. En la actualidad las IDP se 
clasifican en nueve tipos:

1.	 ID combinadas graves de células T y/o B.

2.	 ID combinadas con manifestaciones sindrómicas.

3.	 Defectos predominantemente de anticuerpos.

4.	 ID por alteración de la inmunoregulación.

5.	 Defectos del sistema fagocítico, número y/o función.

6.	 ID del sistema inmune intrínseco o innato.

7.	 Enfermedades autoinflamatorias.

8.	 Defectos del complemento y las proteínas regula-
doras.

9.	 Fenocopias de IDP, asociadas a mutaciones somá-
ticas o a autoanticuerpos. 

Se deben sospechar en aquellas personas que tienen 
“demasiadas infecciones” causadas por patógenos ha-
bituales, infecciones recurrentes o crónicas difíciles de 
tratar o infecciones por gérmenes oportunistas o poco 
habituales. Se dispone de signos de sospecha que 
distintos organismos difunden para mejorar el conoci-
miento y diagnóstico de las IDP, como los de la Jeffrey 
Modell Foundation (JMF). 

Por otra parte, distinguimos una serie de patrones clí-
nicos que nos permitirán llegar a la sospecha de IDP 
con mayor sensibilidad: 

1.	 Infecciones de repetición: Deberemos pensar en la 
mayoría de IDP, excepto las enfermedades autoin-
flamatorias.

a.	 I. bacterianas de predominio respiratorias: IDP 
predominio anticuerpos y complemento.

b.	 I. oportunistas: ID celulares y combinadas.

c.	 Abscesos (S. aerius, Pseudomona, Serratia, As-
pergillus, Candida): IDP fagocitos, HiperIgE.

d.	 I. por Neisserias: ID del complemento.

e.	 I. micobacterias: NEMO, TyK-2, STAT1, vía IN-
Fgamma/IL-12.

f.	 I. por gérmenes intracelulares (micobacterias 
atípicas, Salmonella): vía INFgamma/IL-12 y 
enfermedad granulomatosa crónica.

g.	 Encefalitis herpética: defecto de la vía del Toll-
like receptor 3 (UNC93B, TLR3, TRAF 3, TRIF y 
TBK1).

h.	 I. neumococo invasiva: defecto de la vía común 
de los Toll-like (IRAK4, NEMO, MyD88).

2.	 Autoinmunidad: IDVC, ALPS, Wiscott-Aldrich, di-
George, APECED, IPEX.

3.	 Inflamación: Enfermedades autoinflamatorias (si la 
fiebre es recurrente); Síndrome hemofagocítico (si 
la fiebre es persistente junto con hepatoespleno-
megalia y pancitopenia).
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tación clínica de las IDP y, a la vez, facilitar la realiza-
ción de los estudios específicos, en aras a mejorar el 
manejo y el pronóstico de estos pacientes. 

En el taller que nos ocupa se tratarán distintos casos 
clínicos con patrones de presentación clínicos caracte-
rísticos de estas enfermedades. 
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Síndrome de Netherton, Acrodermatitis en-
teropática, Displasia ectodérmica anhidrótica 
(hiperIgM-NEMO), Síndrome de Papillon Lefe-
vre, Síndrome de WHIM (verrugas, hipogama-
globulinemia y mielocatexis), APECED (CMC, 
Poliendocrinopatía, Displasia Ectodérmica). 

8.	 Alteraciones laboratorio
a.	 Linfopenia: ID combinada grave (IDCG), Di-

George, Hipoplasia-cartilago-pelo, IDVC, AXL, 
Ataxia-telangiectasia. 

b.	 Neutropenia: Neutropenia congénita, Neutro-
penia cíclica, Hiper-IgM-XL (CD40L), Disgene-
sia reticular, Agammaglobulinemia-XL, IDVC, 
Neutropenia autoinmune en contexto de sín-
drome linfoproliferativo autoinmune.

c.	 Neutrofilia: LAD (excepto LAD3). 

d.	 Eosinofilia: Sd.Omenn, HiperIgE, Ataxia-te-
langiectasia, Wiskott-Aldrich, AXL, IDCG (poco 
frecuente) y algunas neutropenias congénitas. 

e.	 Trombopenia: Wiscott-Aldrich (con plaquetas 
pequeñas), IDVC. 

f.	 Hipocalcemia: Sd. DiGeorge. 

g.	 Elevación de enzimas hepáticos: inespecífico 
pero relativamente frecuente en ID.

h.	 Ácido úrico bajo o indetectable: Déficit de PNP.

i.	 Hipergammaglobulinemia: en IDP con capaci-
dad de formación de Ac conservada (fagocito, 
complemento).

9.	 Alteraciones radiológicas 

a.	 Rx. Cavum: ausencia de adenoides: Agamaglo-
bulinemia congénita, ID predominio células T o 
ID combinada grave (IDCG) (bastantes formas). 

b.	 RX tórax/RNM/ECO: ausencia de timo: IDCG.

El retraso diagnóstico, que puede llegar a ser de varios 
años en muchos casos de IDP, condiciona una peor 
evolución clínica y pronóstico de los pacientes. Por 
todo ello, es importante insistir en la divulgación del 
conocimiento de signos de alarma y formas de presen-

http://www.seicap.es
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CASO CLÍNICO ASMA DE RIESGO VITAL
Juan Luis Pérez Navero
Hospital Universitario Reina Sofía, Córdoba 

ASMA DE DIFICIL CONTROL 

El asma bronquial es una enfermedad heterogénea, 
tanto en las manifestaciones clínicas como en la res-
puesta al tratamiento. La gran mayoría de asmáticos 
se encuentran controlados con medicación adecuada 
a su nivel de gravedad, aunque dicho control aún está 
lejos de los objetivos cada vez más exigentes recomen-
dados por las guías internacionales GINA (Global Initia-
tive for Threatment of Asthma) y GEMA (Guía Española 
para el Manejo del Asma).

Para considerar el control total o en su defecto un buen 
control, deben darse las siguientes condiciones: no 
existen síntomas de la enfermedad, exacerbaciones, 
necesidad de medicación de rescate ni restricciones 
de la actividad física habitual, la función pulmonar es 
normal y el tratamiento no ocasiona efectos adversos. 
Otra cuestión es la modificación de la historia natural. 
Sólo algunos tratamientos etiopatogénicos (inmuno-
terapia alergénica específica, anticuerpo monoclonal 
frente a IgE) pueden modificar la misma.

Un niño con asma de control difícil (ACD) precisa tomar 
agonistas beta adrenérgicos de acción corta (SABA) 
más de tres veces a la semana, pierde colegio más de 
cinco días al trimestre o presenta al menos un episo-
dio de sibilancias al mes pese a tratamiento apropiado 
y ajustado a la gravedad. Aunque afortunadamente el 
ACD afecta a menos del 5% de los niños con asma, en 
ellos existe una importante afectación de la calidad de 
vida y mayor riesgo de muerte prematura. Además, se 
calcula que consumen entre el 50-80% de los recursos 
destinados para el control del asma. 

Un reciente documento europeo de consenso estable-
ce un nuevo e interesante abordaje del ACD, denomi-
nando asma grave problemático (AGP) al que presenta 
crisis graves y/o recurrentes pese a tratamiento con 
varios fármacos antiasmáticos en combinación (cor-
ticoides inhalados (CEI), agonistas adrenérgicos β2 de 

acción larga (LABA), antirreceptores de leucotrienos 
(ARLT) y teofilina entre otros, a dosis altas). Dentro de 
este AGP distingue entre asma difícil, con varias causas 
posibles, como falta de adherencia o técnica inco-
rrecta, causas ambientales y comorbilidades (reflujo 
gastroesofágico, obesidad, alergia alimentaria entre 
otras) y asma grave refractario (AGR), que es el verda-
dero asma que no responde a medicación. Por tanto, 
antes de catalogar un asma grave refractario, habrá 
que confirmar que realmente se trata de asma, asegu-
rar que existe adherencia al tratamiento y una correcta 
técnica de inhalación y evitación de alérgenos (Tabla 1). 

Tabla 1. Falso Asma de Control Difícil

1.  ¿Diagnóstico correcto?

     a. �Alteración de vías aéreas superiores: mem-
branas laríngeas, laringomalacia, parálisis o 
disfunción de cuerdas vocales…

     b. �Obstrucción de las vías aéreas grandes: 
anillos vasculares, adenopatías/tumores, 
cuerpos extraños, traqueo/broncomalacia…

     c. �Obstrucción de las vías aéreas pequeñas: 
bronquiolitis aguda, bronquiectasias, fibrosis 
quística, tumores, discinesia ciliar primaria…

     d. �Otros: Reflujo gastroesofágico, aspiración 
pulmonar, tos psicógena, cardiopatías, inmu-
nodeficiencias, incoordinación deglutoria…

2.  �¿Enfermedad asociada? Reflujo gastroesofágico, 
sinusitis, rinitis, virosis…

3.  �¿Factores ambientales? Alérgenos desconoci-
dos, tabaquismo, exposición ocupacional…

4.  ¿Cumplimiento adecuado de tratamiento?

5.  �Otros: consumo de fármacos, factores genéti-
cos, factores psicológicos…

Antes de catalogar un asma como de control difícil hay 
que asegurar un diagnóstico correcto, un adecuado 
cumplimiento terapéutico y descartar comorbilidades.

HIPERTENSIÓN PORTAL Y ASMA DE RIESGO VITAL 

Moderador: Juan Luis Pérez Navero. Hospital Universitario Reina Sofía, Córdoba.

CASOS CLÍNICOS INTERACTIVOS
SÁBADO 3 DE JUNIO • 10:45-12:15 H • SALA COMPOSTELA
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seguido de determinados alérgenos, como el hongo Al-
ternaria, ácaros o pólenes y los alimentos, pudiendo el 
ARV formar parte de una reacción anafiláctica.

Existen dos tipos de presentación de las crisis asmáti-
cas. La crisis asmática de tipo I se desarrolla de forma 
lenta durante días o semanas. Representa un 80-90% 
del total de casos, siendo más frecuente en pacientes 
con asma persistente grave, en los que predomina la 
inflamación de la pared bronquial. El tratamiento anti-
inflamatorio es la base para su resolución.

En segundo lugar encontramos las crisis asmáticas 
de tipo II o de evolución rápida (también denomina-
do asma asfíctico o hiperagudo) que representan el 
10-20% restante. Este tipo de crisis es más frecuen-
te en pacientes con asma estable, desarrollándose el 
episodio de forma aguda, con una respuesta rápida al 
tratamiento broncodilatador, ya que la broncoconstric-
ción es la principal responsable de la clínica.

Diagnóstico y tratamiento

El mejor tratamiento del asma de riesgo vital pasa por 
prevenir la aparición de una nueva crisis. Como se ha 
referido, es fundamental identificar los factores de 
riesgo de presentar crisis de riesgo vital. Además, en 
estos pacientes de riesgo hay que reforzar las medidas 
de educación sanitaria encaminadas a promover la ad-
herencia al tratamiento, una correcta técnica de inha-
lación y las medidas de control ambiental, evitando la 
exposición de neumoalérgenos, y de irritantes como el 
humo de tabaco. 

Para evitar la elevada morbimortalidad asociada a las 
crisis de asma grave, es fundamental realizar un diag-
nóstico y tratamiento precoces. Para ello, en algunos 
pacientes será útil instruirlos en el uso del medidor de 
Pico de flujo espiratorio (PFE). En Andalucía existe el 
programa AIRE dirigido a pacientes con asma grave o 
anafilaxia, que en caso de crisis asmática pueden con-
tactar con el teléfono de emergencias 112, y mediante 
un número identificativo acceden a los datos médicos del 
paciente con el fin de optimizar la asistencia sanitaria. 

En el tratamiento del asma de riesgo vital es funda-
mental la prevención de las crisis, con medidas de 
control ambiental y asegurando un correcto trata-
miento médico.

Puntos clave Asma de Difícil Control

1º.	 Aunque el asma de control difícil es poco frecuente 
en población pediátrica (afecta a < 5% de los niños 
asmáticos) consume una gran cantidad de recursos.

2º.	 Dentro del asma grave problemático encontramos 
el asma difícil y el asma grave refractario, que es 
el verdadero asma resistente al tratamiento.

3º.	 Antes de catalogar un asma de control difícil hay 
que asegurar un diagnóstico correcto, un adecua-
do cumplimiento del tratamiento y realización de 
medidas de evitación a alérgenos.

Tratamiento

El término control se aplica a enfermedades con es-
casas expectativas de curación, como es el caso del 
asma, que se convierte así en una enfermedad crónica 
en la que tanto médicos como pacientes debemos al 
menos aspirar a controlar y detener su evolución. Por 
definición, el niño con AGR recibirá tratamiento con 
una combinación de corticoides inhalados a altas dosis 
asociado a ALRT y/o LABA. Debido a los graves efectos 
secundarios, los glucocorticoides orales deberán re-
servarse en casos de crisis moderadas-graves. Desde 
2005 se dispone en la farmacopea de Omalizumab, 
anticuerpo monoclonal anti-IgE, indicado en casos de 
asma alérgico grave persistente en niños mayores de 
6 años. Se administra por vía subcutánea, con una fre-
cuencia mensual a dosis que dependen del peso y la 
concentración de IgE total del paciente. 

La mayoría de fármacos alternativos o adyuvantes 
(metotrexate, ciclosporina, azatioprina, sales de oro, 
terbutalina subcutánea) propuestos en el tratamiento 
del asma grave refractario proceden de enfermedades 
oncohematologicas o reumatológicas, y no están exen-
tos de efectos secundarios, por lo que actualmente 
se usan fuera de indicación en la mayoría de casos. 
Con respecto a la termoplastia bronquial, macrólidos, 
nuevos moduladores de la fosfodiesterasa A4 (roflu-
milast), mepolizumab (anticuerpo monoclonal frente a 
IL-5) y lebrikizumab (anti IL-13), hacen falta más datos 
antes de indicar su uso en niños asmáticos. 

ASMA DE RIESGO VITAL 

Clásicamente se ha definido el asma de riesgo vital 
(ARV) desde dos puntos de vista:

�� Clínico: crisis asmática de tal intensidad que com-
promete la vida del paciente. 

�� Funcional: exacerbación grave que cursa con 
PaCO2 superior a 50 mmHg y/o una acidosis con 
pH inferior a 7,30; tanto si el paciente precisa o no 
ventilación mecánica para su tratamiento. 

El ARV se asocia frecuentemente tanto al asma difí-
cil como al asma refractario. Dado que hasta el 80% 
de las muertes producidas por crisis de asma grave 
se producen antes de la llegada del paciente al hos-
pital, es de vital importancia identificar los factores 
de riesgo de presentar crisis de riesgo vital y actuar 
frente a ellos.

Con respecto a los factores desencadenantes, debemos 
de tener en cuenta que cualquier factor responsable de 
producir una crisis asmática leve, puede derivar igual-
mente en una crisis grave. Lamentablemente, solo en 
una minoría de pacientes podemos conocer las causas 
de las crisis. En pediatría, el principal desencadenante 
son los virus respiratorios (principalmente rinovirus, 
influenza, parainfluenza y virus respiratorio sincitial), 
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materna un mes. Ingreso hospitalario a los 28 días 
de vida por bronquiolitis leve VRS positiva. Derma-
titis atópica. Intolerancia al ácido acetilsalicílico. En 
seguimiento en la consulta de Neumología y Alergia 
Pediátricas desde los 3 años de edad por asma per-
sistente moderado de mal control en los últimos años 
a pesar del tratamiento optimizado. Ha precisado 
varios ingresos por procesos bronco-obstructivos, el 
último a los 13 años en cuidados intensivos pediátri-
cos (UCIP) por parada cardiorespiratoria en el con-
texto de crisis asmática grave. 

Antecedentes familiares

Sin interés. No antecedentes familiares de atopia ni 
enfermedades respiratorias.

Exploración física

Hábito leptosómico, tórax hiperinsuflado. No signos 
de dificultad respiratoria, eupneico. Auscultación car-
diorespiratoria normal en el momento de la consulta, 
sin sibilancias. Resto de la exploración sin hallazgos 
patológicos. 

Evolución de las pruebas funcionales respiratorias del 
paciente (Espirometría) (Figura 1 A, B y C). 

4º.	 El Omalizumab es un anticuerpo monoclonal anti 
IgE indicado en niños mayores de 6 años con asma 
grave persistente. No está indicado su uso en las 
crisis asmáticas.

5º.	 Cerca del 80% de las muertes por crisis de asma 
grave se producen en medio extrahospitalario, por 
eso es fundamental identificar precozmente los 
factores de riesgo de desarrollo de las mismas y 
actuar frente a ellos.

6º.	 El mejor tratamiento del asma de riesgo vital es 
la prevención, reforzando las medidas de edu-
cación sanitaria que promuevan la adherencia al 
tratamiento, una correcta técnica de inhalación y 
medidas de control ambiental.

CASO CLÍNICO 

Se presenta el caso clínico de un varón de 14 años con 
asma persistente moderado mal controlado en los úl-
timos años. 

Antecedentes personales

Embarazo con cerclaje por incompetencia cervical. 
Parto vaginal, a término, peso 2.950 g. Lactancia 

Figura 1-A. 8 años de edad. Patrón obstructivo leve (FEV1 74%) con afectación de vía aérea pequeña (MMEF 75/25: 
24%), PBD (Prueba broncodilatadora) positiva.
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Figura 1-B. Espirometría a los 12 años. Patrón obstructivo moderado (FEV1 50,3%) con afectación de la vía aérea 
fina (MMEF 75/25: 29%).

Figura 1-C. Espirometría a los 13 años. Patrón obstructivo grave (FEV1 40%), mayor afectación de la vía aérea fina 
(MMEF25/75 18%), PBD (Prueba broncodilatadora) positiva.
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obstructivo moderado, grave de vías aéreas gruesas y 
finas 

Durante su ingreso en UCIP precisó medidas de so-
porte respiratorio invasivo (VM), presentando como 
complicaciones neumotórax y polineuropatía compli-
cada con rabdomiolisis y nueva parada respiratoria, 
precisando drenaje torácico y traqueotomía. 

Una vez dado de alta en UCIP, se mantuvo una reu-
nión con el paciente y su familia explicando la grave-
dad del caso, insistiendo en la importancia de evitar 
el sobreuso de SABA y realizar tratamiento preventivo 
(combinación de corticoide y betagonista de acción 
larga inhalados junto con montelukast oral) diario 
junto con evitación de alérgenos e irritantes (princi-
palmente humo de tabaco). Paralelamente se inicia 
tratamiento con anticuerpo monoclonal frente a IgE 
(omalizumab) según peso y niveles séricos de IgE 
total. 

Con el esquema terapéutico indicado anteriormente y 
el refuerzo de la educación sanitaria se consigue por 
fin una evolución clínica favorable, no habiendo pre-
sentado ninguna otra crisis grave hasta la actualidad 
(16 años de edad), con una tolerancia aceptable al ejer-
cicio (Figura 2).

Pruebas complementarias

Hemograma, bioquímica e inmunidad celular y humo-
ral normales (salvo aumento de IgE 248 U/ml).

Pruebas cutáneas (Prick-test): Olivo 20x8 mm, Ballico 5x5 
mm, Alternaria 5x5 mm, plátano de sombra 10x4 mm, 
ácaros y ciprés negativos. Profilina negativa.

IgE específicas: Olivo 1,68 KU/l, Ballico 0,36 KU/l, Alter-
naria 7,41 KU/l, ácaros y epitelio de animales <0,35 KU/l. 

Radiografía PA de tórax del paciente. Atrapamiento 
aéreo, con tórax campaniforme, horizontalización de 
costillas y corazón “en gota”. 

TAC de tórax (13 años): sin hallazgos patológicos.

Mantoux y test del sudor: negativos. 

Evolución clínica

Desde los 6 a los 11 años de edad recibió inmunotera-
pia alergénica frente a Alternaría, con escasa respues-
ta clínica. 

Durante la evolución presenta varias crisis asmáticas, 
cada vez más graves, en probable relación con abuso 
de beta agonistas adrenérgicos de acción corta (SABA), 
junto con deterioro de la función pulmonar, con patrón 

Figura 2. Espirometría a los 16 años, tras conseguir mayor adherencia al tratamiento e iniciar Omalizumab, mejo-
ría de la función pulmonar. Patrón obstructivo leve (FEV1 77%), con menor afectación de la vía aérea fina (MMEF 
25/75 40,9%).
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bleció que la causa del sangrado era la ruptura de una 
de las varices esofágicas que se habían desarrollado 
secundariamente a la existencia de una hepatopatía 
crónica (fibrosis hepática congénita) que cursaba con 
una hipertensión portal grave. Se valorarán asimismo 
otras complicaciones que se fueron desarrollando en 
su evolución clínica. 

La hemorragia digestiva alta se manifiesta con la pre-
sencia de sangre en el vómito o en las heces del niño. 
Constituye la segunda causa de sangrado agudo en 
los niños (después de los traumatismos). La mayoría 
de las veces tienen un desenlace favorable (en la ma-
yoría de las ocasiones tiene un significado distinto al 
que puede tener en el adulto), aunque existen algunos 
casos que traducen la existencia de una enfermedad 
potencialmente grave. La hemorragia digestiva alta se 
define como aquella que tiene un origen proximal al 
ángulo de Treitz, localizado en la parte distal del duo-
deno. Su etiología es muy variada y depende en gran 
medida de la edad del niño. Ésta y la ubicación del 
sangrado serán de gran ayuda en la orientación diag-
nóstica del cuadro. 

El primer aspecto a considerar en la atención de un 
niño con un sangrado intestinal es la situación hemo-
dinámica del paciente. No es necesario resaltar que 
no será la misma actuación en un caso de shock hi-
povolémico por rotura de várices esofágicas que una 
hematemesis leve secundaria a otra etiología. Ante un 
sangrado varicoso intenso, lo primordial es asegurar 
el ABC (airway-breath-circulation). Se requiere asegu-
rar la vía aérea, la oxigenación y la hemodinámica, esta 
última mediante la transfusión de cristaloides, sangre 
y hemoderivados. En los niños hay que valorar la fre-
cuencia cardíaca según la edad, qué es un sensible 
indicador de pérdida aguda y cuantiosa de sangre. La 
hipotensión y el retraso en el relleno capilar pueden 
aparecer más tardíamente y, cuando lo hacen, el pa-
ciente suele estar muy descompensado. El incremento 
ortostático de la frecuencia cardíaca también pueden 
indicar hipovolemia y persistencia de la hemorragia. 
En último lugar se observaría un deterioro del nivel de 
conciencia. Una vez comprobado que el paciente está 
estable el paso siguiente sería confirmar la existencia 
de una hemorragia digestiva. La historia clínica, la ex-
ploración física y un examen de laboratorio básico nos 
darán gran información acerca de la localización del 
sangrado y la probable causa del mismo. La anamne-
sis es la parte más importante y rentable en el diag-
nóstico del sangrado. En la exploración física se valo-
rarán aquellos signos clínicos que nos informen sobre 
la intensidad de la hemorragia y sobre la estabilidad 
hemodinámica del paciente. Posteriormente realiza-
remos una exploración minuciosa en busca de signos 
que nos orienten sobre la etiología del sangrado. El 
aspirado gástrico con sonda nasogástrica nos ayuda a 
localizar el origen del sangrado. Además, nos orienta 
sobre la gravedad del mismo, disminuye el riesgo de 
aspiración al prevenir la dilatación gástrica y prepa-
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por una presión elevada, ya que tienen paredes del-
gadas y poco tejido elástico. Estas venas actúan como 
conductos colaterales entre el sistema venoso portal 
y la vena cava superior. El aumento de presión en el 
área portal abomba las zonas de mayor debilidad de 
la pared venosa, las dilata y, eventualmente, las puede 
llegar a romper, dando lugar a una hemorragia profu-
sa. Este tipo de lesiones aparecen fundamentalmente 
en niños con una patología intra o extrahepática que 
origina hipertensión portal.

La base del tratamiento de la hemorragia aguda se-
cundaria a varices esofágicas es la estabilización 
hemodinámica del paciente, mediante la transfusión 
de concentrado de hematíes para mantener la he-
moglobina en torno a 8 gramos y evitar la sobrecar-
ga de volumen para reducir el riesgo de resangrado, 
garantizando una adecuada oxigenación y diuresis. La 
aspiración gástrica, el uso de antibióticos, omeprazol 
y lactulosa completan las medidas generales básicas, 
mientras que los fármacos vasoactivos y la terapéu-
tica endoscópica constituyen la base del tratamiento 
específico. Los fármacos vasoactivos condicionan un 
descenso del flujo portal y portocolateral. La soma-
tostatina disminuye la presión portal produciendo va-
soconstricción selectiva del territorio esplénico, por lo 
que carece de los efectos secundarios de otros fárma-
cos empleados hace años. El octeótrido es un análogo 
sintético de la somatostatina de semivida más prolon-
gada y eficacia similar. Los efectos secundarios más 
frecuentes son las náuseas, el dolor abdominal, la 
diarrea, la bradicardia, y la hiperglucemia, y suelen re-
solverse espontáneamente. El tratamiento debe man-
tenerse de 3 a 5 días para prevenir el resangrado. Las 
técnicas endoscópicas empleadas para el tratamiento 
endoscópico de las varices esofágicas son la ligadura 
de varices mediante bandas elásticas y las técnicas de 
escleroterapia. La ligadura mediante bandas elásticas 
busca estrangular los cordones varicosos y provocar la 
necrosis y posterior cicatriz fibrosa. Permite la erradi-
cación de las varices en menor número de sesiones y 
con menos complicaciones, aceptándose en la actua-
lidad, como el tratamiento de elección en varices eso-
fágicas. Sin embargo, es difícil de utilizar en pacientes 
pediátricos pequeños y durante el sangrado activo por 
lo que ambas técnicas deben considerarse comple-
mentariamente. La asociación del tratamiento médico 
con terapia endoscópica sobre los cordones venosos 
de las varices mejora los resultados y disminuye el 
riesgo de resangrado. A pesar de todos los esfuerzos 
terapéuticos, en un 10% de pacientes no se logra de-
tener la hemorragia, y ello comporta la necesidad de 
aplicar tratamientos de rescates urgentes.

La hipertensión portal es una de las principales com-
plicaciones de la hepatopatía crónica y condiciona el 
riesgo de hemorragia por varices esofágicas. Se dis-
tinguen tres tipos de hipertensión portal dependiendo 
de la localización de la causa que la produce: prehe-
pática, intrahepática y posthepática. La hipertensión 

ra al paciente para una posible endoscopia digestiva 
al retirar sangre fresca y coágulos. No obstante, no se 
recomienda su uso generalizado, la colocación de una 
sonda debe limitarse a los pacientes con hemorragia 
digestiva alta en los que se estime que los hallazgos 
puedan tener valor diagnóstico o pronóstico. En cuanto 
a los exámenes complementarios, el estudio de labo-
ratorio en la sospecha de hemorragia digestiva alta es 
bastante básico y sencillo: hemograma, coagulación, 
test de función hepática, nitrógeno único y creatini-
na. El nitrógeno ureico (BUN) es útil para conocer el 
origen del sangrado, su elevación es sugestiva de he-
morragia digestiva alta en aquellos pacientes que no 
padezcan enfermedad renal. Esto se explica porque la 
sangre tiene más tiempo para ser absorbida, aumen-
tando la concentración de nitrógeno ureico en sangre. 
Así, un valor de BUN/creatinina > 30 es más sugestivo 
de hemorragia digestiva alta. La cifra de hemoglobina 
y el hematocrito es al inicio poco informativa, ya que 
no se modifica hasta pasadas 24 horas de inicio de la 
hemorragia. 

La endoscopia digestiva alta es el método diagnós-
tico más rápido y certero, es la prueba con mayor 
rendimiento, localizando el origen del sagrado en un 
90- 95% de los casos. Además, nos informa del riesgo 
de recidiva y permite aplicar técnicas terapéuticas en 
caso necesario. Lo ideal es realizarla en las primeras 
24 horas, o antes dependiendo de la gravedad de la he-
morragia. Antes de su realización debemos estabilizar 
al paciente y obtener una vía venosa de adecuando ca-
libre. Es preferible hacerla bajo anestesia general, con 
monitorización hemodinámica y el paciente intubado, 
disminuyendo así el riesgo de aspiración de sangre o 
contenido gástrico. 

La radiología tiene un valor limitado en la valoración 
de la hemorragia digestiva. La ecografía simple y con 
Doppler puede orientar en la enfermedad hepática, la 
hipertensión portal y las malformaciones vasculares. 
La gammagrafía con Tc99 en el sangrado alto es poco 
orientativa. Las angiografías se utilizan en casos de 
hemorragias masivas que no permiten el diagnóstico 
endoscópico o cuando se sospechan alteraciones vas-
culares. La cirugía será la última exploración en caso 
de que siga sin identificarse el origen del sangrado. 

En el caso que nos ocupa, se alcanza el diagnóstico 
de hemorragia digestiva alta por varices esofágicas. La 
hemorragia digestiva alta por esta etiología se trata de 
una emergencia médica con una mortalidad que puede 
alcanzar el 25%, por lo que debe ser manejada en un 
ámbito apropiado con capacidad de responder a las di-
ferentes alternativas que pueden aparecer durante su 
evolución. Aunque su incidencia sea baja en pediatría, 
puede comprometer la vida del niño por lo que su diag-
nóstico y tratamiento en debe ser precoz y enérgico. 
Las varices esofágicas a veces se presentan en las pri-
meras edades de la vida pero son más frecuentes en 
niños mayores y adolescentes. Consisten en dilatacio-
nes de las venas submucosas del esófago producidas 
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vada para aquellas situaciones donde la ligadura no es 
técnicamente posible. A día de hoy, no se recomienda 
aplicar de forma universal la ligadura de varices como 
profilaxis primaria de sangrado, pero sí reservarla para 
pacientes con varices con alto riesgo de sangrado que 
no hacerlo conllevaría un potencial empeoramiento de 
la gastropatía hipertensiva y/o desarrollo de varices 
gástricas. Los betabloqueantes disminuyen el gasto 
cardiaco y producen vasoconstricción esplácnica, con-
siguiendo reducir el flujo portal y secundariamente la 
presión venosa de las varices. A día de hoy y a nivel 
pediátrico existen pocos estudios que nos permitan re-
comendar su uso en profilaxis primaria o secundaria, 
quedando reservados para situaciones donde el trata-
miento endoscópico no es posible, contraindicado o no 
aceptado y donde el riesgo de resangrado sea alto.

Algunos pacientes en estadios avanzados de su he-
patopatía pueden desarrollar hipoxemia que requiera 
de la administración de oxígeno. De forma similar al 
desarrollo de la encefalopatía hepática, y la capaci-
dad del hígado para aclarar ciertas sustancias puede 
condicionar la aparición de shunts hepatopulmonares 
funcionales, o en menor frecuencia, verdaderos shunts 
anatómicos. En este síndrome hepatopulmonar es ca-
racterística la hipoxemia ortostática y las acropaquias. 
De forma menos frecuente y grave podría aparecer 
una auténtica hipertensión pulmonar. Su diagnóstico 
se basa en la presencia de hipoxemia y la demostra-
ción de un cortocircuito pulmonar mediante ecocar-
diografía con contraste o gammagrafía de perfusión 
pulmonar. No existe ningún tratamiento farmacológico 
efectivo. El trasplante hepático resuelve este síndro-
me en más del 80% de los casos, aunque puede tardar 
meses en desaparecer. 
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portal prehepática es consecuencia de una obstruc-
ción completa o parcial del tronco de la vena porta, de 
sus ramas o de parte de la mesentérica. Considerada 
como una entidad aislada, es la causa más frecuente 
de hipertensión portal en niños. La hipertensión portal 
posthepática o por bloqueo postsinusoidal es excep-
cional en la infancia y se refiere a aquella obstrucción 
que se produce entre las venas centrolobulillares y la 
aurícula derecha. La causa más frecuente en la infan-
cia es el síndrome de Budd-Chiari, donde se produce 
una obstrucción de las venas suprahepáticas o de la 
porción suprahepática de la cava inferior. La hiperten-
sión portal intrahepática se produce por un bloqueo a 
nivel sinusoidal por reducción de su volumen, secun-
dario a fibrosis (la causa más frecuente es la fibrosis 
hepática congénita) o a cirrosis (la causa más frecuen-
te es el atresia de vías biliares). 

Desde un punto de vista clínico, el signo más constante 
de la hipertensión portal en los niños es la esplenome-
galia. La presencia de hepatomegalia irregular de con-
sistencia aumentada a la palpación, ictericia, signos 
cutáneos de hepatopatía, gastritis, etc., indican una 
enfermedad hepática crónica. La hemorragia digestiva 
puede plantear problemas diagnósticos en un paciente 
no conocido, pero la mayor parte de los casos es una 
complicación de una hipertensión portal previamente 
diagnosticada. Suele presentarse en un 60-70% de los 
pacientes con hipertensión portal. Habitualmente se 
debe a la rotura de varices esofágicas, y suele estar 
relacionada con situaciones de aumento de la presión 
portal (ejercicio, traumatismos, infecciones del tracto 
respiratorio, estreñimiento, etc.) y medicamentos irri-
tantes de la mucosa como los antiinflamatorios. El 
sangrado a nivel gástrico, a diferencia del esofágico, 
puede manifestarse de forma difusa, en el contexto 
de una gastropatía hipertensiva, o de forma local, tras 
rotura de una variz fundida. La encefalopatía hepáti-
ca se presenta con relativa frecuencia en el contexto 
de la enfermedad intrínseca hepática avanzada. Los 
episodios de sangrado digestivo pueden condicionar 
la aparición o el empeoramiento de una encefalopatía. 

Dada la morbimortalidad asociada a los episodios he-
morrágicos agudos, se han ido diseñando estrategias 
para intentar reducir o evitar nuevos episodios de san-
grado. A nivel pediátrico, se dispone de poca evidencia, 
por lo que las decisiones son tomadas extrapolados 
los resultados observados en adultos y por consensos 
de expertos. Se asume que el tratamiento de la en-
fermedad hepática subyacente, si existe, conllevaría 
una reducción de la hipertensión portal y del riesgo de 
desarrollar complicaciones de la misma. Se acepta y la 
necesidad de realizar controles endoscópicos en aque-
llos pacientes con hipertensión portal conocida y/o con 
riesgo de presentar varices esofágicas con potenciar 
riesgo de sangrado. Se debe considerar y aplicar el 
tratamiento endoscópico en todo paciente con varices 
esofágicas, siendo la ligadura con bandas su procedi-
miento de elección. La escleroterapia quedará reser-
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ASMA GRAVE EN EL NIÑO Y ADOLESCENTE. IDENTIFICACIÓN, DIAGNÓSTICO Y MANEJO

Moderador: José Valverde Molina. Hospital Universitario Los Arcos del Mar Menor, Murcia.

CASOS CLÍNICOS INTERACTIVOS
SÁBADO 3 DE JUNIO • 13:45-15:15 H • SALA COMPOSTELA

INTRODUCCIÓN

La importancia de una adecuada identificación, diag-
nóstico y manejo de los niños afectos de Asma Grave 
(AG), viene determinada por dos hechos relevantes: su 
prevalencia y consecuencias. En cuanto a la prevalen-
cia, en una cohorte noruega encuentran una prevalen-
cia de AG no controlado en niños de 10 años del 0,5%, 
correspondiente al 4,5% en asmáticos. Otros autores, 
utilizando la definición propuesta por la OMS y con 
distinta metodología encuentran una prevalencia de 
AG a los 12 años en una cohorte de niños suecos del 
0,23%, siendo del 2,1% en asmáticos. En nuestro país, 
Plaza-Martín y cols. Incluyen durante 3 meses a 12.376 
pacientes asmáticos en 30 Unidades de Neumología y 
Alergia Pediátricas, identificando como AG –según cri-
terio médico– al 8,8% (95%IC, 8,3-9,3%) y de ellos AG 
de difícil control al 24,2% (95% IC, 21,7-26,8%).

En cuanto a las consecuencias, hay que señalar que 
el AG presenta una elevada morbilidad. En el estudio 
de Plaza-Martín y cols, los pacientes con AG habían 
sufrido 6,0±5,0 exacerbaciones durante al año previo, 
casi el 20% habían estado hospitalizados en alguna 
ocasión en los 6 meses previos, el 63% habían consul-
tado en urgencias, el 40% habían realizado ≥4 visitas 
no programas con su médico, y con una importante 
afectación de la calidad de vida. Los elevados costes 
sociosanitarios que estos hechos generan han sido 
estimados, en España, en torno a los 5380 €/año, sin 
incluir los nada desdeñables costes indirectos. Por 
otra parte, la tasa de mortalidad, aunque baja, ha de 
ser considerada, así como las secuelas a medio-largo 
plazo. En este sentido, reseñar el estudio de segui-
miento de pacientes pediátricos con AG enrolados en 
el “National Heart, Lung, and Blood Institute´s Severe 
Asthma Research Program”, donde encuentran un 
descenso del FEV1 postbroncodilatador en el 46%, y 
en el 29% este descenso fue mayor del 1% anual, lo 
que sugiere una progresiva limitación al flujo aéreo y 
efecto deletéreo sobre la función pulmonar. Además, 
en otro estudio se ha descrito que casi la mitad de los 
niños con AG tenían a los 50 años enfermedad pulmo-
nar obstructiva crónica del adulto, con una OR de 31.9 
(95% IC, 3.4 to 269).

IDENTIFICACIÓN DEL PACIENTE CON ASMA GRAVE EN ATENCIÓN 
PRIMARIA 
Carmen Rosa Rodríguez Fernández-Oliva
CAP de La Cuesta, Tenerife

En la atención al asma infantil en Atención Primaria, 
los objetivos del tratamiento son los mismos en todos 
los grupos de edad:

1.	 Alcanzar un buen control de los síntomas, incluida 
la actividad física. 

2.	 Reducir al mínimo el riesgo futuro; es decir, dismi-
nuir el riesgo de exacerbaciones. 

3.	 Mantener la función pulmonar (FP) lo más pare-
cido posible a lo normal con los mínimos efectos 
secundarios derivados del tratamiento.

La gravedad del asma se debe evaluar al inicio del 
tratamiento y luego, clasificarlo retrospectivamente, 
teniendo en cuenta el nivel de tratamiento necesario 
para el control de los síntomas y de las exacerbacio-
nes. No es una situación estática y puede haber modi-
ficaciones a lo largo de meses o años. 

El diagnóstico de asma en la infancia no suele tener 
dificultades, basado, fundamentalmente, en los signos 
y síntomas característicos, en la mayoría de los casos. 
Su manejo, sustentado en la evaluación del grado de 
control y del riesgo futuro, está bien establecido por 
las guías y consensos tanto nacionales como interna-
cionales.

Sin embargo, la identificación del AG entraña, en no 
pocas ocasiones, una mayor dificultad, bien porque se 
minimizan e infravaloran los síntomas por parte de los 
padres y/o adolescentes y por los sanitarios, o bien por 
falta de recursos para una evaluación más adecuada. 

Aunque la prevalencia de niños con AG No Controlada 
(AGnC) no supera el 5% de todos los niños asmáticos, 
su atención consume el doble de recursos directos 
(medicación, visitas a urgencias, hospitalizaciones) e 
indirectos (ausencias escolares, días de trabajo perdi-
dos por los padres, etc.). Antes de establecer un diag-
nóstico de certeza de AGnC, es preciso excluir otras 
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del tabaco, contaminantes, exposición a alérgenos, 
FEV1 inicial bajo, AG y haber requerido varios ingre-
sos), y riesgo de padecer los efectos secundarios de 
la medicación (ciclos frecuentes de GC orales, dosis 
elevadas de GCI).

Las pruebas de función pulmonar, incluidas las de 
broncoprovocación, pueden apoyar el diagnóstico de 
asma aunque un resultado normal de las mismas no 
lo excluye. En Atención Primaria, deben servir de refe-
rencia, los valores de FEV1 >70 y <80% o variabilidad del 
FEM >20 y <30%, nos hablan de un asma de gravedad 
moderada y valores de FEV1 <70% y variabilidad del 
FEM >30%, corresponden a un AG.

El diagnóstico funcional del asma en el niño es similar 
al del adulto. En el niño la relación FEV1/FVC se corre-
laciona mejor con la gravedad del asma que el FEV1. 
La obstrucción en niños se define como un cociente de 
FEV1/FVC <90 %. Se considera una prueba broncodila-
tadora positiva cuando el incremento del FEV1 sobre 
el valor basal es ≥ al 12 %, aunque es posible que un 
incremento del 8 % sobre el valor basal, o del 9% en 
relación al teórico, pueda definir mejor la respuesta 
broncodilatadora en niños.

El consenso ATS/ERS define el AG como aquel que 
requiere un nivel de tratamiento en la práctica clíni-
ca situado en escalones 4-5 de la  Global Initiative for 
Asthma (GINA), es decir altas dosis de corticosteroides 
inhalados y un beta-agonista de larga duración, o un 
antagonista de los leucotrienos, o el uso de teofilina 
durante el año previo, o el uso de corticosteroides sis-
témicos durante al menos la mitad del año previo o de 
mayor duración para prevenir la pérdida del control de 
la enfermedad o que permanece sin control a pesar de 
este tratamiento.

Evaluación de un paciente con asma no controlada en 
Atención primaria: 

El diagnóstico de AGnC precisa llevar a cabo una eva-
luación sistematizada por pasos que asegure no dejar 
a un lado aspectos relevantes. En la Figura 1, se descri-
ben la secuencia recomendada.

RESUMEN DE CRITERIOS DE DERIVACIÓN

Los pacientes que presenten, alguna de las siguientes 
características: 

�� Sospecha de asma, pero sin confirmación diagnós-
tica objetiva de la enfermedad.

�� Mal control sintomático que requiera llegar al es-
calón 4 de tratamiento.

�� Frecuentes exacerbaciones.

�� Cumple con criterios de AG no controlada.

�� Con necesidad de tratamientos especiales.

causas que puedan ser motivo de un falso diagnóstico. 

¿CÓMO IDENTIFICAR AL PACIENTE QUE PADECE ASMA GRAVE?

Básicamente, evaluando tres pilares básicos:

�� Control de los síntomas: anamnesis, cuestionarios

�� Riesgo futuro: evaluación de los factores de riesgo 
(aquí se incluye la adherencia y la técnica de inha-
lación) y de la función pulmonar

�� Tratamiento: necesidad y respuesta al mismo. De 
esta forma clasificamos la gravedad del paciente 
(Leve, moderada y grave) y el nivel de control (bien, 
parcial o mal controlado)

CONTROL DE SÍNTOMAS

Un manejo basado en el control significa que debe sus-
tentarse en un ciclo continuo de evaluación, tratamien-
to y valoración de la respuesta del paciente, debiendo 
protocolizarse al menos una revisión estructurada al 
año. 

La evaluación del control actual se basa en los sínto-
mas, la limitación de las actividades y el uso de me-
dicación de rescate. La Guía Española de Manejo del 
Asma (GEMA) propone el cuestionario de Control de 
Asma en Niños (CAN) validado en español, en base a 
cuyos resultados establece las recomendaciones del 
tratamiento escalonado. El CAN tiene una versión para 
ser autocumplimentada por niños de 9-14 años y otra 
para progenitores/tutores de niños de 2-8 años. En 
ambas se puntúa cada pregunta de 0 a 4 puntos, va-
riando el resultado desde 0 (control total) a 36 puntos. 
El punto de corte para considerar mal control del asma 
es ≥ 8 puntos. El cuestionario ACT (Asthma Control 
Test), propuesto por la GINA, es un test sencillo de 5 
preguntas para mayores de 12 años en el que la pun-
tuación por debajo de 20 supone un mal control, y ha 
sido recientemente validado en español para niños de 
4-11 años.

VALORACIÓN DE RIESGO FUTURO

Si el control de los síntomas es malo y/o persisten las 
exacerbaciones a pesar de 2-3 meses de tratamiento 
de fondo, antes de plantear un aumento escalonado 
del tratamiento, debemos verificar si existe mala téc-
nica de inhalación, falta de adherencia al tratamiento o 
morbilidades asociadas. 

La identificación de factores de riesgo para una evo-
lución desfavorable, permite establecer el riesgo futuro 
que incluye: riesgo para padecer exacerbaciones y 
para desarrollar una limitación fija del flujo aéreo (in-
fratratamiento con GCI, exposición ambiental a humo 
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reagudizaciones, la espirometría basal suele normal, 
incluso en muchos casos graves, pero una prueba 
broncodilatadora (PB) positiva (mejoría del FEV1 >12% 
respecto al valor basal o del 9% respecto al teórico) 
apoyaría el diagnóstico de asma. 

Cuando la PB es negativa, es preciso recurrir con fre-
cuencia a las pruebas de provocación, específicas o 
inespecíficas, como son el ejercicio, metacolina, mani-
tol, etc… Cada una de ellas tiene sus indicaciones y ca-
racterísticas diferentes, pero todas tratan de objetivar 
la presencia o ausencia de hiperreactividad bronquial, 
elemento definitorio de este síndrome. Un resultado 
positivo confirmaría el diagnóstico de asma.

La pletismografía, siendo el gold standar de las prue-
bas de función pulmonar, tiene el problema, entre 
otros, de su falta de disponibilidad en muchos de los 
servicios de pediatría.

Otro elemento que forma parte de la definición de 
asma es la inflamación. El valor de la fracción exha-
lada del óxido nítrico (FeNO) -marcador subrogado de 
inflamación eosinofílica- como elemento diagnóstico 
es motivo de debate, aunque hay estudios recientes 
que apoyan su uso y consideración. Valores elevados 
de FeNO en un contexto clínico compatible, apoyarían 
el diagnóstico de asma.

El análisis del condensado del aire exhalado y/o del 
esputo permiten profundizar en el estudio, pero sus re-
sultados, aun siendo positivos no son patognomónicos.

ASMA PROBLEMÁTICO GRAVE: DEL ASMA DIFÍCIL DE TRATAR AL 
ASMA RESISTENTE AL TRATAMIENTO 
José Javier Korta Murua
Universidad del País Vasco, Guipúzcoa 

Muchos niños catalogados de AG no lo serán tras una 
evaluación minuciosa, y hasta un 50% de los que son 
referidos a consultas especializadas por síntomas 
persistentes o mal control, son debidos a un manejo 
inadecuado de la enfermedad.

Por tanto, cuando un paciente es derivado a la consulta 
especializada para ser evaluado por AG y/o no contro-
lada, hay que replantarse toda la historia clínica desde 
el principio, o lo que es lo mismo, tratar de responder 
a dos preguntas: ¿es asma? ¿es grave?

CONFIRMACIÓN DIAGNÓSTICA DE ASMA

El diagnóstico de asma es fundamentalmente clínico y, 
en la mayoría de los casos, es suficiente una adecua-
da anamnesis y exploración física para reconocerlo. 
Cuando hay dudas, bien porque la presentación clíni-
ca no es la típica o la respuesta al tratamiento no es 
completa, es preciso recurrir a determinadas pruebas 
complementarias. La primera de ella es la valoración 
de la función pulmonar, siendo la espirometría forza-
da la más extendida y fácil de realizar. Fuera de las 

Figura 1. (Adaptada de GINA 2017)

Control del asma: evaluación  
del control de los síntomas y  
los factores de riesgo

• �Evaluar el control de los síntomas durante las 4 últimas semanas
• �Identificar factores de riesgo para una evolución desfavorable
• �Medir la función pulmonar, cuando la edad el niño lo permita, antes de iniciar 

el tratamiento, al cabo de 3-6 meses y luego periódicamente, por ejemplo,  
una vez al año

Aspectos relacionados con  
el tratamiento

• �Registrar el tratamiento del paciente y preguntar acerca de posibles efectos 
secundarios, al paciente o sus cuidadores: 

• �Observar al paciente mientras utiliza el inhalador para comprobar su técnica 
• �Mantener una conversación empática abierta acerca del cumplimiento del 

tratamiento 
• �Comprobar que el paciente cuenta con un plan de acción por escrito contra el 

asma 
• �Preguntar al paciente/cuidadores sobre sus actitudes y objetivos en relación 

con el asma

¿Existen enfermedades  
concomitantes?

• �Entre ellas, rinitis, rinosinusitis, enfermedad por reflujo gastroesofágico 
(ERGE), obesidad, apnea obstructiva del sueño, disfunción de cuerdas vocales, 
depresión y ansiedad entre otros. 

• �Las enfermedades concomitantes deben identificarse porque pueden  
contribuir a los síntomas respiratorios y a una calidad de vida deficiente.

Su tratamiento puede complicar el manejo del asma
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dilatadora, evaluación de marcadores de inflamación 
(FeNO, esputo inducido, lavado broncoalveolar), estu-
dio de atopia (prick test y/o RAST), fibrobroncoscopia 
en casos seleccionados y estudio de imagen (TC alta 
resolución).

MANEJO DEL PACIENTE PEDIÁTRICO CON ASMA GRAVE 
José Valverde Molina
Hospital Universitario Los Arcos del Mar Menor, Murcia

En aquellos pacientes no controlados con altas dosis 
de corticoides inhalados asociados a broncodilatado-
res de larga duración (tratamiento de elección en es-
calón 4 de GINA y 5 de GEMA), tras investigar posibles 
situaciones potencialmente modificables es preciso 
reflexionar sobre qué fármacos se pueden añadir en 
función de las características clínicas o fenotípicas. 

En primer lugar, hay que investigar la existencia o 
no de una resistencia total o parcial a los corticoides, 
aunque en niños es menos frecuente que en adultos. 
Los posibles criterios para iniciar el estudio están ba-
sados en la respuesta, tras una tanda de corticoides 
orales, de los siguientes dominios: 

1.	 síntomas (ACT ≥20 y/o ≥5 puntos)

2.	 función pulmonar (FEV1 alcanza la normalidad 
-≥1,96 Z-score o ≥15%, sin respuesta broncodila-
tadora residual)

3.	 respuesta inflamatoria (normalización de eosinófi-
los en esputo inducido y si no es accesible, norma-
lización de FeNO ≤ 24 ppb). 

Se considera No respuesta si no mejora ninguno de los 
dominios, respuesta parcial si mejora 1-2 dominios y 
respuesta completa si se normalizan los 3 dominios.

Los fármacos disponibles y sus potenciales indicacio-
nes son los siguientes:

1.	 Antagonistas del receptor de los leucotrienos: mon-
telukast. Son menos efectivos que los corticoides 
inhalados (Evidencia A), podrán ser una opción a 
añadir en pacientes con rinitis alérgica concomi-
tante (Evidencia B).

2.	 Antagonista muscarínico de larga duración: tiotropio. 
En pacientes no bien controlados, con historia de 
exacerbaciones y/o presencia de obstrucción fija al 
flujo aéreo, la adición de tiotropio mejora la función 
pulmonar y reduce las exacerbaciones (Evidencia 
B). 

3.	 Teofilinas: las teofilinas de liberación retardada 
muestran una eficacia discreta como broncodi-
latadores y antiinflamatorios en asma, y pueden 
causar efectos adversos de leves a graves (Eviden-

Las pruebas de imagen, radiografía simple de tórax y/o 
TACAR, no forman parte de las pruebas complementa-
rias a las que hay que acudir para el diagnóstico.

CONFIRMACIÓN DE LA GRAVEDAD

AG, según GINA, es aquel que para mantener el control 
de la enfermedad requiere un tratamiento situado en 
el escalón 4-5. Aun así, hay pacientes en los que no 
es posible conseguir el control con ese nivel de trata-
miento, en cuyo caso se habla de AGnC.

El AG problemático incluye el denominado “asma di-
fícil de tratar” y el “asma resistente al tratamiento”. 
El primero es un término reservado al asma que está 
afectada por una serie de factores asociados que son 
potencialmente evitables, que han de ser cuidado-
samente evaluados y modificados en la medida de lo 
posible. Tales factores incluyen: la falta de adherencia 
al tratamiento, la técnica de inhalación inadecuada, la 
exposición a alérgenos y al humo del tabaco, factores 
psicosociales - especialmente importantes en el ado-
lescente- y ciertas comorbilidades. 

Antes de afirmar que un asma es resistente al trata-
miento, es preciso evaluar y descartar la posibilidad 
de enfermedades sobreañadidas. Aunque es difícil de 
establecer la relación y características entre el AG y 
la presencia de comorbilidades, su relativa frecuencia 
obliga a descartarlas: reflujo gastroesofágico (RGE), 
rinosinusitis, disfunción de cuerdas vocales, obesidad, 
alergia alimentaria y deficiencia de Vit D entre otras. 
La presencia de RGE en el asma es variable, entre 
el 20-80%, y muchos aspectos de esta asociación no 
están claros. Un insuficiente tratamiento de la rinitis 
asociada contribuye al mal control y a una peor calidad 
de vida. La disfunción respiratoria, la inadecuada per-
cepción de la disnea y la disfunción de cuerdas vocales 
son entidades que a veces se dan en pacientes as-
máticos (15%) y que es preciso evaluar. La asociación 
asma-obesidad es una realidad, con una relación com-
pleja en la que hay mecanismos potenciales no muy 
bien conocidos. En cuanto a la alergia alimentaria, su 
presencia contribuye a un aumento de la inflamación 
y, por tanto, de riesgo de reagudización o aumento de 
síntomas. Los factores psicosociales tienen una gran 
trascendencia. Se han identificado en más de la mitad 
de los pacientes con AG.

EVALUACIÓN POSTERIOR

La evaluación del niño con AG ha de llevarse de cabo 
en una consulta especializada (Neumología, Aler-
gia, Pediatría), en coordinación con otras disciplinas 
(Endocrinología, Gastroenterología, ORL pediátricas, 
salud mental infantil etc.), en la que se puedan realizar 
una atención completa: educación, uso de cuestiona-
rios de calidad de vida y de control, test de adherencia, 
estudio de la de función pulmonar con prueba bronco-
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cia B) y no deberían ser usadas en niños. Podrían 
ser útiles a bajas dosis para revertir la resistencia 
a corticoides.

4.	 Anticuerpos monoclonales: actualmente solo está 
autorizado en la edad pediátrica (a partir de 6 años) 
el Ac monoclonal anti-IgE, omalizumab. Su indica-
ción sería AG alérgico no controlado con altas dosis 
de corticoides inhalados y otro tratamiento contro-
lador. Su adición mejora los síntomas diarios y las 
exacerbaciones, incrementando el control global 
de la enfermedad (Evidencia A).

5.	 Otros: El uso de macrólidos (azitromicina) en pa-
cientes mal controlados con asma grave no eosi-
nofílica (Evidencia D), y el uso de corticoides orales 
(siempre a la menor dosis y menor tiempo posible) 
por sus frecuentes efectos secundarios (Evidencia 
D).
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confusión sobre la mejor forma de utilizar estos fár-
macos con el fin de mejorar la evolución y calidad de 
vida de los pacientes con asma.

Un aspecto importante antes de valorar esas nuevas 
pautas de actuación y que podría dar algo de luz, es 
conocer los mecanismos de acción de estos fármacos.

MECANISMO DE ACCIÓN DE LOS CORTICOIDES INHALADOS

Los efectos antiinflamatorios de los glucocorticoides 
(GC) son bien conocidos, y están mediados por efecto 
tanto genómicos como no genómicos1. Los efectos ge-
nómicos de los GC se produce mediante la unión al re-
ceptor glucocorticoideo (RG) situado en el citoplasma 
de las células diana. De este receptor se han descrito 
dos isoformas presentes en casi todos los tejidos, de la 
que sólo una es activa (RGa). Los GC difunden a través 
de la membrana celular y se unen al RG que perma-
nece inactivo en el citoplasma. Tras activarse el com-
plejo RG-GC, se desplaza al núcleo donde se une, en 
el DNA, a los elementos de respuesta glucocorticoidea 
y a moléculas coactivadoras, induciendo transcripción 
genética y activando genes que codifican proteínas an-
tiinflamatorias.

Entre diversos mecanismos potenciales, el mayor 
efecto antinflamatorio parece producirse a través de 
la supresión de la expresión de genes proinflamato-
rios activados que codifican citocinas, quimiocinas, 
enzimas inflamatorios, receptores y moléculas de ad-
hesión, lo que induce efectos variados sobre células 
inflamatorias (mastocitos, macrófagos, linfocitos T y 
eosinófilos) y estructurales (endoteliales y epiteliales), 
mediadores de la inflamación y la respuesta inmuni-
taria.

El tiempo requerido entre la entrada de la molécula de 
corticoide en la célula y la producción de cantidades 
significativas de nuevas proteínas es de horas o aún 
días.

Por otro lado se han descrito una serie de efectos de-
nominados no genómicos de los GC, por no conllevar 
transcripción genética. Son efectos rápidos, en se-
gundos o minutos, que tienen que ver con la poten-
ciación de la vasoconstricción no adrenérgica causante 

EN CONTRA DE LAS NUEVAS ALTERNATIVAS TERAPÉUTICAS DEL ASMA 
EN FASE AGUDA 
Alfredo Valenzuela Soria
Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Hospital  
Materno-Infantil, Granada 

INTRODUCCIÓN

Desde un punto de vista práctico, y como define la Guía 
Española para el Manejo del Asma (GEMA), el asma 
se podría definir como “una enfermedad inflamatoria 
crónica de las vías respiratorias, en cuya patogenia 
intervienen diversas células y mediadores de la infla-
mación, condicionada en parte por factores genéticos 
y que cursa con hiperrespuesta bronquial y una obs-
trucción variable del flujo aéreo, total o parcialmente 
reversible, ya sea por la acción medicamentosa o es-
pontáneamente”.

En base a esta definición es evidente que el tratamien-
to farmacológico del asma debe ir dirigido a disminuir 
la inflamación y revertir la obstrucción al flujo aéreo. 
Dentro del arsenal terapéutico del que se dispone, los 
fármacos más utilizados y que han demostrado so-
bradamente su eficacia serían los corticoides como 
terapia antinflamatoria y los agonistas adrenérgicos 
selectivos de los receptores ß2 (BA) como terapia bron-
codilatadora.

De forma general y ampliamente aceptada se utilizan 
los corticoides orales en forma de pautas cortas en 
los casos de crisis de asma moderadas-graves o en 
tratamientos prolongados en algunos casos de asma 
grave, los corticoides inhalados (Cinh) son útiles como 
tratamiento de mantenimiento y por último los BA han 
demostrado su eficacia en el manejo de las exacerba-
ciones (BA de acción corta -short acting beta agonists 
-SABA-), así como en el tratamiento de mantenimiento 
(BA de acción larga -long acting beta agonists -LABA-) 
siempre asociados a corticoides inhalados como tera-
pia de mantenimiento.

En los últimos años se han desarrollado pautas de 
tratamiento diferentes a las expuestas anteriormente, 
que han originado controversia, dudas y en ocasiones 

ß2-ADRENÉRGICOS DE ACCIÓN LARGA/CORTA EN CRISIS AGUDA CON/SIN CORTICOIDES A DOSIS  
ALTA INHALADOS 
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debido a una cadena N-terminal de carácter lipofíli-
co lo que hace su efecto dure hasta 12-14 horas. El 
salmeterol, derivado del salbutamol, tiene una gran 
acción lipofílica. Esto permite que la mayor parte del 
fármaco pase más lentamente la bicapa lipídica de la 
membrana celular, lo que explica su inicio de acción 
más lento (20 minutos) en relación al formoterol (3-5 
minutos). El formoterol es moderadamente lipofílico, 
por lo que penetra la capa lipídica más rápido (menos 
retención que el salmeterol). Posteriormente ambos 
permanecen más tiempo en la fase acuosa estimulan-
do por largo tiempo al receptor. 

Igualmente importante a la hora de sus aplicaciones 
clínicas, es que el salmeterol es un agonista parcial, 
por lo que el aumento de dosis no implica aumento de 
efecto, en cambio el formoterol se considera un ago-
nista completo por lo que el aumento de dosis implica 
aumento de efecto terapéutico.

El último aspecto a valorar en cuanto al mecanismo 
de acción de los Cinh y los BA, es el efecto sinérgi-
co que se produce al utilizar conjuntamente Cinh con 
LABA, potenciándose de forma recíproca. Aunque se 
desconocen los mecanismos, entre otros efectos se ha 
observado que los Cinh aumentan la expresión de re-
ceptores adrenérgicos en el tejido pulmonar, revirtien-
do el fenómeno de desensibilización ocasionado por el 
uso continuado de LABA. Por otra parte los LABA acti-
van a los receptores de los glucocorticoides facilitando 
su traslado al núcleo.

¿SON ÚTILES LOS CORTICOIDES INHALADOS EN EL MANEJO DE  
LAS CRISIS A AGUDAS DE ASMA?

La pauta aceptada de forma general para el uso de los 
corticoides inhalados en el asma sería la de iniciarlos 
en determinados pacientes después de establecer la 
clasificación del asma por gravedad en pacientes que 
aún no recibe ningún tratamiento de mantenimiento. 
Posteriormente se subirá dosis o se asociará a otros 
tratamientos controladores de forma escalonada 
según el control de los síntomas, valorando el riesgo 
futuro y teniendo en cuenta la edad del niño. El grado 
de control y el nivel del tratamiento deben evaluarse 
cada tres meses. En ninguna de las guías o protocolos 
de manejo del asma aparece aceptado su utilización en 
las exacerbaciones. 

En la bibliografía se han planteado otras pautas de 
administración de corticoides inhalados durante la 
exacerbación asmática, que se podrían resumir en los 
siguientes:

1.	 Pacientes sin tratamiento de mantenimiento, con 
crisis intermitentes fundamentalmente desen-
cadenadas por virus, sin síntomas intercrisis, en 
los que se utilizarían los corticoides inhalados a 
dos medias/altas y pautas cortas (pocas semanas) 
para el manejo de la crisis.

de la reducción del flujo sanguíneo y del edema en la 
mucosa bronquial.

En el asma se han comprobado un incremento signi-
ficativo del flujo sanguíneo de la mucosa en compa-
ración con las personas sin asma, se ha comprobado 
que dosis altas de corticoides inhalados producen una 
reducción del flujo sanguíneo de la mucosa de la vía 
aérea como consecuencia del efecto vasoconstrictor 
sobre el músculo liso de los vasos de dicha mucosa. 
Esta disminución del flujo se relaciona con la dosis ad-
ministrada (a mayor dosis, mayor disminución) y con el 
flujo basal (a mayor flujo basal, mayor la disminución). 
Se ha comprado igualmente que este efecto se pro-
duce con diversos corticoides inhalados, pero es más 
intenso con fluticasona y budesonida que con beclo-
metasona.

Otro hecho fundamental es que con los estudios rea-
lizados con la inhalación de fluticasona se ha compro-
bado que este efecto es máximo a los 30 minutos de 
la administración de la administración del corticoide, 
pero es transitorio y vuelve a los valores iniciales a los 
90 minutos de la aplicación del tratamiento. Por lo que 
para conseguir este efecto es recomendable adminis-
trar dosis elevadas y repetidas a lo largo del tiempo a 
fin de mantener el efecto, y sobre todo en los pacientes 
con un grado de obstrucción más importante.

MECANISMOS DE ACCIÓN DE LOS ß-2 AGONISTAS

Los fármacos adrenérgicos agonistas selectivos de 
los receptores ß-2 (BA), son los fármacos broncodi-
latadores más efectivos existentes en la actualidad, 
y está sobradamente probada su eficacia tanto en el 
tratamiento de las crisis agudas de asma (SABA), así 
como en el tratamiento de mantenimiento (LABA), en 
este caso siempre asociado a corticoides inhalados. 
La acción broncodilatadora de los BA se lleva a cabo 
estimulando los receptores beta de la vía aérea, lo que 
ocasiona un incremento del adenosín monofosfato cí-
clico intracelular, que al inhibir la fosforilación de la 
miosina y reducir el calcio iónico intracelular produce 
relajación del músculo liso, además de bloquear la 
broncoconstricción inducida por diferentes estímulos. 
Además, se han descrito la inhibición de la liberación 
de mediadores por las células inflamatorias, reduc-
ción de la permeabilidad vascular e incremento del 
aclaramiento mucociliar.

Hay dos tipos fundamentales de SABA, el salbutamol y 
la terbutalina, que pueden ser administrados por dife-
rentes vías pero ambos administrados por vía inhala-
toria inician su efecto a partir de los 5 minutos con una 
duración del efecto de 3-6 horas. 

Los LABA más extendidos y utilizado en el tratamiento 
del asma en la infancia son el formoterol y salmeterol. 
Ambos interaccionan con el mismo receptor que los 
SABA, pero su efecto es más prolongado al perma-
necer unido durante más tiempo con dicho receptor 
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cias relevantes en la frecuencia de exacerbaciones, ni 
en la calidad de vida de los familiares.

Otros ensayos evalúan la eficacia del tratamiento con 
Cinh utilizados de forma intermitente (durante las in-
fecciones virales o de forma estacional) en compara-
ción con el tratamiento continuo.

Una revisión sistemática4 y una revisión de la bibliote-
ca Cochrane publicada en el 2012 y revisada en 20135 
tienen como objetivo comparar la eficacia y seguridad 
del tratamiento GCI intermitente frente al continuo en 
niños y adultos con asma persistente. Encuentran un 
mayor número de días con asma adecuadamente con-
trolado en el grupo de tratamiento continuo

Los resultados no muestran diferencias en cuanto a la 
necesidad de corticoides orales, uso de medicación de 
rescate, seguridad, hospitalizaciones, efectos adver-
sos graves. En cuanto a los abandonos del tratamiento 
debidos a un mal control asmático o exacerbaciones 
los preescolares se beneficiarían más del tratamiento 
intermitente y los escolares del diario. 

Un dato a valorar es la posibilidad de los pacientes 
puedan preferir un tratamientos intermitentes por mayor 
comodidad y potencialidad de adherencia y con menores 
eventos adversos. En otros casos otros preferirían el tra-
tamiento continuo por su mejor control del asma.

Revisando diversos metaanálisis publicados en los 
últimos años un revisión Cochrane6 que valora la di-
ferencia de entre mantener la dosis habitual de cor-
ticoides inhalados o aumentar dicha dosis durante 
al exacerbaciones, analiza ocho ensayos controlados 
y aleatorizados que incluyen 1669 pacientes, niños y 
adultos, con asma leve-moderado, no encontrando 
evidencias que justifiquen esta pauta. 

Diferentes estudios relacionados con el tratamiento de 
las exacerbaciones asmáticas, de acuerdo con el cono-
cimiento de los efectos tópicos, no genómicos, de los 
Cinh sobre la mucosa de la vía aérea, parecen demos-
trar que el uso racional de los corticoides inhalados 
en el tratamiento de la exacerbación asmática debería 
tener en cuenta estas características7.

Se podrían utilizar junto con broncodilatadores, en 
forma de dosis altas y repetidas y en intervalos reduci-
dos. Los corticoides que han demostrado mayor efec-
tividad serian la fluticasona y la budesonida deberían 
preferirse a otros corticoides.

Los ensayos clínicos que usan protocolos de adminis-
tración de dosis múltiples de corticoides inhalados en 
intervalos reducidos (10-30 min) fueron los que mos-
traron beneficios tempranos, disminuyendo el número 
de ingresos, la necesidad de corticoides orales y la es-
tancia n urgencias. En cambio los ensayos que utilizan 
dosis únicas de corticoides inhalados, o dosis múlti-
ples pero en intervalos muy prolongados, observaron 
efectos menores o no apreciaron diferencias entre los 
grupos. 

2.	 Pacientes en tratamiento de mantenimiento con 
glucocorticoides inhalados y en los que durante la 
crisis de asma se les dobla la dosis.

3.	 Uso de corticoides inhalados a dosis altas en el 
manejo de crisis de asma moderadas-graves.

Si recogemos la opinión de guías españolas e inter-
nacionales de referencia en el manejo del asma, la 
actualización de 2016 de la GINA (Global Strategy for 
Asthma Management and Prevention) contempla que 
en revisiones sistemáticas sobre planes de automa-
nejo se comprueba que aquellos planes escritos en 
los que en las fases de empeoramiento se aumenta la 
dosis de corticoides inhalados al menos al doble de la 
que se administra de forma habitual, están asociados 
a una mejora en el la evolución del asma y un menor 
uso de recursos sanitarios. Por otro lado en un ensayo 
controlado con placebo demuestra con nivel de eviden-
cia A, que doblar temporalmente la dosis de corticoi-
des inhalados no es efectiva, aunque proponen como 
un posible factor importante a la hora de valorar dicho 
estudio, el tiempo en el que se inicia el aumento de la 
dosis (de media 5-7 días).

Igualmente recoge estudios en niños y adultos en los 
que el uso de dosis muy altas de corticoides inhalados 
al inicio de las crisis de asma (2000 microgramos de 
dipropionato de beclometasona o dosis equivalente) 
puede mejorar el pronóstico de las crisis disminuyen-
do la necesidad de corticoides orales, igualmente en 
adultos dosis altas (500 microgramos de propionato 
de fluticasona o 1600 microgramos de dipropionato de 
beclometasona) durante una o dos semanas eran igual 
de efectivos que una pauta de corticoides orales.

La última versión de la guía GEMA (Guía Española para 
el Manejo del Asma), opina a la hora de referirse al 
manejo de la exacerbación asmática en adultos, que 
el uso precoz, a dosis altas, de glucocorticoides inha-
lados, en la primera hora de la asistencia, reduce las 
necesidades de ingreso hospitalario de forma similar 
a la vía sistémica, no evitando el uso de glucocorti-
coides sistémicos, pero añadidos a éstos, muestran 
una reducción aún mayor del número de ingresos. 
No habiendo evidencia suficiente para recomendarlos 
en lugar de los sistémicos. En el apartado referido al 
manejo de las crisis en los niños la opinión sobre el 
uso de estos fármacos es similar.

Dos ensayos clínicos aleatorizados publicados en 2008 
comparaban en lactantes y preescolares con sibilan-
cias intermitentes la utilización precoz de corticoides 
inhalados a dosis alta y durante cortos periodos de 
tiempo (budesonida 1 mg dos veces al día durante 7 
días o fluticasona 750 µg dos veces al día durante 10 
días)2,3. Los resultados demostraron un ahorro de uti-
lización de glucocorticoides orales y un menor número 
de rescates con SABA por infecciones respiratorias. 
Por el contrario recibieron un número muy alto de 
ciclos de Cinh a dosis altas y no se observaron diferen-
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en disponer del mismo dispositivo con un corticoide 
inhalado (budesonida) y un LABA (formoterol) como 
tratamiento de mantenimiento y de rescate9.

Esta pauta de tratamiento que he demostrado ser 
eficaz en estudio realizados en niños y adultos en as-
pectos como la reducción de exacerbaciones graves 
que requieren intervención médica, la exposición a 
los esteroides orales, así como una mejora de la fun-
ción pulmonar, cuando se compara con la asociación 
de LABA/Cinh o dosis altas de GCI como terapia de 
mantenimiento junto a SABA como tratamiento de 
rescate9.

¿QUÉ LIMITACIONES TIENEN EL USO DE β2 ADRENÉRGICOS  
ASOCIADOS A CORTICOIDES EN EL MANEJO DE LAS CRISIS A 
AGUDAS DE ASMA?

La Agencia Española del Medicamento y Productos 
Sanitarios (AEMPS), refleja la recomendación de no 
utilización en niños menores de seis años de la aso-
ciación budesonida/formoterol en dispositivo de polvo 
seca como terapia de mantenimiento y rescate.

En relación a os resultados sobre la eficacia de la 
terapia SMART en niños, los ensayos posteriores 
al año 2005 (año en que se publicaron los primeros 
resultados del primer estudio multicéntrico de gran 
tamaño), son considerados de baja calidad debido 
al pequeño tamaño de la subpoblación de niños, re-
sultados imprecisos por pocos o ningún evento en 
alguno de los casos, datos incompletos y patrocinio 
de la industria.

Los ensayos clínicos que soportan la terapia SMART 
están realizados con la combinación de budesonida 
con formoterol. En el momento actual se dispone en 
nuestro país varios dispositivos con esta combinación 
con indicación en asma en pacientes pediátricos.

El de más extendido uso en el dispositivo Turbuhaler 
y de más reciente aparición en el mercado en el dis-
positivo Easyhaler. Más reciente es aún es la comer-
cialización en forma de inhalador presurizado de dosis 
medida, sistema Rapihaler. Este último sistema tiene 
la limitación inicial, que aunque se comercializa a las 
mismas dosis que en los sistemas de polvo seco, en 
ficha técnica sólo aparece la indicación en EPOC.

La limitación que tendría este tipo de terapia de la 
crisis aguda sería la idoneidad del sistema de inhala-
ción en los casos de exacerbaciones. Los inhaladores 
presurizados de dosis medida utilizados con cámara 
espaciadora están ampliamente aceptados como la 
forma ideal de tratamiento con broncodilatadores en 
las crisis. En cambio los dos sistemas de inhalación 
de polvo seco de los que disponemos precisan para su 
correcta utilización flujos inspiratorios superiores a 
50-60 lpm, lo cual limita su uso en las crisis de asma 
sobre todo en los pacientes más pequeños10.

¿SON ÚTILES LOS ß2 ADRENÉRGICOS DE ACCIÓN PROLONGADA 
(ßAAP) EN EL MANEJO DE LAS CRISIS A AGUDAS DE ASMA?

Tanto el salmeterol como el formoterol comenzaron 
a ser utilizados a finales de los años 80. Supusieron 
un gran avance en el manejo de los pacientes con 
asma al ampliar el arsenal terapéutico y simplificar 
la posología al permitir su utilización cada 12 horas. 
Potencialmente el formoterol, al tener un mecanismo 
de acción más rápido y similar al salbutamol, podría 
ser utilizado para el manejo de las crisis agudas y hay 
algunos ensayos clínicos que apoyan esta idea8. Pero 
este planteamiento hasta ahora no ha tenido éxito tras 
los resultados de los estudios realizados a finales del 
siglo pasado que demuestran que el uso de los LABA 
en forma de monoterapia podrían aumentar la morbi-
mortalidad del asma al no tratar la base fisiopatológi-
ca del asma, la inflamación. 

¿SON ÚTILES LOS β2 ADRENÉRGICOS ASOCIADOS A CORTICOIDES 
EN EL MANEJO DE LAS CRISIS A AGUDAS DE ASMA?

Los dos LABA más utilizados en la actualidad (sal-
meterol y formoterol) se empezaron a utilizar en la 
década de los 90 de siglo pasado, demostrándose 
eficaces en el control del asma, mejorando la poso-
logía y mejorando el control de los cuadros de asma 
moderados graves y los casos como el asma noctur-
na y el asma inducido por ejercicio. A mediados de 
la década de los 90 en estudios con escaso número 
de pacientes se empezó a relacionar su uso con au-
mento en las tasas de mortalidad, al parecer por no 
tratar de forma correcta la inflación bronquial inhe-
rente al asma.

Para dar luz a este problema se desarrolló el estudio 
SMART (Salmeterol Multicenter Asthma Research 
Trail) para evaluar la seguridad de salmeterol compa-
rada con placebo. Se estudiaron más de 26.000 pacien-
tes durante 28 semanas, teniendo que interrumpirse 
por el aumento de la tasas de acontecimientos graves 
y en los resultados definitivos se encontraba una 
mayor tasa de muerte en los pacientes tratados con 
salmeterol. En este mismo estudio, y aunque no era 
uno de los objetivos de estudio se encontró como un 
factor protector el uso de corticoides inhalados aso-
ciados al salmeterol.

Posteriormente se ha aceptado la combinación en 
un mismo dispositivo de Cinh y LABA como un trata-
miento de mantenimiento eficaz en el control y me-
joría en la calidad de vida de los pacientes con asma 
persistente.

Con el mejor conocimiento de los mecanismos de 
acción juntos y por separado de ambos fármacos y en 
especial del efecto broncodilatador mixto del formote-
rol (de acción corta y larga) se desarrolló la denomi-
nada terapia SMART (Single manteinance and reliever 
therapy) o SiT (Single inhaler Therapy), que consiste 
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Otro alternativa es el uso de otro inhalador presurizado 
de dosis medida que se comercializa con la asociación 
de propionato de fluticasona y formoterol, del que no se 
disponen de ensayos clínicos que avalen su uso como 
terapia SMART, pero que conociendo los mecanismos 
de acción de las dos moléculas podría ser otra alter-
nativa utilizado en las crisis con cámara espaciadora.

CONCLUSIONES

A la vista de las evidencias desarrolladas más arriba 
podría concluir:

1.	 Los corticoides inhalados a dosis altas (1500-200 
mcg de budesonida o dosis equivalente de flutica-
sona) utilizados de forma precoz, con dosis repeti-
das (cada 20-30 minutos) y durante un tiempo corto 
(90-120 minutos) se han demostrado eficaces en el 
manejo de la crisis aguda de asma, disminuyendo 
la necesidad de corticoides orales y la necesidad 
de ingreso, pero no demostrándose superior al uso 
precoz de estos en casos moderados-graves.

2.	 No hay evidencia que avale uso de corticoides inha-
lados de forma intermitente en pautas cortas (2-3 
semanas) en pacientes que no los usen de mante-
nimiento, así como doblar la dosis de corticoides 
inhalados durante las crisis, pues ninguna de las 
dos formas de actuar ha demostrado ser supe-
rior al manejo habitual de las exacerbaciones con 
SABA con cámara espaciadora asociados en casos 
necesarios a pautas cortas de corticoides orales.

3.	 La evidencia rechaza el uso de LABA en forma de 
monoterapia como tratamiento de mantenimiento 
del asma, al no controlar de forma correcta la base 
fisiopatológica fundamental de la enfermedad que 
es la inflamación. Por su mecanismo de acción 
más lento que otros BA, el salmeterol no se debe 
de usar como tratamiento de las crisis. Cabría la 
duda de si sería posible usar como monoterapia en 
las crisis el formoterol asociado en los casos nece-
sarios a corticoides orales, dado que su mecanis-
mo de acción y la rapidez en la respuesta clínica es 
similar a los SABA.

4.	 Está cada vez más aceptada la utilidad de la deno-
minada terapia SMART en adulto y niños mayores, 
uso tanto como terapia de mantenimiento como 
tratamiento de rescate en la crisis de inhaladores 
que en el mismo dispositivo mezclen corticoides 
inhalados con BA de acción que podríamos deno-
minar mixta (inicio rápido en minutos pero prolon-
gado en el tiempo). Para su utilización en niños 
más pequeños deberíamos de realizar más estu-
dios que comprueben su utilidad así como cuál el 
dispositivo de inhalación ideal para su uso.
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El efecto precoz de los glucocorticoesteroides es 
debido a mecanismos no genómicos, en minutos. Los 
efectos no genómicos se producen por la acción del 
fármaco sobre los receptores de la membrana. Se 
producen interacciones específicas con la membrana 
celular, con receptores citoplasmicos para glucorti-
coesteroides o inespecíficas con la membrana celu-
lar dando respuestas rápidas (segundos o minutos) 
probablemente mediante la inducción de mediadores 
secundarios.

Efectos genómicos Efectos no genómicos

Activación o supresión  
de genes implicados en  
la inflamación.

Interacción con receptores 
citoplásmicos específicos  
e inespecíficos

Dosis efecto plateau

Efectos terapéuticos 
tardíos

Efectos terapéuticos 
precoces

Evidencia clínica en horas 
o días

Evidencia clínica en 
minutos

En concreto, los efectos sobre la patología respirato-
ria3 tienen también un efecto vasoconstrictor (se inicia 
a las 4 h) que contribuye a la disminución del edema 
y reducen la producción de moco. Con el uso prolon-
gado de glucocorticoesteroides disminuye también 
el número de mastocitos en la vía aérea, aceleran la 
apoptosois de los eosinófilos y prolongan la vida del 
neutrófilo inhibiendo su apoptosis. 

Actúan en sinergia con los ß2-adrenérgicos aumen-
tando la broncodilatación (inicio de efecto hacia las 12 
horas de su administración). 

CORTICOESTEROIDES INHALADOS (CI)

Los mecanismos de acción inmediatos2 que pueden 
ser de utilidad en el tratamiento de la fase aguda del 
asma están mediados por mecanismos no genómicos 
mostrando un beneficio clínico precoz en las primeras 
1-2 horas.

Los mecanismos no genómicos relevantes son: 1) 
La disminución del tono de la musculatura lisa de la 
vía aérea y 2) La acción sobre flujo sanguíneo en la 
mucosa respiratoria.

El flujo sanguíneo de la mucosa respiratoria parece 
estar aumentada en los asmáticos respecto a los pa-
cientes sanos2. Los glucocorticoides disminuyen el 
flujo sanguíneo mediante el sistema simpático indu-
ciendo vasoconstricción. Se ha observado en estudios 
que una dosis inhalada de fluticasona 880 mcg o bu-
desonida 400 mcg disminuye el flujo en sanos y asmá-
ticos. Esta vasoconstricción aumenta el efecto de los 
broncodilatadores porque disminuyen su eliminación 
de la vía aérea. 

A FAVOR DE LAS NUEVAS ALTERNATIVAS TERAPÉUTICAS DEL ASMA EN 
FASE AGUDA 
Laura Valdesoiro Navarrete
Hospital de Sabadell, Corporación Sanitaria Parc Taulí, Barcelona

INTRODUCCIÓN

El tratamiento de la crisis aguda de asma variará en 
función de la gravedad con la que se presente. Los 
glucocorticoides y los agonistas ß2-adrenérgicos de 
acción corta son los fármacos principales en el trata-
miento de fase aguda del asma.

Los glucocorticoesteroides sistémicos (CS) son un 
tratamiento muy efectivo en la reducción de la infla-
mación durante una crisis aguda de asma moderada. 
Desde hace menos de 50 años los ß2-adrenérgicos de 
acción corta (SABA) pueden administrarse vía inhala-
da. Antes del desarrollo de los sistemas de inhalación 
los SABA eran un fármaco que se usaba también de 
modo sistémico, aún pueden hallarse comercializa-
das suspensiones orales de broncodilatadores. La 
eficacia del tratamiento con glucocorticoesteroides 
inhalados (CI) para el tratamiento de mantenimiento 
está demostrada1. Una posibilidad de tratamiento, de 
fase aguda, podría ser la administración de gluco-
corticosteroides vía inhalada disminuyendo la biodis-
ponibilidad sistémica del fármaco y en consecuencia 
sus efectos adversos. En los pacientes que precisen 
tratamiento de mantenimiento con ß2-adrenérgicos de 
acción larga (LABA) podríamos planteamos la posibi-
lidad de administrar el tratamiento de mantenimiento 
para fase aguda, aumentando la frecuencia y/o la dosis 
administrada. Debemos plantearnos también que sis-
tema y técnica de inhalación es la adecuada a la edad 
del paciente y la gravedad de la crisis.

GLUCOCORTICOESTEROIDES

Mecanismos de acción

Los efectos antinflamatorios de los corticoides2 están 
mediados por efectos genómicos y no genómicos. La 
administración de CS vía parenteral u oral parece ser 
equivalente. 

Los efectos genómicos de los glucocorticoides suce-
den de modo tardío, en horas o días. Necesitan 4-24 h 
para mejorar función pulmonar y objetivar reducción 
del número de las hospitalizaciones. El mecanismo de 
acción se produce interactuando con el receptor intra-
celular del glucocorticoide que generará alteraciones 
en la expresión y transcripción del gen. Bloquean la 
actividad nuclear del factor kB, responsable de esti-
mular la transcripción de citoquinas, moléculas de 
adhesión.
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de gravedad clínica y efectos adversos. Coincide con 
las revisiones previas en relación a la hospitalización y 
tampoco haya diferencias en relación a visitas no pro-
gramadas ni la necesidad de añadir una pauta de CS 
al alta. Podríamos escoger administrar los corticoides 
durante la crisis aguda de asma como CS o CI. 

La dosis de CI eficaz en crisis aguda tampoco está de-
terminada y existe mucha variabilidad entre las dosis y 
los intervalos entre dosis. El metanálisis de Su publi-
cado en 2014, en población pediátrica, halla estudios 
con budesonide inhalada con rangos de dosis entre 
0.4-2 mg dosis, y otros estudios con fluticasone/flu-
nisolide administradas en dosis entre 0,5-2 mg. Una 
revisión anterior de Rodrigo2 analizan 17 estudios, 11 
realizados en población pediátrica (663 niños). Clasi-
fican los estudios revisados en función de la pauta de 
CI administrada “dosis múltiples” si se administran 3 
ó más dosis con intervalos de 30 minutos o menores y 
“dosis única” si no cumple estos requisitos. Observan 
que los CI muestran un beneficio precoz con las pautas 
de “dosis múltiple”.

ß2-ADRENÉRGICOS DE ACCIÓN LARGA 

Mecanismos de acción

Los agonistas ß2-adrenérgicos7 contactan con el re-
ceptor que lo reconoce y se produce la activación de la 
adenilatociclasa, promoviendo la síntesis de AMPc, ac-
tivación de la proteincinasa A (PKA) y la fosforilación de 
distintas proteínas. El aumento de producción de AMPc 
disminuye el calcio intracelular y provoca relajación del 
músculo liso bronquial. La broncodilatación es el efecto 
principal. Otras acciones no broncodilatadoras y útiles 
en el tratamiento del asma son: aumento del aclara-
miento mucociliar, disminución de la permeabilidad 
vascular, inhibición de la liberación de mediadores, 
inhibición de la transmisión colinérgica, prevención de 
la respuesta inmediata y tardía a la provocación bron-
quial específica, disminución (In vitro) de la liberación 
de mastocitos y basófilos inducida por los alérgenos.

Efectividad de los CI en el tratamiento de fase aguda 
del asma

La revisión Cochrane de 2012acerca del uso de CI en 
tratamiento de fase aguda4 del asma muestra que los CI 
disminuyen el número de hospitalizaciones comparado 
con placebo. Los CI son bien tolerados a corto término 
en una gran variedad de dosis, pero no muestra aun 
suficiente evidencia acerca de que los CI puedan admi-
nistrase sustituyendo a los CS en pacientes con asma 
que acuden a urgencias por crisis aguda. Sin embargo, 
un metanálisis publicado5 en 2014 estudia la efecti-
vidad de los corticoides inhalados frente a placebo (4 
estudios) o frente a corticoides orales (6 estudios) en 
la crisis aguda de asma en niños en urgencias, siendo 
la hospitalización en planta o uci pediátrica la variable 
principal. Concluye que el tratamiento con CI muestra 
una tasa de hospitalización similar a los que usaron CS.

Una revisión2 de 10 años, de la evidencia publicada 
(1996-2006) acerca del uso de corticoesteroides in-
halados para el tratamiento de crisis aguda, analizan 
estudios que comparan distintas dosis de CI y con dis-
tintos intervalos de administración. Concluye que los 
datos indican que los CI muestran un beneficio precoz, 
durante 1 o 2 horas cuando se usan en múltiples dosis 
administradas en intervalos igual o menores de 30 mi-
nutos durante 90-120 minutos. 

Al interpretar los estudios publicados acerca de su uso 
de CI en crisis aguda3 parece ser tan eficaz como los CS 
en evitar ingresos, visitas y pautas de corticoesteroides 
sistémicos. Dosis elevadas de CI reducen las tasas de 
hospitalización respecto al placebo, aunque la mejora 
rápida de la función pulmonar se logra antes con CS. 

Una revisión sistemática6 publicada en 2014 compa-
ra el efecto de los CI frente a CS e incluye 8 estudios 
con pacientes de 2 a 18 años (N de 797) que acuden a 
urgencias pediátricas. A diferencia de los comentados 
anteriormente, además de la tasa de hospitalización 
analiza otras variables principales: visitas no progra-
madas por asma o necesidad de añadir una pauta de 
CS al alta y otras secundarias: mejora de la función 
pulmonar, tiempo de ingreso en urgencias, puntuación 

Características de los agonistas ß2-adrenérgicos inhalados
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de investigación y proyectos de investigación clínica 
para confirmar las indicaciones de la combinación, de 
las conocidas y de los nuevos fármacos, en distintos 
grupos de edad, gravedad del asma y su eficacia res-
pecto a otros tratamientos valorando variables clínicas 
y de función pulmonar. En pediatría existen evidencia 
de su utilidad y seguridad por encima de los 4 años. 

TERAPIA SMART (SINGLE MAINTENANCE ACUTE AND RELIEVER 
TREATMENT)

La primera causa de falta de control el asma1 es la falta 
de cumplimiento del tratamiento de base o prevención 
del asma, especialmente el tratamiento continuado con 
glucocorticoides inhalados. Una de los motivos de fallo 
en el cumplimiento es la confusión entre los distintos 
inhaladores de fase aguda o de mantenimiento. Otro 
problema es el abandono de los corticoides inhalados, 
sustituyéndolos por agonistas beta 2 de corta duración 
durante las crisis agudas, discontinuando el trata-
miento antinflamatorio durante la fase aguda. Ofrecer 
un mismo dispositivo con los mismos fármacos para el 
tratamiento de mantenimiento y de rescate puede favo-
recer el cumplimiento y en consecuencia la mejora del 
control del asma en nuestros niños con asma. 

Las características1 de los ß2 agonistas de acción corta 
y larga son muy similares si nos fijamos en el tiempo 
de inicio del efecto y el pico de acción. Sólo difiere el 
salmeterol en el tiempo de inicio de su acción. Los 
riesgos observados en la monoterapia con agonistas 
beta 2 de larga duración contraindican su uso sin estar 
asociados a CI.

Sinergia con Glucocorticoides inhalados

Se desconocen aún los mecanismos7 de sinergia entre 
ambos fármacos, existen distintas hipótesis y líneas de 
trabajo. Ambos fármacos podrían potenciar sus efec-
tos antinflamatorios. Se ha observado que el salmete-
rol asociado a fluticasona parece aumentar el efecto 
inhibidor sobre determinadas citoquinas y que la aso-
ciación de formeterol y budesonida inhibe parcialmen-
te la producción de moléculas de adhesión. 

Seguridad de los ß2-adrenérgicos de acción larga

Actualmente, en base a los estudios y la experiencia 
de la última década no está permitido el uso de ß2-
adrenérgicos de acción larga (LABA) en monoterapia. 
Los datos actuales1 afirman la seguridad del trata-
miento del asma con las combinaciones de CI- LABA 
comercializadas actualmente. Existen además líneas 

Modificada de Consenso SEPAR-ALAT de terapia Inhalada

DMMA: diámetro de la mediana de la masa aerodinámica; DPI: inhalador de polvo seco; pMDI: inhalador presurizado de dosis medida.

La comparación de los valores mostrados entre los diferentes dispositivos debe ser tomada con cautela, dados los doferentes métodos 
y fármacos empleados en su determinación, y en los estudios humanos por haberse realizado en diversas condiciones clínicas (sanos y 

enfermos con diferentes procesos y niveles de gravedad), flujos inspiratorios y edades.
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y técnicas de inhalación de los que disponemos son 
factores a tener muy presentes para poder aplicar con 
éxito la terapia SMART en nuestra población pediátrica 
con asma.
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Un problema serían los dispositivos que se comer-
cializan actualmente en nuestro país. Una revisión 
Cochrane de 2006 muestra que la administración de 
broncodilatadores con dispositivos pMDI (metered 
dosis inhlaled) con cámara espaciadora o nebulizados 
son equivalentes en la mejora de la función pulmonar 
y en la dosis8. Los dispositivos en polvo seco1 tienen un 
buen porcentaje de depósito pulmonar incluso mejor 
que en pMDI convencional y cámara de inhalación, 
siempre y cuando esté conservado el flujo de inspira-
torio mínimo para realizar la técnica de modo correcto.

Los estudios de terapia SMART publicados suelen in-
cluir pacientes con crisis agudas de asma leve o mode-
radas, alguno incluye crisis moderadas-graves.

La mayoría de estudios publicados están realizados 
con formeterol asociado a CI (budesonidao fuorato 
de mometasona), tal vez el vilanterol podría ser una 
opción también por su corto tiempo de inicio de acción. 

El estudio de Chew et al9 concluye que no existen dife-
rencias, en la mejora de los parámetros de los prime-
ros 15 minutos, si tratamos la crisis aguda de asma 
con formeterol/budesonida en pMDI con cámara es-
paciadora o salbutamol nebulizado en crisis de asma 
leves y moderadas 

La evidencia científica muestra que la terapia SMART 
reduce exacerbaciones graves y menor uso de CS si se 
compara con CI a dosis altas o tratamiento combina-
do LABA/CI junto a agonistas Beta 2 adrenérgicos de 
acción corta como tratamiento de fase aguda, en niños 
con asma grave y moderado no controlado con dosis 
medias de CI. La Guía GEMA recoge evidencias sobre 
el uso de terapia SMART en mayores de 4 años, a pesar 
de que la ficha técnica de la combinación formeterol/ 
budesonida no está indicada en menores de 6 años de 
edad. 

Bisgaard10 publica un estudio que incluye 224 niños 
con asma de 4-11 años de edad, no controlados con 
CI (budesonida 200-500 mcg/dia) en el que muestra 
evidencia de disminución de las exacerbaciones y/o 
tratamientos adicionales en los niños tratados con te-
rapia SMART frente a los que se les aumentó la dosis 
de budesonida inhalada. Este grupo no halló diferen-
cias significativas en número de hospitalizaciones ni 
efectos adversos graves.

La evidencia actual muestra los beneficios que puede 
aportarnos la terapia SMART al tratamiento de fase 
aguda de nuestros niños con asma. Los estudios pu-
blicados en niños son pocos y tienen un tamaño de 
muestra pequeña y por este motivo aún no hay reco-
mendaciones de las guías acerca de la terapia SMART. 
La variabilidad de dosis y pautas de tratamiento, el 
rango de edad de nuestros pacientes y los sistemas 

http://www.gemasma.com
http://www.gemasma.com
http://www.intjem.com/content/5/1/16
http://www.intjem.com/content/5/1/16
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A FAVOR
Jesús Saavedra Lozano
Hospital General Universitario Gregorio Marañón, Madrid

El virus influenza es un virus altamente contagioso, 
que presenta una alta morbilidad, y no desdeñable 
mortalidad en sujetos de riesgo. Además, ha sido 
causa de importantes pandemias a lo largo de los dos 
últimos siglos. La última pandemia del año 2009, de la 
cepa H1N1, hizo que la comunidad científica volviera a 
darse cuenta de la potencial gravedad de este virus en 
la población. 

Aún más importante es el efecto de este virus en los 
sujetos más vulnerables, como personas inmunode-
primidas, con patologías de base (cardiopatías, neu-
mopatías, nefropatías, hematológicas, etc), embaraza-
das o niños más pequeños, especialmente <2 años o 
prematuros. Además, los niños sanos tampoco están 
exentos de complicaciones, incluyendo OMA, miositis, 
neumonitis o sobreinfección bacteriana, encefalitis o 
síndrome de Guillain-Barré. Por todo ello, es muy im-
portante tener un buen armamentarium frente a este 
virus, tanto desde el punto de vista del tratamiento 
como de la prevención. 

Desde el punto de vista de la prevención, es básico el 
despistaje rápido de niños que ingresan en el hospital, 
especialmente si lo hacen en unidades de críticos o in-
munodeprimidos, para evitar la diseminación del virus 
en estas áreas, además de para el tratamiento precoz 
de personas más susceptibles y vulnerables. Por otro 
lado, y a pesar de que no se ha conseguido aún una 
vacuna con una alta eficacia, que además varía a lo 
largo de las diferentes estaciones, es importante la in-
munización de estos sujetos más vulnerables, cuando 
sea posible, y de las personas en contacto con ellas, en 
un intento de evitar la infección en estos niños. 

Pero el tema de discusión en esta ponencia es si el tra-
tamiento con oseltamivir podría tener un beneficio en 
los niños infectados por el virus influenza, y es lo que 
voy a intentar explicar en las próximas líneas de este 
documento. 

Oseltamivir es un inhibidor de la neuraminidasa del 
virus de influenza con una presentación oral comer-

cializada. Este antiviral es activo frente a influenza A 
y B, a diferencia de los amantadanes (amantadina y 
rimantadina) que sólo son activos frente a influenza A. 
Además, se ha observado que la resistencia del virus 
de influenza frente a este antiviral permanece muy bajo 
(<1%), a pesar de su utilización tan extendida. Oselta-
mivir está aprobado en niños desde el nacimiento con 
una edad gestacional ≥36 semanas, no disponiéndose 
de datos para recién nacidos prematuros. Los efectos 
secundarios suelen ser leves, especialmente náuseas 
y vómitos. Se han descrito síntomas neuropsiquiátri-
cos que, posteriormente, se pensó eran secundarios a 
la infección en sí. 

Existen ensayos clínicos randomizados (ECR) que de-
muestran la eficacia de oseltamivir para el tratamiento 
de la gripe en niños. Así, diferentes estudios en niños 
sanos han objetivado una reducción de la sintoma-
tología entre 0,5-1,5 días en los niños tratados con 
oseltamivir vs placebo. Aunque apenas existen ECR en 
niños gravemente enfermos, fundamentalmente por la 
dificultad en enrolar este tipo de pacientes, se ha visto 
que la precocidad en el inicio del tratamiento puede 
disminuir la sintomatología en estos niños: por ejem-
plo de 61 horas a 42 horas de fiebre. No existen ECR 
que hayan estudiado la evolución o el ingreso en UCIP 
de niños graves. 

Aunque este beneficio puede no tener una importante 
repercusión clínica o epidemiológica, lo que sí parece 
importante es el beneficio demostrado con el trata-
miento precoz (<48 horas del inicio de la sintomato-
logía) de niños críticamente enfermos infectados por 
influenza, habiéndose objetivado una disminución de 
la mortalidad en estudios observacionales. También se 
ha demostrado un beneficio con el tratamiento precoz 
de niños de riesgo de desarrollar una infección grave 
por influenza en este tipo de estudios, especialmente 
durante la pandemia de 2009. Por ejemplo, en un estu-
dio de Louie JK, et al, se vio una disminución de ingreso 
en UCIP de niños hospitalizados con gripe en los que 
se inició el tratamiento en las primeras 48 horas de los 
síntomas. En este estudio, también se objetivó una dis-
minución de la mortalidad en algún subgrupo de niños 
de riesgo (cardiopatías y enfermedad neurológica). En 
otro metaanálisis en el que se incluyeron pacientes 
hospitalizados diagnosticados de gripe, se objetivó una 
reducción de la mortalidad en aquéllos tratados con 

OSELTAMIVIR EN EL TRATAMIENTO DE LA GRIPE, ¿SÍ O NO? 
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EN CONTRA 
Cristina Calvo Rey
Hospital Infantil Universitario La Paz, Madrid

La gripe causa cada año un importante porcentaje de 
casos de infección respiratoria en niños, que abarcan 
desde cuadros leves hasta procesos graves que pre-
cisan hospitalización y en algún caso incluso pueden 
ser fatales, especialmente en niños con patología de 
base. La Academia Americana de Pediatría (AAP) re-
comienda el uso de oseltamivir como tratamiento an-
tiviral de una manera amplia en los niños en los que 
se sospecha gripe durante la época epidémica. Sin 
embargo, la propia AAP reconoce las limitaciones de 
estas recomendaciones y valora la posibilidad de revi-
sarlas según los datos que se vayan obteniendo de los 
estudios disponibles. Uno de los principales proble-
mas es que no existen estudios randomizados y bien 
diseñados acerca del tratamiento con oseltamivir en 
niños hospitalizados con gripe. Tampoco es muy pro-
bable que vayamos a disponer de estos estudios por 
problemas éticos y por lo tanto, tenemos que basar 
nuestras recomendaciones en estudios retrospectivos 
y recomendaciones de expertos. La mayoría de los 
estudios disponibles han sido patrocinados por la em-
presa farmacéutica responsable de la producción del 
antiviral, por lo que podrían estar sesgados. 

Afortunadamente el empleo de oseltamivir tiene pocos 
efectos secundarios, pero el empleo de antivirales de 
forma indiscriminada, al igual que cualquier antibióti-
co, puede dar lugar al desarrollo de resistencias que 
podrían inutilizar la única herramienta terapéutica de 
la que disponemos. Hoy por hoy, las resistencias son 
bajas, pero hemos asistido al rápido desarrollo de re-
sistencias de otro antiviral, amantadina, que nos han 

inhibidores de la neuraminidasa, la mayoría con osel-
tamivir. Aunque este beneficio no fue tan marcado en 
niños, cuando el tratamiento fue administrado en las 
primeras 48 horas, sí se objetivó una tendencia en la 
disminución de la mortalidad (OR:0,67 [0,44-1,03]). Por 
último, en una cohorte de niños con gripe e ingresados 
en UCIP, enrolados de forma prospectiva en Argenti-
na durante la pandemia de 2009, también se vio una 
disminución de la mortalidad con la administración 
precoz de oseltamivir (OR 0.2 (CI 95% 0,07-0,54).

Por todo ello, y aunque la evidencia no está apenas 
basada en ensayos clínicos dada la dificultad de su 
realización, pienso que en niños de riesgo de desarro-
llar una infección grave por el virus de influenza o con 
cuadros clínicos de gravedad tras ser infectados por 
este virus, se debería administrar un fármaco inhibi-
dor de la neuraminidasa de influenza, especialmente 
oseltamivir por su seguridad y experiencia , y, a ser 
posible en las primeras 24-48 horas del inicio de los 
síntomas para evitar el desarrollo de complicaciones 
asociadas a este virus. 
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obligado a no recomendarlo como tratamiento. Por 
tanto, el uso de antivirales, como el de cualquier an-
tinfeccioso, debería realizarse de forma juiciosa y con 
la confirmación de que estamos tratando una verda-
dera gripe y en el momento adecuado para optimizar 
su administración, que son las primeras 48 horas de 
enfermedad. El problema añadido con el que nos en-
contramos por ello, es el diagnóstico correcto. Los test 
diagnósticos de la gripe han sido clásicamente poco 
sensibles en niños, si bien, la situación está cambian-
do y disponemos cada vez de mejores pruebas micro-
biológicas. Aunque en la temporada epidémica, la fre-
cuencia de casos de gripe es elevada, la coexistencia 
en el tiempo de otras infecciones virales respiratorias 
indistinguibles clínicamente, nos puede llevar a sobre-
tratar a un número importante de pacientes que no 
tienen gripe.

Por ello, las voces críticas con las recomendaciones 
de la AAP son reconocidas y bien argumentadas. En 
mi opinión no se debe tratar con oseltamivir ante la 
sospecha de gripe si el caso no está adecuadamente 
diagnosticado y tratado en el momento adecuado.
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LOS TRASTORNOS FUNCIONALES GASTROINTESTINALES SON ÚTILES 
PARA DISCRIMINAR LA PATOLOGÍA G-I ORGÁNICA DE LA FUNCIONAL 
Josefa Barrio Torres
Hospital Universitario de Fuenlabrada, Madrid

Los trastornos funcionales gastrointestinales (TFGI) 
son un conjunto de síntomas G-I crónicos o recurren-
tes, que pueden ocurrir en niños de cualquier edad, y 
no pueden ser explicados por anomalías estructurales 
o bioquímicas. Constituyen uno de los motivos de con-
sulta más frecuente en consultas de Gastroenterolo-
gía, tanto en niños como en adultos. La gran mayoría 
de los síntomas G-I en pediatría tienen una etiología 
funcional, mientras que las causas orgánicas constitu-
yen menos del 20% de las consultas por este motivo1,2.

La falta de herramientas adecuadas para identificar 
los trastornos funcionales motivaba que el diagnóstico 
de la patología funcional se hiciera por exclusión y no 
se consideraban estos cuadros como patologías inde-
pendientes con criterios diagnósticos propios. Para 
llegar al diagnóstico se realizaba en ocasiones nume-
rosas exploraciones complementarias, que se ha visto 
a largo plazo que son innecesarias y suponen una alta 
carga de ansiedad para los pacientes y un coste econó-
mico importante para el sistema sanitario. 

Los criterios de Roma surgen del interés por parte de 
los expertos en generar guías de consenso en el diag-
nóstico y tratamiento de estos trastornos con el fin de 
evitar la elevada asistencia a las consultas de Atención 
Especializada por este motivo y la realización de prue-
bas innecesarias para llegar al diagnóstico.

En su elaboración participaron diversos Comités de 
expertos formados por especialistas de diferentes 
países. Inicialmente surgen los criterios de adultos 
(Roma I) que se clasifican en función del órgano afecto, 
agrupándose en 21 entidades diferenciadas. En 1997, 
la revisión de estos criterios incorporó un grupo de 
pediatras para definir los trastornos funcionales en 
los niños, con un consenso de 13 países y 60 investiga-
dores que los modificaron y los denominaron criterios 
de Roma II, publicados en 1999. En la edad pediátrica 
los TFGI se clasifican en función del síntoma predomi-
nante. En esta primera clasificación de los TFGI de los 

niños no se establecieron diferencias en función de la 
edad, ya que en ese momento no se conocían mucho 
los trastornos de los niños, ni había apenas publica-
ciones al respecto por lo que se utilizaron los están-
dares de los adultos. Posteriormente y tras 6 años de 
investigaciones se modifican estos criterios, con 87 
investigadores en 18 países, y se publican como crite-
rios Roma III en el 20061,2. En estos nuevos criterios se 
diferencian las patologías de los niños en dos grandes 
categorías según la edad, en función de las diferencias 
en el estado madurativo del niño. En los menores de 
4 años predominan los trastornos que expresan alte-
raciones fisiológicas, de maduración y del desarrollo 
afectivo. La segunda categoría incluye los trastornos 
de los niños entre 4 y 18 años, más semejantes a los 
de los adultos y cuyo abordaje implicaría un enfoque 
bio-psicosocial, con un objetivo principal que es nor-
malizar la vida del paciente. 

La prevalencia de estos trastornos en población apa-
rentemente sana es muy alta y varía según la población 
evaluada. La gran heterogeneidad en las definiciones 
aplicadas en los distintos estudios y la falta de criterio 
unánime en su definición, dificultaba conocer su pre-
valencia real, dada la falta de herramientas que faci-
litaran un diagnóstico adecuado. Estos criterios han 
facilitado que se utilice un lenguaje común para definir 
los TFGI y que se puedan realizar estudios epidemio-
lógicos para intentar conocer su prevalencia real, que 
previamente había sido subestimada.

Los criterios Roma III han permitido la realización de 
muchos estudios de prevalencia y han permitido cono-
cer mejor estos trastornos. De hecho, la mayoría de 
estudios disponibles se han realizado utilizando estos 
criterios. 

La publicación de un cuestionario validado para niños 
mayores de 4 años ha facilitado la realización de este 
tipo de estudios. Se trata de un cuestionario que debe 
ser auto-cumplimentado en caso de niños >10 años, o 
bien cumplimentado por los padres en caso de niños 
de 4-10 años. Sin embargo, la carencia, hasta épocas 
recientes, de un cuestionario validado de síntomas 
para niños pequeños ha hecho que sean escasos los 
datos en población general en ese periodo de edad3. 

En población escolar los estudios más recientes, reali-
zados aplicando el cuestionario validado Roma III para 
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Trastornos del neonato y niño pequeño

En esta nueva clasificación, se hace hincapié en la difi-
cultad que existe para definir los criterios de los niños 
pequeños. Dado que en muchas ocasiones no saben 
referir sus síntomas, la información de la cual dispo-
nemos es la obtenida a partir de la interpretación de 
los padres o cuidadores.

Se han eliminado de la nueva clasificación términos 
como “náuseas” o “dolor,” que son difícilmente refe-
ridos por los niños. 

Respecto al cólico infantil, se elimina el imperativo de 
que deban cumplirse los criterios de Wessel, es decir, 
no es necesario que el cuadro ocurra con unos límites 
tan arbitrarios como 3 veces al día, 3 días a la semana 
y durante más de 3 semanas. Los criterios se centran 
ahora más en aquellos factores que causan malestar 
y preocupación en los padres como la naturaleza del 
llanto de sus hijos, que es prolongado, inexplicable y 
difícil de calmar. 

También se ha producido algún cambio respecto a la 
clasificación de los trastornos de la defecación. Res-
pecto a la diarrea funcional, en este último consenso se 
elevan de 3 a 4 el número de deposiciones necesarias 
y se prolonga la edad de los 3 hasta los 5 años. Estos 
cambios se han realizado en base a estudios prospec-
tivos. Los expertos refieren que la realización de hasta 
3 deposiciones diarias en los niños puede considerarse 
como normal, por lo que para hablar de diarrea funcio-
nal es necesario que realicen al menos 4 deposiciones 
diarias. La misma consideración se hace con el límite 
de edad, ya que puede existir este cuadro en niños de 
hasta 5 años. 

Otro diagnóstico que ha sufrido cambios es la disquecia 
infantil, se amplía la edad en la que puede aparecer de 
6 a 9 meses y se añade que a pesar del esfuerzo puede 
existir un fracaso en la defecación. Esto se hace en 
base a estudios prospectivos que muestran que este 
trastorno puede producirse en niños hasta de 9 meses 
y a la observación de que no siempre el esfuerzo de-
fecatorio se acompaña de emisión de heces en estos 
niños.

En cuanto al estreñimiento infantil, a efectos prácticos, 
se considera que deben diferenciarse los niños en fun-
ción de si controlan o no esfínteres, ya que en estos 
últimos la continencia fecal no es valorable.

En la rumiación se acorta el tiempo de evolución de 
tres a dos meses para homogeneizarlo con el grupo de 
niños mayores y se elimina la necesidad de que haya 
“náuseas”.

En los vómitos cíclicos se sigue manteniendo en dos el 
número de episodios de vómitos mínimos necesarios 
para diagnosticar el cuadro. De esta manera se pre-
tende facilitar un diagnóstico temprano, dada la reper-
cusión en la CV del niño y de las familias. El principal 
cambio en los vómitos cíclicos, tanto del niño pequeño 
como del niño mayor, es que se sustituye en concep-

niños mayores (QPGS-R III), establecen una prevalen-
cia de TFGI en torno al 20-40%, con un predominio de 
los trastornos de la defecación (10-25%), seguido de 
los relacionados con el dolor abdominal (10-20%) y de 
los vómitos y aerofagia (0,5-4%)4.

Se estima, según estudios llevados a cabo principal-
mente en América, que solo un 2-4% de los niños con 
TFGI va a demandar asistencia sanitaria. A pesar de 
ello, la prevalencia de estos trastornos como motivo de 
consulta en la edad pediátrica es muy alta. 

En un reciente estudio realizado en USA con los pa-
cientes nuevos referidos a una consulta de gastroen-
terología pediátrica, a los que se invitó a cumplimentar 
el cuestionario Roma III de síntomas, la mitad de los 
menores de 4 años y el 75% de los mayores de esa 
edad cumplían criterios de TGIF.9% de los <4 años y 
26% de los >4 años cumplían criterios para 2 o más 
TGIF5.

Desde la creación de los criterios Roma, hace casi 20 
años, los expertos del grupo Roma, han ido progresi-
vamente actualizando el conocimiento sobre los TFGI. 
Esto se ha logrado reuniendo a científicos y médicos 
de todo el mundo que han valorado de forma crítica la 
función-disfunción G-I y han contribuido a perfeccionar 
su clasificación. El mayor conocimiento de estos tras-
tornos ha permitido a los grupos de expertos hacer re-
comendaciones para su diagnóstico y tratamiento que 
se pueden aplicar en la investigación y en la práctica 
clínica. La Fundación Roma está comprometida con el 
continuo desarrollo, legitimación y preservación del 
campo de los TFGI a través de actividades basadas en 
la ciencia. La publicación de nuevos criterios se basa 
en la revisión de la aplicabilidad de los criterios pre-
vios, siendo cada nueva clasificación menos restrictiva 
y más sencilla de implementar que la previa. En 2016 
se publicaron los criterios Roma IV. Surgen en un in-
tento de mejorar los criterios previos y se elaboran con 
toda la información disponible a partir de los estudios 
realizados aplicando los criterios Roma III6,7,8. 

¿QUÉ HAY DE NUEVO EN LOS CRITERIOS ROMA IV? 

En base a un mayor conocimiento de la fisiopatología, 
estos cuadros pasan a denominarse “trastornos de la 
interacción cerebro-intestino”, asumiendo que se pro-
duce una combinación de factores como la alteración 
en la motilidad, sensibilidad visceral, inmunidad de la 
mucosa, microbiota intestinal y el procesamiento del 
sistema nervioso central9. En esta nueva clasifica-
ción se mantienen los dos grupos de edad: neonatos/
niños pequeños y niños/adolescentes, con 20 TFGI en 
total, 7 en el primer grupo y 13 en el segundo grupo. 
Se han realizado cambios en la clasificación en base a 
estudios recientemente publicados que han utilizado 
los criterios Roma III para definir estos trastornos, lo 
cual ha permitido conocer mejor la naturaleza de estos 
trastornos. 
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tras cada comida. Tampoco es imprescindible, que 
para considerar este diagnóstico, sea necesario des-
cartar que el paciente haya recibido previamente trata-
miento frente al reflujo gastroesofágico sin éxito, como 
se consideraba previamente. Se elimina la palabra “sin 
dolor” que aparecía en los anteriores criterios, ya que 
estos pacientes tienen una sensación de disconfort en 
el abdomen previa a la regurgitación del alimento.

En el dolor abdominal, se ha sustituido el término 
“dolor abdominal relacionado con trastornos funciona-
les G-I” por” trastornos de dolor abdominal funcional” 
que es el término más utilizado para hacer referencia 
a cualquiera de los cuadros de este grupo. 

En la dispepsia funcional, se distinguen dos subtipos de 
dispepsia que permitirán categorizar mejor el tipo de 
dolor. Y se elimina la necesidad de que haya “dolor” 
al hablar de dispepsia funcional. En el subtipo, “sín-
drome de disconfort postpandrial”, se engloban aquellos 
pacientes con plenitud postprandial o sensación de 
saciedad precoz molestas que impiden terminar una 
comida normal, pero no incluye la necesidad de que 
haya dolor abdominal. También pueden existir náu-
seas acompañantes, que a diferencia de la náusea fun-
cional, siempre ocurren tras la ingesta. El otro subtipo 
es el “síndrome de dolor epigástrico”. Incluye un ardor 
o quemazón molesto en epigastrio, lo suficientemente 
importante como para interferir con sus actividades 
normales, no relacionado con la defecación.

En el síndrome de intestino irritable (SII) el término “ma-
lestar/ disconfort” ha sido eliminado. En estos nuevos 
criterios se aclara la diferencia entre estreñimiento 
funcional y SII. Se recomienda que los pacientes con 
estreñimiento asociado a dolor abdominal sean tra-
tados inicialmente como estreñimiento. Si los sínto-
mas se resuelven tras el tratamiento, se confirmará 
el diagnóstico de estreñimiento, pero si persisten, el 
diagnóstico será de SII con estreñimiento. 

En la migraña abdominal, el comité de expertos con-
sidera que para ser uniforme con los criterios diag-
nósticos de los vómitos cíclicos, debe considerarse al 
igual que en aquellos, la existencia de dos episodios 
en seis meses, a diferencia del criterio Roma III que 
consideraba dos episodios en el último año. El térmi-
no dolor abdominal periumbilical, se ha sustituido por 
“dolor abdominal periumbilical, en línea media o de lo-
calización difusa.” Para dar una mayor especificidad al 
diagnóstico se considera necesario que “los episodios 
sean estereotipados en cada individuo,” al igual que 
ocurría con los vómitos cíclicos.

El último cambio respecto a los trastornos de dolor 
abdominal es que se sustituye el término “dolor abdo-
minal funcional” (DAF), por “dolor abdominal funcional no 
especificado” para referirse a los cuadros que no cum-
plen criterios de ningún otro tipo de dolor abdominal. 

Respecto a los trastornos funcionales de la defecación, 
el único cambio es que disminuye el tiempo necesario 
para efectuar este diagnóstico de dos a un mes. Este 

to “estado habitual de salud,” que según los expertos 
podría malinterpretarse como un estado de salud 
asintomático, por “estado basal de salud” que indica 
mejor la posible existencia de otros síntomas G-I leves 
entre los episodios. En estos dos últimos cuadros, se 
elimina el término “náusea” de los criterios diagnós-
ticos dada la dificultad de los niños pequeños para co-
municar este síntoma. 

Trastornos funcionales del niño y adolescente

En los criterios Roma III, se consideraba necesaria “la 
ausencia de un proceso inflamatorio, anatómico, me-
tabólico o neoplásico que justifique los síntomas.” Esta 
frase es sustituida en los Roma IV por “los síntomas no 
pueden atribuirse a otra enfermedad, después de una 
evaluación médica adecuada.” El motivo del cambio es 
que se podía malinterpretar la frase que se ha sus-
tituido, dando a entender que era necesario realizar 
pruebas diagnósticas para descartar este tipo de pa-
tologías y poder llegar al diagnóstico. Con este cambio 
se pretende enfatizar que realizando una evaluación 
médica adecuada puede llegarse al diagnóstico en 
muchas ocasiones sin necesidad de realizar explora-
ciones complementarias. Se establece además, la po-
sibilidad de que un paciente tenga más de un TFGI si-
multáneamente o de que tenga un trastorno funcional 
asociado a otra enfermedad. En caso de que coexistan 
más de un trastornos, el paciente se clasificaría según 
el síntoma predominante. Es decir, un paciente con 
trastornos cíclicos se clasificaría como vómitos cícli-
cos si el síntoma predominante es el vómito o como 
migraña abdominal si el síntoma predominante es el 
dolor abdominal. 

En los vómitos cíclicos y migraña abdominal se sustitu-
ye en concepto “estado habitual de salud” que según 
los expertos podría malinterpretarse como un estado 
de salud asintomático por “estado basal de salud” que 
indica mejor la posible existencia de síntomas G-I entre 
episodios. Es decir, el paciente vuelve al estado previo 
de salud entre un episodio y otro, pero no necesaria-
mente está asintomático entre crisis, como previamen-
te hemos comentado en los trastornos del niño peque-
ño. En los vómitos cíclicos, además, para aumentar 
especificidad al diagnóstico, se añade que “los episo-
dios deben ser estereotipados en cada individuo”.

En Roma IV se han incluido como nueva entidad los 
“trastornos de náuseas y vómitos funcionales” para el 
grupo de niños mayores. En base a la experiencia clí-
nica se ha observado que muchos niños, en especial 
aquellos que tienen ansiedad y depresión, pueden 
tener estos trastornos, que hasta ahora no se había 
considerado que existieran en los niños. Es posible 
que tengan náuseas o vómitos aislados o ambos. Es 
característica la ausencia de “dolor” en estos cuadros. 
Esto permite diferenciarlos de la dispepsia funcional. 

Respecto a la rumiación: no se exige en estos nuevos 
criterios que se produzca este trastorno una vez a la 
semana, ya que estos pacientes suelen tener síntomas 
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Un reto importante de los TFGI es la dificultad para ex-
plicar a los pacientes la funcionalidad del cuadro. 

Los nuevos criterios de Roma, ha pretendido evoluti-
vamente ser lo más claros posibles, perfeccionando 
la definición de los síntomas, con el objetivo último 
de ayudar a los niños y sus cuidadores a comprender 
mejor sus síntomas y aceptar que tienen un TFGI. 

La aparición de estos criterios ha supuesto para el 
clínico un gran impacto económico a efectos de coste 
sanitario por la reducción de pruebas innecesarias y 
las numerosas visitas médicas a atención especializa-
da que previamente generaban10.

Por otra parte y con fines de investigación, estos cri-
terios han facilitado que se utilice un lenguaje común 
para definir los TFGI y que se realicen estudios epide-
miológicos que nos permitan conocer su prevalencia 
real, que previamente era subestimada. 

El mayor conocimiento de su fisiopatología nos permi-
tirá mejorar el enfoque terapéutico y la calidad de vida 
de los pacientes y sus familias.
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cambio se hace para armonizar los criterios con los 
establecidos por las guías de la Sociedad Americana 
de Gastroenterología , Hepatología y Nutrición Pediá-
tricas ( NASPGHAN).

El diagnóstico y tratamiento de los TFGI supone un reto 
para el clínico y el desconocimiento de muchos aspec-
tos de su fisiopatología dificulta el establecimiento de 
medidas efectivas que permitan controlar los síntomas 
relacionados con estos trastornos. El mantenimiento 
de los síntomas influye significativamente en la calidad 
de vida (CV) de los niños afectados y tienen un gran im-
pacto en su socialización, ocasionando absentismo es-
colar y podría tener implicaciones psicológicas a largo 
plazo. Hay estudios que confirman el impacto de estos 
trastornos en la CV de los niños afectados y de sus fa-
milias. Los niños mayores con TFGI refieren mayor ab-
sentismo escolar y peor CV que los controles sanos y 
presentan con mayor frecuencia ansiedad y depresión. 
Y de la misma forma, los padres de los niños pequeños 
que tienen estos trastornos perciben una peor CV en 
sus hijos. Lo cual genera en estos pacientes un mayor 
número de consultas de Atención Especializada, de 
consultas en Salud Mental, un mayor número de días 
de hospitalización y de uso de medicación que en los 
niños sin TFGI10.

CONCLUSIÓN

Una de las dificultades y retos que plantean los TFGI 
es la ausencia de marcadores bioquímicos o anoma-
lías estructurales que puedan ser utilizados de forma 
objetiva para diagnosticar o monitorizar la progresión 
de estos cuadros. El diagnóstico se basa en la histo-
ria clínica y la exploración física. Para los clínicos es 
fundamental que estas clasificaciones sean sencillas y 
no ambiguas y que permitan clasificar a los niños con 
estos cuadros y diagnosticarles sin tener que realizar 
exploraciones complementarias innecesarias.

Estos criterios han supuesto para los clínicos e inves-
tigadores una herramienta fundamental que ha permi-
tido el reconocimiento y estandarización de los TFGI, 
clasificándolos como patologías independientes con 
criterios diagnósticos propios. El grupo de expertos 
de la fundación Roma sigue investigando para conocer 
mejor la naturaleza de estos trastornos y trabaja en 
perfeccionar dichos criterios. Los estudios realizados 
utilizando los criterios Roma III, han permitido conocer 
mejor estos trastornos, simplificar los criterios diag-
nósticos e introducir nuevos conceptos, para definirlos 
mejor. 

Es interesante destacar que la nueva clasificación 
Roma IV ha aumentado especificidad en la definición 
de estos criterios, es más exhaustiva, más sencilla 
de comprender y llevar a la práctica que las previas. 
Esto evitará la realización de pruebas complementa-
rias innecesarias en aquellos casos que claramente se 
pueden clasificar como patología funcional. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Koppen IJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28092724
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Otro problema es su escasa utilización en los estu-
dios de investigación, en ellos se ha demostrado la 
heterogenicidad en las definiciones utilizadas para los 
trastornos funcionales. Así en un reciente metaanáli-
sis5 que analiza las definiciones para el estreñimiento 
funcional en artículos que evalúan la eficacia del tra-
tamiento, se encuentran 22 definiciones diferentes, 
aun cuando los criterios Roma III estaban publicados. 
Por tanto, en el momento actual, parece que existe un 
escaso número de investigadores que utilicen los cri-
terios en sus trabajos. 

En los nuevos criterios Roma IV, además de intentar 
especificar más todas las categorías, se han introdu-
cido como nueva entidad los trastornos de náuseas 
y vómitos funcionales de niños mayores y diferentes 
subtipos del dolor abdominal. Se tipifica el síndrome 
de distrés postpandrial dentro de la dispepsia funcio-
nal, para los niños con síntomas relacionados con la 
comida pero sin necesidad de tener dolor, presentan-
do unos criterios más cercanos a los adultos. Además 
de esto, uno de los cambios más importantes, a fin 
de dar valor a los signos y síntomas de alarma y para 
optimizar recursos, es definir los diferentes trastor-
nos sin necesidad de la realización de exploraciones 
complementarias. Por tanto, se sustituye el término 
necesario en los criterios anteriores “sin evidencia de 
enfermedad orgánica” por “después de una apropiada 
evaluación de los síntomas no puede ser atribuida a 
otra enfermedad”.

El hecho de establecer el diagnóstico basándose tan 
solo en la valoración médica, será seguro suficiente 
para muchos de los casos, pero en cuadros clínicos 
como las nuevas categorías de los niños mayores an-
teriormente citadas, hace pensar en el valor real de los 
datos de alarma conociendo la escasa especificidad 
de la sintomatología en algunas patología orgánicas 
como la esofagitis eosinofílica o el reflujo gastroeso-
fágico. En este sentido, algunos trabajos realizados, 
fundamentalmente en pacientes con dolor abdominal, 
han demostrado la escasa utilidad de los síntomas y 
signos de alarma para diferenciar entre funcionalidad 
y organicidad. Así Gijsbers C.F. y cols6 han publicado 
un estudio recientemente estudio en más de 200 pa-
cientes con dolor abdominal para intentar validar los 
criterios Roma III y valorar los datos de alarma. En su 
serie, aunque en más del 50% de la muestra total apa-
recía algún dato de alarma, tan solo el 25% presenta-
ba organicidad, demostrando la escasa utilidad de los 
mismos. De igual manera, Thakkar K. y cols7 en el año 
2014 demostraron, tras realizar más de 200 estudios 
endoscópicos a niños con dolor abdominal y algún 
dato de alarma, que tan solo el 38% presentaba alguna 
patología orgánica, siendo el reflujo gastroesofágico 
el más diagnosticado y, sin embargo, enfermedades 
como la esofagitis eosinofílica o el reflujo gastroeso-
fágico se diagnosticaban en pacientes no incluidos en 
el grupo de riesgo. 
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LOS CRITERIOS ROMA IV NO PARECEN SER LO SUFICIENTEMENTE 
PRECISOS PARA DIFERENCIAR PATOLOGÍA ORGÁNICA Y FUNCIONAL 
Sonia Fernández Fernández
Hospital Universitario Severo Ochoa, Madrid

Los trastornos gastrointestinales de etiología funcio-
nal comprenden un conjunto de síntomas crónicos o 
recurrentes, no explicados por otra enfermedad y que 
con frecuencia interfieren de manera importante en la 
calidad de vida del niño y la familia. Estos trastornos se 
identifican por su pertenencia a subgrupos sintomáti-
cos basados fundamentalmente en opiniones de con-
senso y recogidas en los criterios Roma. Hace tan solo 
unos meses, y tras 16 años de evolución de los crite-
rios, se han publicado la versión Roma IV1,2 (3.ª versión 
para la edad pediátrica) donde se intenta ampliar y 
optimizar el diagnóstico de los diferentes trastornos. 
En ellos, se trata de superar la dicotomía funcional-
orgánico que “estigmatiza” estos cuadros funciona-
les, clasificándolos por síntomas en relación con una 
combinación de la alteración en motilidad, sensibili-
dad visceral, inmunidad mucosa, microbiota intestinal 
y procesamiento del sistema nervioso central (SNC). 
Con todo ello se pretende que, tras una mejor com-
prensión de la fisiopatología, se establezcan criterios 
más precisos para un enfoque diagnóstico adecuado, 
tanto en la práctica diaria como en la investigación. 

El principal problema para el diagnóstico de la pato-
logía funcional es que se realiza mediante datos clí-
nicos, al carecer de marcadores biológicos objetivos o 
anomalías estructurales. Los criterios Roma se basan 
en una descripción de síntomas y se encuadran en uno 
u otro diagnóstico según el que se considere predo-
minante cuando coexisten varios a la vez. Una de las 
dificultades para su aplicación, es que los síntomas 
con frecuencia se superponen, fluctúan a lo largo del 
tiempo y casi siempre tienen una etiología multifac-
torial. Esta característica es aún más causada en los 
niños más pequeños, donde el cuadro clínico es refe-
rido por los padres y habitualmente la sintomatología 
es menos específica. Además, diferentes trabajos han 
demostrado3,4 una escasa tasa de concordancia entre 
profesionales y entre estos y las familias a la hora de 
clasificar los mismos cuadros clínicos dentro de los 
criterios. Esto es debido, fundamentalmente, a la dife-
rente consideración de la sintomatología predominan-
te en cada caso, que condiciona el diagnóstico final. 
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mendations for pharmacological clinical trials in 
children with irritable bowel syndrome: the Rome 
foundation pediatric subcommittee on clinical 
trials. Neurogastroenterol Motil. 2016;28(11):1619-
1631.

9.	 Koppen IJ, Nurko S, Saps M. The pediatric Rome 
IV criteria: what’s new? Expert Rev Gastroenterol 
Hepatol. 2017;11(3):193-201.

Seguramente no estemos ni mucho menos ante la 
versión final de los criterios Roma, los avances en la 
investigación y el mejor conocimiento de la fisiopatolo-
gía conducirá a nuevos intentos de mejora y nuevas es-
trategias de tratamiento. De hecho, hace tan solo unos 
meses, la Fundación Roma y los miembros del Comité 
Pediátrico de la Agencia Europea de Medicamentos 
formaron un subcomité sobre ensayos clínicos para 
desarrollar directrices para el diseño de ensayos clíni-
cos en niños con síndrome de intestino irritable (SCI)8. 
En el futuro, deberían proporcionarse recomendacio-
nes de investigación similares para otros trastornos 
funcionales con el fin de mejorar la comparabilidad y 
fiabilidad de los criterios. A todo ello se añadiría la ne-
cesidad de estudios de validación, ya que la mayoría de 
criterios están establecidos por consenso de expertos, 
más que por disponibilidad de evidencia. Las revisio-
nes futuras probablemente darán como resultado una 
mayor clarificación y refinamiento de los criterios ac-
tuales y la propuesta de nuevas entidades más próxi-
mas a las clasificaciones de adultos9.
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A FAVOR DE LA DIETA VEGETARIANA EN NIÑOS 
Mónica Ruiz Pons
Hospital Virgen de la Candelaria, Tenerife

EN CONTRA DE LA DIETA VEGETARIANA EN NIÑOS 
M.ª Mercedes Gil Campos
Hospital Universitario Reina Sofía, Córdoba

La dieta vegetariana está inmersa en una filosofía de 
vida que acompaña al adulto, y que también se extien-
de a los niños, a veces sin tener en cuenta las etapas 
de la vida, las diferentes necesidades, y los consecuen-
tes riesgos de la limitación en la oferta de algunos nu-
trientes, o el exceso de consumo de algunos alimen-
tos. Estas dietas alternativas, también están siendo 
incorporadas en las familias españolas. Aunque se 
estima que la mayoría de los vegetarianos son lacto-
ovo-vegetarianos, los límites no son siempre estrictos 
y muchos hacen dietas mixtas o las varían periódica-
mente dependiendo de las razones para seguirla.

Especialmente en la infancia, es importante decidir 
el tipo de vegetarianismo al que vamos a someter al 
niño, y en cualquier caso, estar asesorados por pro-
fesionales con experiencia en nutrición infantil, algo 
infrecuente entre muchas familias con este interés. La 
dieta vegetariana tiene que estar muy bien planificada 
en cada edad para llegar a ser adecuada y saludable, 
y con estrechos controles. El desequilibrio nutricional, 
hacia cualquier lado de la balanza, puede favorecer el 
riesgo de enfermedades asociadas, y en la infancia y el 
pediatra debe estar alerta frente a esta situación. 

Las proteínas vegetales tienen un valor biológico 
menor que las de origen animal, y es necesario co-
nocer cómo combinar los diferentes vegetales. Su 
carencia puede dar lugar a problemas asociados a la 
deficiencia de aminoácidos esenciales. En la alimen-
tación vegetariana las mejores fuentes de proteínas 
son las legumbres y los frutos secos y semillas, que 
deben estar presentes en la dieta a diario pero en el 
niño pequeño, menor de un año, esta situación es di-

fícil de conseguir, pues pueden no tener aún buena 
tolerancia a este tipo de alimentos. Las bebidas ve-
getales (almendras, soja, arroz) se han convertido en 
una tendencia en los últimos años pero su contenido y 
calidad nutricional no pueden sustituir a la de la leche 
materna ni a la fórmula adaptada en el primer año de 
vida. El contenido en proteínas de las bebidas de soja 
y de arroz es insuficiente para lograr un crecimiento 
adecuado del lactante.

Otro nutriente del que hay que asegurar la inges-
ta necesaria, es el de grasa. Las mejores fuentes de 
grasas en las dietas vegetarianas o veganas son los 
frutos secos y las semillas, los aguacates y el aceite de 
oliva, que deben administrarse en cantidad suficiente, 
asegurando especialmente el aporte de ácidos grasos 
omega 3, que van a influir en el desarrollo cerebral y 
en el estado inmunitario. 

Otro problema es conseguir que el niño coma cantida-
des suficientes de algunos alimentos, como vegetales 
o semillas, para llegar a las concentraciones necesa-
rias de algunos minerales y vitaminas. La vitamina B12 
sólo se encuentra de forma natural en los alimentos 
de origen animal, por lo que, aunque los productos 
lácteos y huevos, así como los alimentos enriqueci-
dos aportan pequeñas cantidades de esta vitamina, 
se recomienda que todas las personas vegetarianas 
tomen un suplemento de vitamina B12. Además, la 
dieta vegana de las madres lactantes puede producir 
un déficit de vitamina B12 en los lactantes, del que se 
deriven anemia o incluso cuadros neurológicos graves. 
Por ello, con más interés, las madres que dan el pecho 
a sus hijos y siguen este tipo de dieta deben asegurar 
la ingesta de un suplemento con vitamina B12. 

En el caso de los niños, en concreto la dieta vegana 
conlleva demasiadas limitaciones y, por tanto, no es la 
más adecuada en esta etapa de la vida. La opción más 
saludable para niños y adolescentes es aquella que in-
cluya la mayor variedad de alimentos posible, rica en 
frutas y verduras, y con un perfil de dieta mediterrá-
nea. En aquellos casos de padres vegetarianos, para 
sus hijos deberían incluir dietas menos estrictas como 
la dieta ovo-lacto-vegetariana, asegurando la suple-
mentación de los nutrientes que no se encuentren 
en los alimentos consumidos. Por ejemplo, la leche, 
además de proveer energía, es una excelente fuente 
de proteínas de elevado valor biológico con un perfil 

¿SON POSIBLES LAS DIETAS VEGETARIANAS EN NIÑOS? 

Moderador: José Manuel Moreno Villares. Hospital Universitario 12 de Octubre, Madrid.

CONTROVERSIAS - SESIÓN MIR
SÁBADO 3 DE JUNIO • 14:45-15:30 H • SALA OBRADOIRO
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Por tanto, para adoptar una dieta vegetariana, es im-
portante que los profesionales de la salud sean espe-
cializados en la materia, aportando la mayor informa-
ción científica actualizada y asequible posible para que 
sean los padres quienes decidan cómo deben criar a 
sus hijos usando el sentido común, y evitando el des-
concierto que producen las “escuelas” enfrentadas, ya 
que aún no existen suficientes datos en la literatura 
para indicar los beneficios o riesgos sobre la salud de 
las dietas vegetarianas.
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de aminoácidos de alta calidad, y de otros nutrientes 
como calcio, magnesio, fósforo, zinc, yodo, selenio y de 
vitaminas del complejo B, así como de vitaminas A y 
D. Además, las proteínas animales tienen una elevada 
digestibilidad ileal (>95%) comparada con las proteí-
nas de origen vegetal, y esta hidrólisis intestinal de las 
proteínas lácteas origina péptidos bioactivos con pro-
piedades inmunomoduladoras y antimicrobianas, anti-
hipertensivas y antitrombóticas. Además, se ha descri-
to que los beneficios óseos del calcio provenientes de 
los lácteos persisten por más tiempo que en aquellos 
que recibieron suplementos de calcio. Por otra parte, 
la lactosa es el principal hidrato de carbono y tiene 
una función principalmente energética pero también 
ejerce un efecto beneficioso en la absorción intestinal 
de calcio y de magnesio, además de actuar como un 
agente prebiótico. No existen evidencias científicas de 
la relación de la ingesta de leche con el asma, la pro-
ducción de moco o síntomas gastrointestinales, salvo 
en pacientes con intolerancia comprobada a la lactosa.

En relación con ello, es imprescindible diversificar la 
dieta vegetariana, y en cualquier caso, no sustituir to-
talmente la ingesta de lácteos por fórmulas o bebidas 
de soja, arroz o almendras, ya que aumenta el riesgo 
de raquitismo, hipocrecimiento y alteraciones metabó-
licas al tener un menor valor nutricional, y sobre todo 
una menor biodisponibilidad del calcio que puedan 
contener. En concreto, en la dieta vegana, hay que 
indicar el riesgo de deficiencia de hierro, zinc, calcio, 
vitaminas B12, B2, A y D, así como de ácidos grasos 
omega 3 y proteínas y asegurar el uso de suplementos 
vitamínicos y alimentos fortificados, especialmente en 
la madre embarazada y lactante, y en el propio niño.
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CÓMO ORGANIZAR UNA CONSULTA DE TRANSICIÓN ENTRE ESPECIALIDADES PEDIÁTRICAS Y DE ADULTOS 

Carmen Troyano Rivas. Hospital Universitario 12 de Octubre, Madrid.

ENCUENTRO CON EL EXPERTO
JUEVES 1 DE JUNIO • 14:30-15:30 H • SALA 25

El adolescente no es un niño grande, tampoco un 
adulto pequeño, es una persona con unas necesidades 
y características propias y como tal requiere un enfo-
que diferente. En este periodo de cambio, se establecen 
patrones de comportamiento que determinan la salud 
actual y futura. Esto constituye una oportunidad para 
los profesionales sanitarios, los padres o tutores para 
enseñar, apoyar, fomentar conductas saludables, la in-
dependencia y la toma de decisiones; igualmente para 
dirigir al adolescente al sistema de salud del adulto.

La mayoría de adolescentes presentan un buen estado 
de salud, pero existe cierta parte con enfermedades 
crónicas. Este porcentaje cada vez es mayor, debido 
al aumento de supervivencia de patologías propias de 
la infancia. Por ejemplo, en fibrosis quística hace 70 
años, la supervivencia era de 5 años, y actualmente so-
brepasa los 40. Esto hace que cada vez más niños con 
enfermedades crónicas pasen de los cuidados en una 
unidad pediátrica a unidades de adultos1. 

La adolescencia supone un periodo de la vida en la que 
existe un sentimiento de no-vulnerabilidad, que junto 
con la fuerte necesidad de ser “igual que los otros” y 
ser aceptado por el grupo, tiene un fuerte riesgo de 
problemas de conducta que se pueden traducir en la 
no adherencia al tratamiento en el caso de enfermos 
crónicos, y aparición de conductas nocivas como el 
beber alcohol o el tabaquismo. Watson et al, publica 
una serie de 20 pacientes con trasplante renal trans-
feridos a las unidades de adultos, de ellos 7 (35%) per-
dieron el injerto a los 36 meses de la transferencia por 
falta de adherencia2. 

Situaciones como esta hacen replantearse la nece-
sidad de una transferencia a adultos preparada, y en 
concordancia con el paciente y su familia. Este proceso 
es lo que se ha venido a llamar TRANSICIÓN: el pro-
ceso programado y planeado del cuidado pediátrico al 
de adultos. 

Existen obstáculos bien conocidos que hay que supe-
rar si queremos que el proceso sea satisfactorio3:

�� Por parte del paciente: sentimiento de abandono 
al ser transferido a adultos, falta de confianza en 
el médico de adultos. El enfoque de la pediatría 
es más global, atendiendo al niño siempre en el 
contexto de su familia, sin embargo, en adultos es 

una atención basada en el individuo, lo cual puede 
recibirse con ansiedad por el adolescente si este 
no está preparado. 

�� Por parte de la familia: igualmente la familia puede 
tener los mismos sentimientos de falta de apoyo al 
ser dados de alta en pediatría, y vivir con ansiedad 
el paso a adultos, donde su opinión y necesidades 
pueden no ser escuchadas. 

�� Por parte del pediatra: en la pediatría a veces se 
crean lazos con los pacientes y sus familias que 
van más allá del acto médico, sobre todo cuando 
son pacientes a los que se les ha visto crecer, por 
tanto, hay cierta resistencia por parte del pediatra a 
dar el alta a estos pacientes. También existe cierto 
temor a que sus decisiones sean juzgadas por los 
compañeros de adultos, o incluso desconfianza del 
manejo que los médicos de adultos puedan tener 
de enfermedades que comienzan típicamente en 
la infancia y que en muchas ocasiones hasta hace 
poco no eran vistas en adultos. 

�� Por parte del médico de adultos: pueden tener 
falta de habilidades para la entrevista clínica con 
el adolescente, además de una expectativa de ma-
durez y autonomía que todavía no ha alcanzado el 
paciente. 

El proceso de transición, pretende derribar estas ba-
rreras, asegurándose de que el paciente tiene habili-
dades para desenvolverse en una consulta de adultos, 
a la vez que permite una “despedida” de la pediatría, 
y se asegura que por lo menos al inicio, sea atendido 
por un médico de adultos con interés en el trato con 
adultos jóvenes. 

PRINCIPIOS DE UNA TRANSICIÓN EFECTIVA

�� La atención debe ser apropiada al momento no sólo 
cronológico sino también evolutivo del paciente. 

�� Los adolescentes y adultos jóvenes con enferme-
dades crónicas comparten las inquietudes e inte-
reses del resto de jóvenes. Por ello, el cuidado de 
la salud en el proceso de transición debe incluir 
el cuidado respecto a sexualidad, salud mental, 
abuso de sustancias…
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consultas, es necesaria la educación de los profesio-
nales y su entrenamiento. 

Implica a la familia y cuidadores informándoles y edu-
cándoles en cuál debe ser su papel en el proceso de 
transición, para que sepan animar al adolescente a 
ser más autónomo en sus cuidados. Aunque se pone 
una edad de partida para el proceso de transición, en 
realidad cuanto antes se comience a hablar del futuro 
y a dar herramientas al niño para que se implique en la 
toma de decisiones y en el autocuidado, mejor. 

Proponen un algoritmo para guiar el proceso de tran-
sición con 6 puntos principales: 

1.	 Elaboración de una política de transición: el plan 
de transición de la Unidad debe estar en un lugar 
accesible para los pacientes, de manera que co-
nozcan cuándo comenzará el proceso y en qué 
consiste. A partir de los 12 años conversar con 
el paciente sobre sus inquietudes respecto a la 
transición. Debe haber un plan por escrito, donde 
señale la edad de comienzo y la edad de transfe-
rencia. Las responsabilidades del paciente en el 
proceso, al igual que las de la familia y el personal 
sanitario. Esto se hará en una de las visitas habi-
tuales del paciente. Los pasos posteriores pueden 
incluir talleres con enfermería, llamadas telefóni-
cas, mails…Según la complejidad de la transición 
del paciente, pueden unirse todos los pasos inclu-
so en una única consulta, pero no se debe pasar a 
un punto sin haber hecho el anterior. 

2.	 Supervisar y registrar las actividades dirigidas a 
la transición: registrar los pacientes candidatos 
al proceso de transición y registrar las actividades 
realizadas durante el proceso. 

3.	 Evaluar el nivel de preparación del paciente: rea-
lizar evaluaciones con regularidad, a partir de los 
14 años de edad, sobre el nivel de preparación para 
la transición, intercambiar opiniones con el joven y 
padres/tutores sobre sus necesidades y metas de 
cuidado propio. Hay multitud de cuestionarios para 
valorar este punto. Fijar metas y acciones priori-
zadas, de manera conjunta, con el joven y padres/
tutor y documentarlas regularmente en un plan de 
atención médica. 

4.	 Planificación de la transición: preparar al joven y 
a los padres/tutor para la atención con enfoque de 
adulto a los 18 años de edad, e incluir los cambios 
legales en la toma de decisiones y confidenciali-
dad y consentimiento, y el acceso a la información. 
Determinar con el joven y padres/tutor el mejor 
momento para realizar la transferencia de los cui-
dados médicos.

5.	 Transferencia de la atención médica: confirmar la 
fecha de la primera cita con el médico de adultos. 
Transferir al joven adulto cuando su estado de salud 
sea estable. Se realizará un informe de transfe-

�� Muchos de estos jóvenes están en riesgo de de-
pendencia, con dificultades para su desarrollo 
personal y retraso psicosocial. El proceso de tran-
sición debe animar a la autonomía, aumentando el 
sentido de responsabilidad y de automanejo. 

�� El proceso debe ser flexible, para acomodarse a 
las necesidades individuales de cada individuo y 
sus familias. 

�� Este proceso es más satisfactorio cuando existe 
un profesional designado responsable del proceso, 
junto con el paciente y sus familias4. 

MODELOS DE TRANSICIÓN

Existen tres posibles modelos de transición a aplicar5: 

�� La transferencia entre especialistas, de la misma o 
diferente institución. 

�� La transferencia global, coordinada por el médico 
de atención primaria. Este tipo podría ser la ideal, 
pero es muy difícil su aplicación, debido a la poca 
comunicación entre la atención primaria y la espe-
cializada y la sobrecarga asistencial. 

�� La creación de centros especializados en atención 
al adolescente. 

Lo mejor, es aplicar el modelo que sea posible, en la 
medida de lo que permita el sistema de salud propio 
de cada zona. 

Tanto la Academia Americana de pediatría como las 
guías NICE en Reino Unido han publicado guías/con-
sensos para la implementar el proceso de transición 
en los adolescentes con enfermedades crónicas. 

Para la Academia Americana de Pediatría6,7 la transi-
ción conlleva un largo proceso desde los 12 años hasta 
la mayoría de edad (18-21 años, según estados), que 
defienden como estándar, no sólo para adolescentes 
con enfermedades crónicas sino para toda la población 
de ese rango de edad. En este proceso deben estar im-
plicados de igual manera familia, paciente y personal 
sanitario que lo atiende, de manera respetuosa y posi-
tiva. De hecho, el personal sanitario planifica junto con 
la familia y el paciente la transición, pero es el adoles-
cente y su familia los que la llevan a cabo maximizando 
su independencia. De igual modo, el médico de adultos 
receptor también juega un papel en dar el soporte ade-
cuado según las necesidades del joven. 

Es importante tanto la preparación del adolescente 
como del profesional implicado. En este aspecto, re-
fiere como componente principal el tener escrita una 
política del servicio/unidad/consulta sobre el proceso 
de transición, donde se exponga claramente la transi-
ción como un objetivo más en la vida del adolescente 
de cara al paso a ser adulto. Además, para conseguir 
que el proceso de transición sea algo estándar en las 
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de adultos. Esto se puede llevar a cabo de diferen-
tes formas, haciendo una visita al servicio de adultos 
acompañado de personal de pediatría, con reuniones 
conjuntas con los médicos de adultos, o mediante 
equipos especializados en jóvenes adultos. 

Antes de la transferencia final el paciente debe tener 
un informe completo de su historia clínica, en todos 
los ámbitos necesarios: historia de salud, tanto física 
como mental si fuera necesario, planes de emergen-
cia, preferencias respecto al papel de sus padres o 
tutores una vez transferido…

OTRAS HERRAMIENTAS PARA CONSTRUIR NUESTRA CONSULTA  
DE TRANSICIÓN

La página www.gottransition.org9 fue creada en EE.UU. 
por un acuerdo entre el Maternal and Child Health 
Bureau y The National Alliance to Advance Adolescent 
Health, con el fin de mejorar y expandir la transición 
desde la pediatría hacia la atención en adultos me-
diante técnicas y herramientas innovadoras tanto para 
los profesionales sanitarios como para el paciente y 
su familia. En esta página encontramos información 
sobre los “six core elements” de la transición, con 
guías sobre cómo implementarlo y herramientas para 
medir el cumplimiento de cada uno de ellas. También 
existen modelos de cuestionarios sobre la evaluación 
de la preparación del paciente para la transición…así 
como ejemplos de vivencias de jóvenes con enferme-
dades crónicas transferidos a adultos, y de sus fami-
lias, que pueden servir como material didáctico. 

Existen consensos publicados de transición en en-
fermedades concretas como: diabetes mellitus tipo I, 
Fibrosis quística, cardiopatías congénitas…centradas 
en las particularidades expresas de cada enfermedad. 

EN RESUMEN

�� La transición consiste en el paso programado y 
planeado del adolescente a la consulta de adultos, 
evitando el paso abrupto que supone en muchas 
ocasiones la pérdida de seguimiento del paciente. 

�� Este es un proceso largo que comienza con el 
planteamiento a edades tempranas de un paso a 
la edad adulta, seguida de una preparación activa 
del paciente para ello, y que culmina con la trans-
ferencia del paciente a adultos. 

�� La edad de transición no debe ser fija, y ajustarse 
al grado de madurez del paciente, así como hacer-
se en un momento de estabilidad clínica. 

�� El hecho de conocer el servicio y el personal de 
adultos, disminuye la ansiedad en el paciente y su 
familia, y mejora la confianza en el nuevo equipo 
médico, por lo que es importante el tener una reu-
nión conjunta antes de la transferencia. 

rencia, que consiste en un resumen de su historia 
clínica, con los datos más relevantes, además de la 
evaluación final sobre el nivel de preparación para 
la transición, el plan de atención médica con metas 
de transición y acciones pendientes, y el plan para 
emergencias y, si fuera necesario, los documentos 
legales. Lo ideal es hacer la transferencia en una 
consulta conjunta entre pediatría y adultos, si esto 
no fuera posible, se envía el informe de transfe-
rencia al consultorio de adultos y confirmar que el 
consultorio de adultos lo ha recibido. 

6.	 Finalización de la transferencia: comunicarse con 
el joven adulto y padres/tutor, entre 3 y 6 meses 
después de la última visita para confirmar la asis-
tencia a la consulta de adultos y así también reco-
ger opiniones sobre la experiencia del proceso de 
transición. 

Estos seis elementos se deben incorporar progresiva-
mente en la práctica clínica, adaptados a las condicio-
nes de cada centro/paciente.

Por su parte, la Guía NICE8 indica la importancia de 
involucrar al paciente y su familia en el proceso, dise-
ñando la estrategia con ellos, planificando objetivos y 
actividades juntos. Para ellos, el proceso de transición 
debería comenzarse lo antes posible, a la edad de 12 
años o antes en el caso de enfermedades que sea muy 
importante el automanejo. Sin embargo, este no es un 
proceso rígido, y se llevará a cabo según el grado de 
madurez personal del paciente. La transferencia final 
siempre hay que hacerla en un momento de estabili-
dad clínica y emocional. 

Aconsejan la figura de un coordinador de transición, 
que puede ser un médico, enfermero o trabajador 
social…pero siempre alguien que tenga una relación 
anterior con el paciente, que se dedique a coordinar 
a los diferentes médicos implicados en el cuidado del 
paciente, organice las actividades a realizar durante el 
proceso de transición, reuniones conjuntas de los dife-
rentes especialistas que atiendan al paciente y sus co-
rrespondientes colegas de adultos. En estas reuniones 
incluso su médico de cabecera debería estar presente, 
si no presencialmente, sí mediante videoconferencia o 
algún otro sistema de comunicación. Estas reuniones 
se harán de manera anual, o incluso más frecuentes si 
fuera necesario. 

El proceso de transición debe basarse en las fortale-
zas del paciente, para potenciar su sentido de la res-
ponsabilidad y de toma de decisiones, de manejo en 
el mundo de los adultos. Se buscará apoyos no sólo 
dentro de la familia, sino también entre compañeros, 
amigos…Si presenta discapacidad y necesita apoyo 
social, se asegurará de que lo mantenga, o se busca-
rán alternativas. 

Como forma de fomentar que el paciente atienda a 
las citas en adultos una vez trasferido, se debe buscar 
el que se familiarice de alguna forma con el servicio 
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�� Tenemos a nuestro alcance consensos y guías 
tanto generales como de enfermedades crónicas 
concretas para guiarnos en el proceso de imple-
mentación de la transición del adolescente al sis-
tema de adultos, con el fin de que sea algo habitual 
en nuestras consultas. 
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Al igual que ha ocurrido con el desarrollo específico de 
otros ámbitos de la pediatría, el estudio de las enfer-
medades vasculares en la infancia ha experimentado 
una expansión muy significativa en los últimos años. 
Ahora es momento de sintetizar y diseminar este co-
nocimiento acumulado, y así mejorar el diagnóstico y 
tratamiento, desde la atención primaria a la terciaria, 
del niño con tumores, malformaciones y traumatis-
mos vasculares así como de conocer las implicaciones 
de la proliferación angiogénica en el cáncer infantil. 
Además, del tratamiento adecuado de estos pacientes 
en la edad temprana de la vida se deriva una reducción 
significativa de la morbilidad futura , una simplifica-
ción y eficacia terapéutica superiores a largo plazo, 
una reducción en el gasto sanitario y una mejoría en la 
calidad de vida del paciente y de su familia .

Las anomalías vasculares comprenden un grupo hete-
rogéneo de entidades, la mayor parte de ellas presen-
tes desde el nacimiento o en los primeros meses de 
vida, si bien pueden no ser clínicamente visibles hasta 
muchos años después. 

Ha existido, y aun existe entre profesionales no espe-
cializados en dicha patología, una gran confusión en su 
denominación y clasificación y el término “angioma” 
sigue siendo utilizado comúnmente para nombrar en-
tidades completamente distintas como el hemangio-
ma infantil, la malformación capilar o la malformación 
venosa. Tampoco ha contribuido a facilitar las cosas el 
uso de diversas nomenclaturas para un mismo tras-
torno, por ejemplo el término hemangioma capilar, 
nevus flammeus o mancha en vino de Oporto ha sido 
empleado para nombrar a la malformación capilar de 
la piel. 

El 71,3% de las 320 publicaciones con el término he-
mangioma en el año 2009 han sido erróneas según el 
estudio de Hassanein.

Esto ha hecho que los rápidos avances que se produ-
cen en el estudio y el tratamiento de las anomalías 

vasculares congénitas no lleguen con la rapidez ne-
cesaria a los servicios de atención primaria. Prueba 
de ello es que, en un estudio reciente de uno de los 
centros pediátricos más prestigiosos del mundo, el 
Children’s Hospital de Boston, el 75% de los pacien-
tes allí referidos tenía un diagnóstico y un tratamiento 
previo incorrectos, y del 25% que habían sido diagnos-
ticados correctamente, un 14% había recibido trata-
miento inadecuado. Estos datos son fiel reflejo de la 
difícil realidad que afrontan los niños con tumores y 
malformaciones vasculares, y son totalmente extrapo-
lables a la experiencia de nuestros hospitales.

Otros problemas a los que se enfrenta el conocimien-
to de las Anomalías Vasculares vienen dados por su 
diversidad clínica involucrando a especialidades múl-
tiples. 

El espectro malformativo de las anomalías vascula-
res es mucho más extenso de lo que parece desde el 
punto de vista de una sola especialidad médica y estos 
pacientes deben ser evaluados de forma conjunta y 
unificada. Teniendo en cuenta que el correcto diagnós-
tico de una anomalía vascular puede poner sobre la 
pista de una asociación sindrómica es imprescindible 
el estudio genético-radiológico-histopatológico para 
caracterizar la secuencia

Además al ser enfermedades raras en muchos casos 
la investigación limitada y no hay modelos animales 
que sirvan para el estudio de potenciales dianas tera-
péuticas. Finalmente el tratamiento de recién nacidos 
y lactantes con anomalías vasculares necesita una es-
pecialización elevada y es con frecuencia complejo

Sin embargo y a pesar de las dificultades, el desarrollo 
del estudio de las anomalías vasculares es inexorable 
por la constante caracterización de nuevas entidades, 
el establecimiento Registros Internacionales y Asocia-
ciones de pacientes la investigación floreciente gené-
tica y molecular y la progresivamente mayor supervi-
vencia y menor morbilidad.

TUMORES Y MALFORMACIONES VASCULARES

Juan Carlos López Gutiérrez. Hospital Universitario La Paz, Madrid.

ENCUENTRO CON EL EXPERTO
JUEVES 1 DE JUNIO • 14:30-15:30 H • SALA 10
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EXPERIENCIAS TEMPRANAS Y PSICOPATOLOGÍA 

M.ª Jesús Mardomingo Sanz. Hospital General Universitario Gregorio Marañón, Madrid.

ENCUENTRO CON EL EXPERTO
JUEVES 1 DE JUNIO • 14:30-15:30 H • SALA 12

INTRODUCCIÓN

El tema Experiencias Tempranas y psicopatología tiene 
especial interés para los pediatras pues en él conflu-
yen la mayoría de las preguntas científicas que se han 
formulado en el campo de la psiquiatría infantil desde 
sus orígenes hasta nuestros días. 

Los primeros años de la vida del individuo son la clave 
para entender las causas y mecanismos de los trastor-
nos psiquiátricos, las características de personalidad, 
las enfermedades que se sufren y el curso vital por el 
que transcurre la biografía personal. Nadie tiene un 
papel más destacado que el pediatra para asesorar, 
prevenir, diagnosticar, remitir y tratar los problemas 
del niño en esa edad. Su función es insustituible.

Los estudios clínicos y los estudios en modelos ani-
males indican con pocas dudas cómo los factores am-
bientales anómalos, y de modo particular la perturba-
ción de la relación madre-hijo, son factores de riesgo 
de psicopatología a lo largo de la vida. Los factores 
ambientales intrauterinos, perinatales y postnatales 
tienen un papel fundamental no sólo para la normali-
dad del comportamiento del niño, sino también por sus 
repercusiones a largo plazo en el comportamiento del 
adolescente y del adulto.

La investigación de los factores de riesgo de tipo am-
biental para la normalidad de la conducta ha enlazado 
con el estudio de los factores que tienen un carácter 
protector. El contacto con la madre y la interacción 
madre-hijo, parece ser un factor regulador clave del 
equilibrio homeostático del organismo, de la protec-
ción para sufrir enfermedades y de la normalidad de la 
conducta del animal y del ser humano. 

¿COMIENZA TODO EN LA INFANCIA?

La pregunta es: ¿En la infancia está todo? Y la respues-
ta es “casi todo”. 

En el siglo XIX adquiere especial relevancia como 
tema de discusión el papel de la naturaleza y del am-
biente en el desarrollo del niño, un tema que ya había 
interesado a los griegos y a los filósofos de la Ilus-
tración. Se plantea la dicotomía entre natura y nurtu-
ra, entre naturaleza y crianza, como dos elementos  

separados sobre los que hay que dilucidar cuál de los 
dos predomina. 

En una segunda etapa, a medida que avanza la genética 
y se conoce la obra de Darwin y de Galton, se com-
prende que genes y ambiente no son entidades inde-
pendientes o incluso contrapuestas, sino elementos 
básicos del desarrollo de la conducta humana que 
interactúan entre sí.

La tercera etapa, en la que nos encontramos, consiste 
en descubrir cómo tiene lugar ese proceso de interac-
ción genes-ambiente, cuando comienza, por qué me-
canismos, en qué momentos y con qué consecuencias 
en la salud y en la enfermedad del individuo. Las cir-
cunstancias anómalas en torno al embarazo, el parto 
y los primeros años de vida actúan como factores de 
riesgo para sufrir trastornos como la depresión, el 
TDAH, trastornos de conducta o ansiedad. Estas cir-
cunstancias anómalas alteran el programa perinatal a 
través de mecanismos epigenéticos que se traducen 
en alteraciones del desarrollo del cerebro y de la res-
puesta al estrés. El que la madre fume, tome drogas o 
beba alcohol durante el embarazo, el que sufra altas 
dosis de estrés, la malnutrición, la deprivación sen-
sorial o emocional y el maltrato, repercuten en el de-
sarrollo cognitivo, emocional y social del niño y en su 
futuro como adulto.

EL NIÑO ES EL PADRE DEL HOMBRE

De este modo, a medida que ha avanzado la investiga-
ción, las primeras etapas de la vida y las experiencias 
ambientales que en ellas acontecen, han surgido como 
un tema ineludible y apasionante para la comprensión 
científica de las enfermedades y de los modos de en-
fermar, de los trastornos psiquiátricos y de las medi-
das de prevención y tratamiento que deben adoptarse.

Ya no es posible entender los trastornos psiquiátricos 
del adulto sin entender antes los trastornos psiquiátri-
cos de los niños, entre otras cosas porque el 70-80% 
de las enfermedades psiquiátricas del adulto comien-
zan durante los primeros años.

Como dice el poeta inglés Wordsworth: “The Child is 
the father of the man”. Efectivamente, el niño es el 
padre del hombre.
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En este encuentro con el experto se expondrán los re-
sultados de varios estudios de investigación llevados 
a cabo por la conferenciante en la Inclusa de Madrid. 
Podrá verse cuál era el desarrollo psicomotor de los 
niños, los trastornos de conducta, las enfermedades 
pediátricas que sufrían, el desarrollo ponderal y la talla 
y la interacción con el medio ambiente. A continuación 
se verá cuál fue su evolución tras poner en marcha 
un programa de transformación de las características 
arquitectónicas y del tipo de cuidados, siguiendo los 
principios de normalización, personalización y adapta-
ción social.

Se trata no sólo de exponer resultados y datos objeti-
vos sino de transmitir a los residentes y a los jóvenes 
pediatras una experiencia personal que la conferen-
ciante llevó a cabo después de terminar su residencia 
en Pediatría y que marcó su quehacer como médico y 
la forma de entender las enfermedades, el comporta-
miento humano y la vida.

A MODO DE RESUMEN

El tema de las experiencias tempranas interesa al pe-
diatra por su papel decisivo en el desarrollo normal 
de la conducta del niño y en la conducta posterior del 
adulto y por ser un factor de riesgo de padecer enfer-
medades psiquiátricas, inmunitarias y neuroendocri-
nas. 

Las experiencias tempranas modifican la respuesta al 
estrés y su carácter adverso o protector se prolonga a 
lo largo de la vida del individuo. La dotación genética, 
las características temperamentales y de personali-
dad, el ambiente intrauterino y el ambiente familiar 
durante los primeros años, son elementos fundamen-
tales de la patología o la salud de que se disfrutará en 
el futuro. 

La interacción madre-hijo y los buenos cuidados 
ocupan un lugar central modulando las respuestas del 
niño y marcando un estilo de conducta que se prolonga-
rá a lo largo del tiempo. La ausencia de la madre y el 
maltrato son dos de las circunstancias con un mayor 
potencial lesivo.

Los cambios epigenéticos consecutivos a modificacio-
nes del medio ambiente, que se observan en mode-
los animales, pueden ser un punto de referencia para 
entender lo que sucede en el ser humano sometido a 
circunstancias adversas en los primeros años de vida. 
Estas circunstancias adversas, por medio de mecanis-
mos similares, aumentarían el riesgo de sufrir psico-
patología en la adolescencia y en la vida adulta. 

En esta sesión se plantean estas temas desde la 
perspectiva que más puede interesar al pediatra, su-
brayando cómo contribuyen a enriquecer su práctica 
diaria y a un diagnóstico más certero de los problemas 
de los pacientes, destacando que la psiquiatría infantil 
es imprescindible en la formación de los pediatras jó-

LO QUE ENSEÑAN LOS MODELOS ANIMALES

Los estudios en modelos animales aportan datos de 
enorme interés para comprender la conducta humana. 
En realidad ni por el número de genes ni por la estruc-
tura de su cerebro, los humanos están tan alejados del 
cerebro de la rata -aunque algunos se escandalicen-, 
no digamos del cerebro del mono. En cualquier caso 
las situaciones experimentales de aislamiento del 
animal, deprivación social y afectiva etc., permiten 
conocer qué elementos son especialmente nocivos y 
cuales tienen un carácter protector. ¿Es exactamen-
te igual en los humanos? Obviamente no, pero son un 
punto de referencia y se deduce y se aprende mucho.

Los modelos animales permiten estudiar de qué forma 
pequeñas modificaciones en el medio ambiente, indu-
cen cambios en la expresión de los genes en el sis-
tema nervioso y, en consecuencia, en la conducta del 
animal. El aislamiento de la madre y la falta de contac-
to con los compañeros son dos de los factores ambien-
tales más relevantes, observándose alteraciones de la 
reactividad al estrés y de la conducta social y materna 
de la prole. No sólo el animal sufre más ansiedad que 
sus compañeros que se han criado con la madre, sino 
que sus hijos, su prole, lo sufrirán también. Hay una 
transmisión generación de la vulnerabilidad al estrés. 
Pero además, la ausencia de cuidados por parte de 
la madre da también lugar a cambios de la conducta 
materna del hijo cuando es adulto. La madre maltrata-
dora tiene hijos que serán maltratadores de los suyos.

Estas alteraciones tienen lugar por medio de meca-
nismos epigenéticos que modifican la expresión de los 
genes y que pueden permanecer hasta la vida adulta. 
Son modificaciones que afectan a los genes promo-
tores de diferentes receptores, como por ejemplo, al 
receptor de glucocorticoides. Conocer estos mecanis-
mos contribuirá a entender mejor la psicopatología 
humana.

La experiencia temprana anómala repercute no sólo en 
la función neuroendocrina sino también en la función 
inmunitaria del animal, modificando la susceptibilidad 
frente a agentes patógenos, como virus, y la capacidad 
de respuesta del organismo ante acontecimientos vi-
tales estresantes.

LA EXPERIENCIA TEMPRANA DE LA INSTITUCIONALIZACIÓN Y EL 
ABANDONO

Una de las circunstancias ambientales que más in-
terés ha despertado entre los pediatras y psiquiatras 
infantiles desde la primera mitad del siglo pasado fue 
la de los niños recluidos en Hospicios e Inclusas, unas 
instituciones que suponían en muchas ocasiones la 
deprivación sensorial y emocional de los niños por las 
características arquitectónicas y por el tipo de cuida-
dos, dando lugar a retrasos del desarrollo de la con-
ducta y a trastornos de conducta.
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venes y no tan jóvenes, pues no es una casualidad que 
el 10-20% de los niños y adolescentes sufran trastor-
nos psiquiátricos.
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EL ACOSO ESCOLAR Y SUS MANIFESTACIONES, ¿UNA NUEVA PATOLOGÍA? 

Marta Jurado Correa. Asociación Española para la Prevención del Acoso Escolar, Málaga.

ENCUENTRO CON EL EXPERTO
JUEVES 1 DE JUNIO • 14:30-15:30 H • SALA 14

Cada vez se conocen más casos de acoso escolar a 
través de los medios de comunicación, donde las noti-
cias nos invaden casi a diario, y de distintas Institucio-
nes (Fundación ANAR, SAVE THE CHILDREN, AEPAE…) 
así como el Informe Cisneros, que nos aportan las 
cifras estatales de la incidencia de la violencia en las 
aulas. La cifra varía según la institución, pero según 
el Informe Cisneros, se tienen datos de un porcentaje 
del 23,3% (media estatal) de niños que han padecido 
alguna vez acoso escolar. 

Debido a la aparición de síntomas psicosomáticos, en 
los niños acosados, las familias acuden al pediatra 
para conocer la causa de estas somatizaciones (ce-
falea, nauseas, vómitos matutinos o dolor abdominal 
entre los más frecuentes).

De ahí la importancia de considerar el acoso escolar 
como un aspecto más a la hora de valorar una posi-
ble patología en el niño. Así se pueden evitar pruebas 
complementarias innecesarias (de imagen, análisis, 
etc.) si el motivo de consulta no responde a una posible 
enfermedad física.

Ante esta situación es importante que el pediatra iden-
tifique el acoso escolar, conociendo sus característi-
cas (diferenciándolas del conflicto), los elementos que 

lo componen los factores (personales o familiares) que 
puedan incidir en la aparición del bullying, las diferen-
tes tipologías que existen, los espacios donde más se 
reproducen éstas conductas y, por último, las manifes-
taciones y consecuencias en las niños que lo padecen.

Además, conocer los modelos educativos (permisivo, 
autoritario, negligente, sobreprotector y democrático) 
y su incidencia en el acoso, nos ayudará a identificar 
posibles casos. Un alto porcentaje del aprendizaje de 
los niños se realiza a través del aprendizaje vicario o 
imitación.

Es importante saber afrontar la entrevista con la fami-
lia, con algunas técnicas previstas, de modo que, sin 
generar alarma, si se genere conciencia de la posible 
existencia del problema. Saber cómo y qué preguntar 
al niño o a los padres; el ejemplo más claro es hacer 
preguntas que eviten monosílabos en la respuesta 
(sustituir ¿éstas a gusto en el colegio? por ¿qué es lo 
que más te gusta en el colegio? ¿y qué menos?). 

Por último, saber cómo poder asesorar a los padres 
sobre los pasos seguir para observar y tratar al menor 
en caso de que exista duda razonable de la existencia 
de un episodio de acoso escolar.
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RECOMENDACIONES DE SEGUIMIENTO MÉDICO EN EL SÍNDROME DE MICRODELECIÓN 22q11.2 

Sixto García-Miñaúr Rica. Instituto de Genética Médica y Molecular (INGEMM), Hospital Universitario La Paz, Madrid.

ENCUENTRO CON EL EXPERTO
VIERNES 2 DE JUNIO • 14:45-15:45 H • SALA 10

El síndrome de (micro)deleción 22q11.2, también co-
nocido como síndrome de DiGeorge o síndrome velo-
cardiofacial (VCFS), está causado por la pérdida o dele-
ción de la región cromosómica 22q11.2. Es la anomalía 
cromosómica submicroscópica —no detectable me-
diante un análisis de cromosomas convencional— más 
frecuente, estimada entre 1:2000-4000 recién nacidos. 
La región cromosómica 22q11.2 alberga medio cente-
nar de genes, algunos de los cuales controlan deter-
minados aspectos del desarrollo embrionario. Especí-
ficamente, la migración de células originarias de una 
zona del esbozo del sistema nervioso central conocida 
como “cresta neural”, que intervienen en el desarrollo 
de una serie de estructuras como el timo, la glándu-
la paratiroides y el corazón; también participan en el 
desarrollo del paladar y de determinadas áreas del ce-
rebro. Las manifestaciones del síndrome de deleción 
22q11 se relacionan principalmente con las diferentes 
estructuras y órganos afectados: anomalías cardiacas 
congénitas (50-75%), hendiduras o insuficiencia de la 
función del paladar (60%), problemas de la regulación 
del calcio con tendencia a la hipocalcemia (50%), y 
predisposición a infecciones en los primeros años de 
vida y a la aparición de procesos autoinmunes (10%). A 
pesar de que en la gran mayoría de los casos (95%) el 
tamaño de la deleción es siempre el mismo (3Mb), las 
manifestaciones clínicas varían entre unas personas y 
otras. Y tampoco se relacionan entre sí: por ejemplo, 
la existencia de una anomalía cardiaca no implica una 
mayor probabilidad de padecer problemas del paladar 
o retraso del desarrollo psicomotor.

Además de estos problemas médicos, es muy habitual 
el retraso en el desarrollo del lenguaje. En el periodo 
escolar se suele manifestar con frecuencia un déficit 
de la memoria de trabajo que dificulta el procesamien-
to de la información y el razonamiento abstracto nece-
sario para resolver problemas, comprender bien lo que 
se lee y el cálculo matemático. A pesar de que estos 
déficits son muy específicos, pueden pasar desaperci-
bidos a los propios profesores. Son también frecuentes 
los trastornos del comportamiento, como el déficit de 
atención, la ansiedad, el trastorno de oposición de-
safiante y el obsesivo-compulsivo. Todo ello hace a 
estas personas más vulnerables en el entorno escolar, 
sobre todo en momentos de mayor exigencia académi-

ca y social como es la adolescencia. Estos problemas 
de aprendizaje e integración social causan una gran 
inquietud a sus familias. La deleción 22q11 predispone 
a la aparición de trastornos psiquiátricos en la edad 
adulta. La frecuencia de esquizofrenia en adultos con 
síndrome de deleción 22q11 es 20 veces superior a la 
de la población general.

Dado que el síndrome de deleción 22q11 afecta a di-
ferentes órganos y sistemas, es recomendable que 
la atención de estas personas se lleve a cabo por un 
equipo multidisciplinar que incluya un núcleo básico 
compuesto por especialistas en cardiología, inmu-
nología, foniatría, otorrinolaringología (ORL), cirugía 
maxilofacial (CMF), endocrinología y genética clínica. 
Existen ya recomendaciones de seguimiento médico, 
tanto para niños y adolescentes como para adultos, 
disponibles en la página web de la asociación: http://
www.22q.es/. Dependiendo de cada caso, puede ser 
necesario consultar con otros especialistas (neurolo-
gía, ortopedia, nefrología, oftalmología, etc.). Es muy 
valioso contar con especialistas en psicología clínica 
y psiquiatría que puedan hacer una valoración neu-
rocognitiva de estas personas, idealmente al final de 
la primera infancia, a partir de los 3-4 años de edad, 
y organizar el seguimiento. También es deseable im-
plicar al equipo de orientación escolar, de modo que 
conozcan el diagnóstico y las necesidades educativas 
especiales de estos niños. La atención médica resul-
tará más eficiente si está coordinada por un pediatra o 
por un genetista clínico familiarizado con el síndrome 
de deleción 22q11.

A pesar de que no se puede reponer esta pérdida de 
material genético y no existe una cura como tal, un se-
guimiento multidisciplinar médico y educativo dirigido 
puede ayudar a prevenir, mejorar y corregir muchos de 
los problemas asociados y conseguir que estos niños se 
sientan más integrados, rindan más y sean más felices.

BIBLIOGRAFÍA RECOMENDADA
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DIAGNÓSTICO MOLECULAR EN ALERGIA PEDIÁTRICA 

Carlos Alberto Sánchez Salguero. Hospital Universitario Puerto Real, Cádiz.

En las últimas décadas estamos asistiendo, por una 
parte a la identificación, aislamiento y purificación de 
gran número de alérgenos de diverso origen y, por 
otra, a la aplicación de la tecnología DNA recombinan-
te al campo de la Alergología Pediátrica para la pro-
ducción biotecnológica de alérgenos de elevada pureza 
y calidad consistente lote a lote, de forma que el uso 
de alérgenos purificados, naturales o recombinantes, 
supone un avance real en la Alergología clínica.

La combinación de estos avances de la biología mole-
cular con los producidos en la nanotecnología ha per-
mitido el desarrollo de nuevas tecnologías, entre las 
que se encuentran las denominadas micromatrices 
o microarrays. El microarray de proteínas permite la 
detección de IgE específica frente a múltiples molécu-
las de forma simultánea, posibilitando el denominado 
diagnóstico molecular o diagnóstico por componentes 
(component-resolved diagnosis CRD), que tiene un in-
terés especial en el diagnóstico de alergia alimentaria 
así como en el diagnóstico de precisión de pacientes 
polisensibilizados.

El primer ensayo experimental de micromatrices apli-
cado a alergia fue publicado en el año 2000. En sus 
comienzos esta técnica se realizaba con un número 
limitado de alérgenos procedentes de fuentes alergé-
nicas completas.

En el año 2002 y 2003 se publican los primeros resul-
tados de esta tecnología utilizando proteínas extraídas 
de 35 fuentes alergénicas distintas.

Posteriormente se han desarrollado soportes con un 
número creciente de moléculas recombinantes y pu-
rificadas fijadas, siendo el prototipo ISAC comercia-
lizado por Phadia, el primer microarray de proteínas 
aplicado a la detección de IgE específica, que en su 
versión actual está compuesto por 112 components 
(ImmunoCAP ISAC 112, Thermofisher).

La técnica nos ha abierto unas puertas hasta ahora 
impensables y nos depara unas interesantes expec-
tativas a futuro ya que teóricamente va a conseguir la 
miniaturización del diagnóstico alergológico y hacer 
realidad el sueño de conocer todas las especificida-
des de la IgE que presenta un paciente alérgico, per-
mitiendo al clínico acceder a una información refina-
da, sobre los perfiles de sensibilización que presenta 
un paciente, predecir en ocasiones la gravedad de las 

reacciones, la evolución de las mismas y la indicación 
precisa de inmunoterapia en el caso de alergia res-
piratoria.

DIAGNÓSTICO MOLECULAR O COMPONENT RESOLVED  
DIAGNOSIS (CRD)

El término Component resolved diagnosis (CRD) acu-
ñado por el grupo de Valenta al final de los años noven-
ta abre una nueva etapa en el concepto diagnóstico e 
inmunopatológico de la alergia.

El uso de un panel adecuado de alérgenos purificados, 
naturales o recombinantes, permite mejorar las técni-
cas diagnósticas tradicionales de detección de IgE es-
pecífica basadas en el uso de extractos completos en 
cuanto a reproducibilidad y estabilidad, especialmente 
en el caso de los alimentos vegetales con bajo conte-
nido proteíco, y que poseen actividad enzimática que 
degrada los alérgenos.

El CRD nos va a permitir identificar los patrones indivi-
duales de sensibilización frente a diferentes proteínas 
de una misma fuente alergénica, con la posibilidad de 
identificar:

�� Patrones de sensibilización según área geográfica.

�� La sensibilización a proteinas asociadas a un 
mayor riesgo de reacciones graves, como las pro-
teinas trasportadoras de lípidos (“lipid transfer 
proteins”: LTP).

�� Sensibilización a proteínas homólogas en diferen-
tes fuentes alergénicas con posible implicación en 
fenómenos de reactividad cruzada.

�� Indicar de forma precisa una inmunoterapia.

AG RELEVANTES-REACTIVIDAD CRUZADA

La presencia de IgE específica frente a una fuente 
alergénica no siempre es clínicamente relevante en 
alergia. Una de las causas frecuentes de estos falsos 
positivos es la existencia de reactividad cruzada entre 
componentes alergénicos homólogos presentes en 
distintas fuentes alergénicas, en ocasiones no relacio-
nadas taxonómicamente.
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Por otra parte la indicación correcta y precisa de una 
inmunoterapia antígeno-específica puede constituir 
un problema para el clínico, que con la ayuda del diag-
nóstico por componentes puede verse facilitado.

El diagnóstico por componentes puede modificar el 
diagnóstico convencional y las indicaciones terapéuti-
cas hasta en un 50% de los casos.

ESTUDIOS DE VALIDACIÓN DE LA TECNOLOGÍA LOS MICROARRAYS 
MEDIANTE TECNOLOGÍA PROPIA O COMERCIALIZADA (ISAC) EN 
ALERGIA

Esta tecnología se ha comparado con los métodos 
convencionales de detección de IgE observando una 
adecuada correlación, aunque para algunos alérgenos 
la sensibilidad de la técnica del microarray podría ser 
menor por la ausencia de modificaciones glucídicas 
de las proteínas producidas en sistemas bacterianos 
que juegan un papel importante en la unión con la IgE 
o por estar incompleto el panel de los componentes 
alergénicos posibles de la sensibilización a una fuente 
alergénica.

Estudios de validación clínica de la técnica ISAC en 
alergia a inhalantes realizada por Jahn-Schmid y cols 
encuentran una buena concordancia de esta técnica 
con el InmunoCAP convencional y una especificidad y 
sensibilidad analítica similar.

Así mismo se ha podido comprobar cómo la capacidad 
diagnóstica del ISAC CRD112 y CAP frente a extracto 
completo en alergia a gramíneas y ciprés son idénticas 
con excelente concordancia y como esta nueva tecno-
logía presenta capacidad para diferenciar entre una 
sensibilización genuina a alérgenos mayoritarios de 
los pólenes de una sensibilización a panalérgenos que 
darían falsos positivos mediante PC o CAP.

En alergia alimentaria Ott y cols analizan 130 niños 
con sospecha de alergia alimentaria mediada por 
IgE, con Prueba de Provocación con leche de vaca 
y/o huevo, prueba cutánea (PC) y IgE específica. Apli-
can un Microarray (ISAC CRD-51, VBC Genomics) 
que incluye Ovomucoide, Ovoalbúmina, Lysozyma, 
α-lactoalbumina, ß-lactoglobulina y Caseínas. Apli-
cando curvas ROC, los valores de área bajo la curva 
(AUC) de PC, CAP y Microarray fueron similares para 
componentes de leche y huevo, excepto lisozima cuya 
AUC fue inferior, a la del extracto completo.

Los valores predictivos positivos de ISAC CRD-51 
fueron del 78% para leche y del 100% para el huevo, 
analizando en conjunto todos los componentes. Estos 
autores concluyen que los componentes de leche y 
huevo de este microarrays ofrecen resultados equi-
valentes a los encontrados con PC y/o IgE específica, 
sin que ningún componente exclusivo discrimine entre 
una sensibilización irrelevante y una genuina.

Por otra parte Gaudin et al utilizando un microarray 
propio analizan las proteínas implicadas con más fre-

La reactividad cruzada entre estructuras moleculares 
cercanas presentes en alimentos y aeroalérgenos da 
lugar a fenómenos clínicos o síndromes tales como el 
síndrome apioespecias-zanahoria-artemisia, el sín-
drome látex-frutas, cuya base molecular son las qui-
tinasas, la reactividad cruzada abedul-rosaceas por 
PR-10 o gramíneas-rosáceas con la profilina como 
responsable, el síndrome ácaros-gamba-cucaracha 
en el que estaría implicada la tropomiosina; el sín-
drome ave-huevo por sensibilización a livetinas, el 
síndrome cerdo-gato y otros cuadros de reactividad 
cruzada entre carnes y epitelios con la implicación de 
la albúmina sérica, etc. Por otra parte la sensibiliza-
ción frente a alérgenos de familias filogenéticamente 
conservadas como las proteínas de almacenamiento 
(albúminas 2S, globulinas 7S y 11S) o LTP son causas 
de reactividad cruzada inmunológica entre alimentos 
(frutos secos, leguminosas y/o semillas en el caso 
de las proteínas de almacenamiento; rosáceas, otras 
frutas, hortalizas y vegetales en general en el de 
LTP) con variable repercusión clínica. En todo caso, 
el conocimiento del perfil de sensibilización indivi-
dual de un paciente permite analizar los potenciales 
síndromes de reactividad cruzada, lo cual permitirá 
explorar su tolerancia y/o realizar recomendaciones 
preventivas.

RIESGO DE REACCIONES GRAVES EN LA ALERGIA ALIMENTARIA

Existe un importante cuerpo de evidencia respecto a 
la asociación entre determinadas manifestaciones clí-
nicas y ciertos patrones de reconocimiento de forma 
que la sensibilización a distintos componentes aler-
génicos de una misma fuente lleva a distintas formas 
de reaccionar. Un buen ejemplo de ello lo constituyen 
los diferentes patrones de reconocimiento de compo-
nentes del trigo de pacientes con asma de los pana-
deros, alergia alimentaria a trigo, alergia a su polen 
y anafilaxia inducida por ejercicio dependiente de la 
ingestión de cereales. Por otra parte, la sensibilización 
a proteínas lábiles como las homólogas de Bet v 1 y 
a profilinas se relacionan con clínica local relacionada 
con la ingestión de vegetales crudos, mientras que la 
sensibilización a alérgenos más estables a procesos 
fisico-químicos como las LTP, quitinasas, vicilinas, 
albúminas 2S, leguminas y 5- ω-gliadina comportan 
mayores probabilidades de reacción sistémica incluso 
tras la ingestión de alimentos procesados.

EVALUACIÓN DEL PACIENTE POLISENSIBILIZADO E INDICACIÓN 
PRECISA DE INMUNOTERAPIA

Un reto diagnóstico importante para el clínico es el que 
surge al analizar los resultados de las pruebas cutá-
neas y determinación de IgE específica frente a extrac-
tos de fuentes alergénicas completas en un paciente 
polínico polisensibilizado, con y sin alergia alimentaria.
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ciente con las diferencias propias según el área geo-
gráfica a la que pertenece y detectar sensibilización a 
moléculas responsables de síndromes de reactividad 
cruzada. Una clara indicación de esta herramienta es 
en el estudio del paciente polisensibilizado y en la in-
dicación precisa de una inmunoterapia.

Se requieren estudios de validación, dado que en oca-
siones algunos estudios adolecen de la falta de infor-
mación adecuada que ayude a interpretar la relevancia 
de las sensibilizaciones detectadas por la técnica. En 
este sentido son necesarios ensayos con poder esta-
dístico suficiente para validar esta tecnología.

Por otra parte y tal y como apuntan Salcedo y Díaz-
Perales existen algunas limitaciones en la técnica, 
tales como la composición del panel de alérgenos, 
que puede no ser el más adecuado para algunas áreas 
geográficas. Por otra parte la evaluación de la sensibi-
lidad, especificidad y puntos de corte para cada alérge-
no, en series de pacientes verdaderamente alérgicos 
y en controles para cada proteína representada en el 
microarray, constituye una necesidad real para poder 
situar a esta prometedora herramienta en su justo 
lugar en el diagnóstico alergológico en general y en 
el de la alergia alimentaria en particular. No debemos 
olvidar que todos los test in vitro deben ser evaluados 
junto con la historia clínica del paciente, ya que una 
sensibilización (detectada in vitro por la presencia de 
anticuerpos IgE específicos) no implica necesariamen-
te una respuesta clínica frente a dichos alérgenos.
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cuencia en niños alérgicos a leche, identifica perfiles 
de reconocimiento diferentes entre alérgicos y no alér-
gicos y encuentran que la Lactoferrina bovina es un Ag 
mayoritario en alergia a leche.

Se ha observado que en niños con sospecha de alergia 
a leche y/o huevo el ISAC CRD- 89 (Phadia) es capaz de 
predecir una prueba de provocación positiva y podría 
ser utilizado como prueba de segundo nivel, reducien-
do la indicación de pruebas de provocación en el diag-
nóstico de esta patología.

Se han identificado epítopes diferenciales en casos de 
anafilaxia inducida por ejercicio Battais et al identifi-
can ciertos epítopes de unión a la IgE en la gliadina 
relacionados con la presencia de alergia alimentaria a 
harina de trigo.

Diferentes estudios realizados en pacientes alérgicos 
a cacahuete han demostrado como la sensibilización 
frente a algunos epítopes, determinada mediante 
microarrays estaría relacionada con la severidad del 
cuadro clínico. Los pacientes con historia de reaccio-
nes multisistémicas más graves reconocen un mayor 
número de epítopos de Ara h 1, Ara h 2 y Ara h 3 y 
hay correlación entre la diversidad de epítopos Ara h 1, 
Ara h 2, Ara h 3 reconocidos por la IgE de un paciente 
y la gravedad del cuadro clínico. Por otra parte Flin-
terman et al no encontraron ningún grupo de péptidos 
que se asocie a gravedad. Parecen existir diferencias 
en el patrón de sensibilización de niños alérgicos y los 
tolerantes a cacahuete, siendo el componente Ara h 2 
el más importante para predecir alergia clínica a ca-
cahuete.

Existen además diferencias geográficas, los resultados 
indican que Ara h 9 (LTP) parece jugar un importante 
papel en la alergia a cacahuete del área mediterránea.

Por otra parte Act d 1 puede ser considerado como 
marcador de sensibilización genuina a kiwi y el diag-
nostico molecular puede mejorar el valor pronóstico 
del diagnóstico in vitro.

Referente a la asociación de alergia a latex y alimen-
tos, Radauer et al estudian 16.408 sueros de pacientes 
alérgicos y su unión por IgE a la heveina, y a otros com-
ponentes del látex detectando un 58% de los casos de 
positividad frente a heveina.

Verweij et al en un estudio realizado en niños con 
dermatitis atópica menores de 1 año y mediante mi-
croarrays ISAC de 103 componentes observan como la 
mayoría de los pacientes presentan sensibilización a 
la LTP Cor a 9.

CONCLUSIONES

La tecnología de los microarrays constituye un avance 
importante en el diagnóstico de la alergia, nos permite 
establecer un diagnóstico molecular preciso, conocer 
los patrones de sensibilización que presenta un pa-
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ABORDAJE MULTIDISCIPLINAR DE LA ATENCIÓN A LA INFANCIA Y LA ADOLESCENCIA CON NECESIDADES 
ESPECIALES 

Bárbara Rubio Gribble. Hospital Universitario de Getafe, Madrid.

ENCUENTRO CON EL EXPERTO
VIERNES 2 DE JUNIO • 14:45-15:45 H • SALA COMPOSTELA

La infancia es una etapa crucial en la que se desarrolla 
la identidad y las capacidades de la persona. Estas ca-
pacidades pueden verse limitadas tanto por problemas 
de salud como del entorno en el que se desenvuelven. 
Los niños y adolescentes con capacidades limitadas 
van a tener unas necesidades especiales procedentes 
tanto del ámbito sanitario como del educativo y social. 
Se define por tanto a los niños y adolescentes con ne-
cesidades especiales de salud, aquellos que padecen 
o tiene riesgo de padecer un trastorno crónico de tipo 
físico, psíquico, del desarrollo, conductual o emocio-
nal, y que van a precisar servicios tanto de salud como 
educativos y sociales muy por encima de los que pre-
cisa habitualmente la población infantil1. Constituyen 
por tanto una población heterogénea que incluye a 
niños con alteraciones en su desarrollo madurativo así 
como aquellos con enfermedades crónicas. 

La cantidad y el tipo de servicios requeridos van a de-
pender principalmente de la condición particular del 
niño o niña, de la severidad de su proceso, de su si-
tuación socio-familiar y de los cuidados y tratamientos 
especiales que precise, así como la disponibilidad de 
los mismos1.

El porcentaje de niños y adolescentes con necesidades 
especiales ha aumentado a lo largo de los años coin-
cidiendo con los avances científicos y tecnológicos que 
han permitido mejorar los métodos de diagnóstico y 
tratamiento de las enfermedades crónicas, así como 
la supervivencia de la prematuridad y enfermedades 
congénitas. 

En EE.UU., según los datos de la Encuesta Nacio-
nal de Niños con Necesidades Especiales de Salud 
2009/2010, se estima que aproximadamente un 15% 
de la población infantil y adolescente presentan nece-
sidades especiales2.

En España no existen estudios epidemiológicos espe-
cíficos para esta población. En el ámbito sanitario se 
dispone de información estadística sobre discapaci-
dad, pero la definición de infancia con necesidades es-
peciales abarca un espectro más amplio. Según datos 
de la Encuesta de Discapacidad, Autonomía Personal y 
Dependencia (EDAD 2008) existen 60.400 niños y niñas 
con edades comprendidas entre 0 y 5 años, afectados 
por algún tipo de limitación (2,2%) y 85.500 con edades 

comprendidas entre 6 y 16 años, afectados de una dis-
capacidad3.

Si a estas cifras añadimos las de otras patologías del 
desarrollo y del comportamiento, la prevalencia, según 
diferentes trabajos y autores, oscila entre un 11 y 16%4. 

Estas cifras de alguna manera indican que el porcenta-
je de niños y adolescentes con necesidades especiales 
no es desdeñable y reflejan la necesidad de obtener un 
mejor conocimiento de la situación y las necesidades 
de esta población.

ATENCIÓN INTEGRAL

La atención hacia los niños con necesidades especiales 
de atención y cuidados ha de ser una atención integral 
que englobe a todas las “disciplinas” implicadas, con 
el objetivo de optimizar el desarrollo y las capacidades 
del niño/a para que pueda alcanzar el máximo nivel de 
salud que permita desarrollar su autonomía personal 
y su participación en la sociedad. 

La atención integral está contemplada en distintos 
marcos, tanto internacionales como nacionales. En 
el marco internacional es de destacar la Convención 
sobre los Derechos del Niño. En el marco nacional, 
el Plan de Calidad del SNS, incluye varias estrate-
gias entre las cuales se encuentra la estrategia 9 que 
propone “mejorar la atención a los pacientes con de-
terminadas patologías” en referencia a aquellos con 
enfermedades prevalentes de gran carga social y eco-
nómica, y de los pacientes con enfermedades raras 
entre otros. Más específicamente dirigido a la infancia, 
destaca el II Plan Estratégico Nacional de la Infancia y 
la Adolescencia (PENIA) 2013/2016 donde algunas de 
las medidas incluidas en sus 8 objetivos van dirigidas 
específicamente al colectivo de niños menores de 15 
años con alguna limitación o discapacidad5. 

A la hora de desarrollar un modelo de atención inte-
gral se debe de tener en cuenta el concepto biopsico-
social de salud de la OMS (estado de completo bien-
estar físico, mental y social, y no solo la ausencia de 
enfermedad), e integrar en un proceso único, a todos 
los profesionales y servicios relacionados con el niño 
y su familia. De esta forma el niño y su familia serían 
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entorno, que tienen por objeto dar respuesta lo más 
pronto posible a las necesidades transitorias o perma-
nentes que presentan los niños con trastornos en su 
desarrollo o que tienen el riesgo de padecerlos. Estas 
intervenciones, que deben considerar la globalidad del 
niño, han de ser planificadas por un equipo de profe-
sionales de orientación interdisciplinar”10.

Aunque este paso ha resultado ser definitivo en la 
mejora de la calidad de vida de los niños y niñas me-
nores de 6 años con alteraciones en su desarrollo, no 
hay que olvidar que sus necesidades van a persistir a lo 
largo de su desarrollo y por tanto la atención integral 
debe continuar a lo largo de toda su infancia y adoles-
cencia, así como facilitar la transición a la vida adulta. 

A este respecto hay que destacar el Proceso de Atención 
Integrada a Niños y Niñas con necesidades Especiales 
(PAINNE), proyecto piloto financiado por la Fundación 
Vasca para la Innovación Sociosanitaria-Etorbizi, que 
abarca la atención hasta la adolescencia11.

Este proyecto se puso en marcha en el año 2011 en el 
área local de Bilbao, y tiene como objetivo desarrollar 
un modelo de atención socio-sanitario-educativo inte-
grado que facilite la reorganización de los servicios y 
la adecuada utilización de los recursos actualmente 
existentes en el espacio sanitario, social y educativo 
para la atención a los niños y niñas con necesidades 
especiales, en aspectos relacionados con la preven-
ción, diagnóstico e intervención temprana según sus 
necesidades y las de su familia y entorno. Los resulta-
dos tras los primeros años de implantación del proce-
so han sido muy satisfactorios.

A pesar del reconocimiento de la importancia de un 
abordaje integral y multidisciplinar en la atención a la 
infancia y adolescencia con necesidades especiales y 
los avances realizados en esta línea en nuestro país, 
existen numerosos obstáculos que dificultan su puesta 
en marcha y desarrollo. Entre estos obstáculos se en-
cuentran: 

�� Una falta de conocimientos, formación e informa-
ción acerca de las condiciones crónicas y los re-
cursos en la comunidad. (Consejos locales, ONG’s, 
etc).

�� Una falta de comunicación entre los profesionales 
y sectores implicados en el cuidado de los niños y 
adolescentes.

�� Una falta de tiempo adicional y de incentivos para 
coordinar los distintos servicios requeridos.

�� Una falta de incorporación e inclusión de las fami-
lias en el tratamiento y seguimiento del proceso de 
su hija/o.

�� Existencia de barreras lingüísticas y culturales.

�� Una falta de información acerca de cómo pueden 
cambiar las necesidades tanto físicas como psíqui-

el eje principal alrededor del cual intervendrían los 
distintos profesionales y sectores implicados entre los 
que se incluyen:

-	 Los profesionales del ámbito de la salud: pediatras 
y personal de enfermería de atención primaria y 
especializada. Salud mental, y profesionales de 
otras especialidades.

-	 Profesionales del ámbito educativo: centros y equi-
pos de atención temprana, logopedas…

-	 Profesionales de los Servicios Sociales.

-	 Entidades públicas o privadas que ofrecen sus ser-
vicios y colaboran en el cuidado de los niños, como 
los organismos asociativos y grupos de apoyo entre 
otros.

Para que la atención sea integral y fluida dentro del 
modelo de atención multidisciplinar, es necesario que 
exista un sistema de coordinación dirigido por un pro-
fesional que sirva de nexo de unión entre la familia y 
los distintos profesionales y servicios que atienden al 
niño.6 El profesional que mejor puede ejercer el papel 
de coordinador es aquel que tiene un mayor contacto 
con el niño y su familia (normalmente el pediatra de 
atención primaria), y además posee los conocimien-
tos y disponibilidad de tiempo necesarios para llevar 
a cabo la coordinación. El coordinador sería respon-
sable de: 

-	 Elaborar un plan de atención integral junto con la 
familia y demás profesionales.

-	 Asegurar que el niño tenga acceso a todos los ser-
vicios que requiere.

-	 Evaluar la eficacia del plan diseñado. (Por ejemplo 
a través de las experiencias de las familias que re-
ciben los servicios que se han planificado).

Los modelos de atención integral deben ser flexibles 
y adaptados a las necesidades dinámicas del niño y su 
familia7.

Como demuestran numerosos estudios los beneficios 
relacionados con la implementación de modelos de 
atención integral y coordinada son muy significativos. 
En general, garantizan una continuidad en los cuida-
dos, factor esencial que se asocia a una mejora en la 
salud. Suponen una reducción en el número de ingre-
sos y duración de estancia hospitalaria, así como una 
reducción en las visitas a urgencias y duplicación de 
servicios. Consiguen no solo una mayor satisfacción 
del niño/a y su familia, si no también de los profesio-
nales, y facilitan la posibilidad de investigación en di-
versas líneas8,9.

Uno de los ejemplos más importantes en relación a la 
atención integral en España, es la Atención Temprana 
definida como “el conjunto de intervenciones dirigidas 
a la población infantil de 0 a 6 años, a la familia y al 
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Para ello, se notificó a los distintos servicios y sectores 
que podrían estar implicados bien hablando directa-
mente con ellos o a través de sesiones informativas. 
En el ámbito sanitario se notificó tanto a las distintas 
especialidades (neuropediatría, ORL, traumatología y 
rehabilitación) como a Salud Mental Infanto-Juvenil, y 
a Atención Primaria. 

Para cumplir con la ley de protección de datos se hizo 
un documento de autorización para el intercambio de 
información personal que serviría tanto para informar 
a los padres de estas reuniones como para pedirles su 
autorización para compartir la información entre los 
distintos profesionales que atendían a su hijo/a. Todas 
las familias informadas mostraron agradecimiento 
y colaboración. En todo momento se informaba a las 
familias del plan de actuación acordado y se tenía en 
cuenta sus sugerencias y preocupaciones. 

Resultados

Las reuniones comenzaron en febrero de 2009. Por lo 
general se valoran de 1 a 3 casos por mes según las 
derivaciones solicitadas. La mayoría de los servicios 
implicados corresponden a Atención Primaria, Pedia-
tría Social (hospital), Neuropediatría, Salud Mental, 
Servicios Sociales, ORL, Traumatología y los equipos 
(EAT/EOEP) y centros de Atención Temprana (CAT). 

Todas las familias atendidas han dado su consenti-
miento y mostrado satisfacción al objetivar que existe 
una coordinación entre los distintos profesionales im-
plicados en la atención de su hijo/a. 

Al finalizar el primer curso escolar del proyecto (2009), 
se entregó una encuesta a los profesionales que par-
ticiparon en la mayoría de las reuniones para recoger 
sus impresiones, valorar su eficacia y realizar pro-
puestas de mejora. Las respuestas más destacadas 
fueron:

-	 Es importante tener una visión global e integral del 
paciente, y este objetivo se alcanza con el proyecto 
multidisciplinar. 

-	 Conocer a los distintos profesionales implicados 
en la atención integral al niño, y escuchar sus 
aportaciones facilita la comunicación y mejora la 
coordinación.

-	 La coordinación posibilita a la familia la recepción 
de una información coherente desde los distintos 
ámbitos y la optimización de las citas. 

-	 A las familias se les evita contradicciones y pere-
grinaciones innecesarias. 

-	 Permiten mejorar la eficacia de las distintas inter-
venciones. 

-	 El mejor conocimiento del niño y sus necesidades 
mejora considerablemente la calidad en la aten-
ción además de ofrecer seguridad a las familias. 

cas y educativas cuando se pasa de la niñez a la 
adolescencia y de esta a la vida adulta.

INICIATIVA DE MODELO DE ATENCIÓN INTEGRAL PARA NIÑOS Y 
ADOLESCENTES CON NECESIDADES ESPECIALES EN EL HOSPITAL 
UNIVERSITARIO DE GETAFE

En el año 2005 se creó en el Hospital Universitario de 
Getafe (HUGF) la consulta de Pediatría Social, con el 
objetivo de atender a los niños y adolescentes desde 
una perspectiva global, teniendo en cuenta los proble-
mas de su entorno sociofamiliar que pueden repercu-
tir en su salud. 

Dentro de los campos de trabajo de la consulta se in-
cluye la atención a la población infantil y adolescente 
con necesidades especiales con el objetivo de ofrecer 
una atención integral y coordinada. En el año 2007 se 
puso en marcha un proyecto de trabajo bajo el título 
“Multidisciplinaridad en la Atención a la Infancia y 
Adolescencia con Necesidades Especiales”.

El objetivo principal del proyecto era elaborar un plan 
de actuación común, entre los distintos profesionales 
implicados en la atención a los menores con necesida-
des especiales atendidos en la consulta, incluyendo a 
la familia en las decisiones. 

Este nuevo proyecto brotó de otro ya existente deno-
minado “Proyecto Piloto de Coordinación en Atención 
Temprana en el Municipio de Getafe” que mantenía 
reuniones mensuales de carácter interdisciplinar en 
las que intervenían profesionales de los equipos edu-
cativos, de servicios sociales, y de salud, incluyendo 
atención primaria, especializada y salud mental. Los 
objetivos de este proyecto comprendían:

-	 Estimar la población susceptible de Atención Tem-
prana en el municipio de Getafe.

-	 Recopilar la información sobre los recursos dis-
ponibles en el municipio, centralizarla y hacerla 
accesible a los profesionales y las familias.

-	 Elaborar y validar un protocolo de detección-de-
rivación-coordinación unificado que facilitara la 
circulación de datos entre los distintos ámbitos.

-	 Crear un registro unificado de datos para poder 
realizar estudios epidemiológicos que permitan 
avanzar en la investigación de la infancia y adoles-
cencia con necesidades especiales. 

El nuevo proyecto quiso beneficiarse de la existencia 
de estas reuniones interdisciplinares y se propuso pro-
longar la duración de las mismas para tratar los casos 
de niños y adolescentes con necesidades especiales 
que estaban en seguimiento tanto por los servicios sa-
nitarios, como educativos y sociales. La propuesta fue 
bien recibida por todos los profesionales, y el proyecto 
se puso en marcha.
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La inversión social, educativa y en la salud en la infan-
cia y la adolescencia es la que más beneficios y efectos 
positivos aporta al conjunto de la sociedad. Supone una 
herramienta estratégica para potenciar la capacidad 
de desarrollo de cada niño, su autonomía personal, y 
en la etapa adulta su integración en la vida laboral y su 
entorno socio-familiar.
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A raíz de los resultados se han elaborado unas pro-
puestas de mejora en las que se sigue trabajando.

Propuestas de mejora

Concretas:
-	 Disponer de tiempo suficiente para poder planifi-

car con antelación los casos a tratar y llevar a cabo 
los acuerdos pactados.

-	 Concretar los planes de actuación y sus objetivos 
así como explicitar los compromisos que se deri-
ven del intercambio de información para poder es-
tablecer indicadores que permitan evaluar los re-
sultados de cada intervención y asegurar la mejora 
continua de este proyecto. 

-	 Obtener un mayor apoyo institucional para el cum-
plimiento de los objetivos del proyecto.

Generales:
-	 Implementar la formación y actualización de los 

profesionales sanitarios en materia de asistencia a 
niños y adolescentes con necesidades especiales. 
(p.e. mediante campañas de sensibilización).

-	 Fomentar la coordinación y comunicación fluida 
entre los equipos de salud, educativos y sociales, 
y la familia.

-	 Reconocer el papel asistencial de las familias y 
promover mecanismos de apoyo.

-	 Fomentar programas de transición a la vida adulta 
mediante programas de formación e inserción pro-
fesional y acceso a la universidad.

-	 Crear una entidad que aglutinara toda la informa-
ción acerca de los recursos disponibles en cada 
sector (salud, educación, servicios sociales etc.)

-	 Implementar modelos de atención integral y 
multidisciplinar en nuestro Sistema Nacional de 
Salud de manera que no surjan de iniciativas per-
sonales.

CONCLUSIONES

Un abordaje multidisciplinar eficaz permite el acceso 
a los servicios y recursos, promueve el funcionamiento 
óptimo de los niños y sus familias, y mejora la calidad 
de vida de los mismos.

El abordaje multidisciplinar en la atención integral es 
complejo y desafiante pero al mismo tiempo resulta 
muy gratificante para todos los profesionales.

La familia juega un papel vital en el cuidado de sus 
hijos y debe de estar siempre incluida en los planes 
de atención.
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http://www.observatoriodelainfancia.msssi.gob.es
http://www.observatoriodelainfancia.msssi.gob.es


AEP 2017-65 Congreso de la Asociación Española de Pediatría		  Sesiones científicas oficiales

193

11.	 Grupo de Trabajo del Proceso de Atención Integra-
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A VUELTAS CON LA VITAMINA D EN EL LACTANTE Y NIÑO PEQUEÑO. ¿VITAMINA D PARA TODOS?

Miguel San José González. CS Fingoi, Lugo.

ENCUENTRO CON EL EXPERTO
SÁBADO 3 DE JUNIO • 13:45-14:45 H • SALA 20

1. INTRODUCCIÓN

En los últimos años, el número de estudios publicados 
con respecto a la vitamina D ha aumentado progresiva-
mente y de modo exponencial. En este creciente interés 
la discusión que recibe más atención es la relativa a la 
posible relación entre la “insuficiencia/ suficiencia” en 
los niveles de vitamina D y numerosas enfermedades. 
En Pediatría es también un tema de gran actualidad, 
no solo por la controversia referida, sino porque el ra-
quitismo nutricional continúa siendo una enfermedad 
plenamente vigente en la infancia. En los últimos años 
varias Sociedades Científicas, Comités de Expertos y 
Organismos Internacionales han actualizado sus guías 
sobre los aportes y recomendaciones de profilaxis con 
vitamina D. La más reciente, el Consenso Internacio-
nal de Raquitismo, en el que han participado socieda-
des científicas de todo el mundo.

Responder a la pregunta que da título a esta ponencia 
parece sencillo, pero hacerlo de modo que se entienda 
adecuadamente el porqué de la respuesta, requiere 
previamente una aproximación a los aspectos cardina-
les sobre la vitamina D. 

2. PUNTOS CLAVE SOBRE LA VITAMINA D

2.1. Síntesis cutánea

La vitamina D se encuentra en la naturaleza, tanto en 
fuentes vegetales (vitamina D2) como animales (vita-
mina D3). La piel es la mayor fuente de vitamina D (el 
7-dehidrocolesterol cutáneo se transforma en vitami-
na D3 a través de una reacción no enzimática induci-
da por la luz solar). Para la mayoría de la población 
la dieta aporta apenas un 10% de las necesidades; 
siendo la síntesis cutánea inducida por la exposición a 
la luz ultravioleta (UV) la que aporta el 90-95% de los 
requerimientos diarios de vitamina D. Sin exposición 
al Sol aumenta el riesgo de deficiencia de vitamina D y 
de raquitismo nutricional; pero ¿Podemos recomendar 
los “baños de sol”? 

La síntesis cutánea varía dependiendo de factores per-
sonales y ambientales (Tabla 1), y aunque diferentes 
modelos han calculado el tiempo de exposición y super-
ficie de piel expuesta necesarios para conseguir unos 
determinados niveles de vitamina D, actualmente no 
es posible dar una recomendación sobre la dosis y tipo 

Tabla 1. Factores que influyen en la síntesis cutánea de vitamina D

Precursores 7-dehidrocolesterol cutáneo (↓ en ancianos).

Favorecen la síntesis -    Extensión de piel expuesta.

-    Intensidad de la luz ultravioleta (UV):

�� Hora del día (10:00 – 15:00).
�� Latitud (< 40º N/S).
�� Estación del año (primavera, verano).

-    Duración de la exposición: estilo de vida (mayor tiempo al aire libre).

Atenúan los rayos UV  
(efecto barrera)

-    Pigmentación (color de piel más oscuro).

-    Protector solar (FP > 8).

-    Ropa.

-    Cristal/ interior

-    Contaminación atmosférica
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gicas y de clasificación que dificultan las comparacio-
nes, en general se puede decir que en muchos países 
de Europa, en todos los grupos de edad (también en los 
niños de 1-3 años) las ingestas medias son inferiores a 
las recomendaciones de aporte actuales. 

La dieta del lactante sólo contiene cantidades peque-
ñas de vitamina D. El contenido de la leche materna es 
bajo y en la leche de vaca lo es incluso más. El aporte 
también puede ser insuficiente en los que toman fór-
mulas adaptadas, dependiendo del volumen que ingie-
ren. El contenido de vitamina D en la leche materna 
depende de los niveles en la madre y diversos trabajos 
muestran una alta incidencia de déficit de vitamina D 
(insuficiencia) en embarazadas y madres que dan el 
pecho en muchos países del mundo. 

2.3. La vitamina D no es una vitamina, es una hormona

La vitamina D no es una única sustancia y se conocen di-
ferentes formas según el momento metabólico (Tabla 3). 
Aunque históricamente se ha clasificado junto a las vita-
minas liposolubles, tanto la D3, como la D2 en realidad 
son pro-vitaminas, ya que han de pasar una biotrans-
formación para llegar a ser activas (activación por dos 
hidroxilaciones: hepática y renal). Muchos autores, por 
ser endógena la principal fuente, por su activación, por 
la regulación de su metabolismo (principalmente sobre 
la 1-alfa-hidroxilasa renal, ó CYP27B1) y por actuar en 

de exposición solar adecuada para toda la población. 
Hay una aplicación para dispositivos móviles (dminder.
info) que proporciona información al usuario, en cual-
quier lugar del planeta, sobre cuanta vitamina D puede 
sintetizarse teóricamente durante la exposición solar, 
según la situación geográfica, hora y condiciones loca-
les. Pero más exposición no significa necesariamente 
mayor nivel sanguíneo de vitamina D, ya que la exposi-
ción solar excesiva degrada la vitamina D3 formada en 
sustancias inertes y de este modo se previene la exce-
siva formación de vitamina D en la piel. Por tanto, la ex-
posición adicional al Sol no aumenta más los niveles de 
vitamina D; pero sí que incrementa linealmente el DNA 
dañado y por tanto el riesgo de cáncer. Es más, tam-
poco hay evidencias que permitan determinar que un 
determinado tiempo, o tipo de exposición esté exento 
de riesgo, es decir con “riesgo cero”. Esta asociación 
entre el sol y el daño cutáneo (cáncer y envejecimiento) 
explica que desde un punto de vista institucional, no se 
pueden hacer recomendaciones poblacionales, sobre 
exposición solar eficaz/segura.

2.2. Aportes exógenos de vitamina D

Muy pocos alimentos contienen vitamina D (Tabla 2) y 
su consumo es muy variable según las costumbres de 
cada cultura, pero en general insuficiente para cubrir 
los requerimientos de vitamina D. Una revisión reciente 
ha constatado, que aunque hay diferencias metodoló-

Tabla 2. Contenido de vitamina D en los alimentos 

Grupo Alimento Vitamina D en UI/100 gr

Pescados Arenque 1500

Sardinas en conserva 600

Atún en conserva 250

Caballa 360

Bacalao salado / crudo 200/45

Bonito / Pez espada 800/300

Leche y derivados Leche de mujer 0-10 (0,1 μg/100 ml)

Leche de vaca 3-40

Fórmula de inicio 40-100 UI/100 kcal (0,9-1,2 μg/100 ml)

Fórmula de continuación 40-120 UI/100 kcal (1,1-1,4 μg/100 ml)

Quesos 10-80

Yogur 2,5

Mantequilla 30

Otros Huevo 70

Hígado de ternera 15-50

Equivalencias: 1µg = 2,5 nmol. 1 µg = 40 UI. 1ng/ml = 2,5 nmol/l.
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rentes hechos indican que no son las únicas; se habla 
de funciones no clásicas, o “extraesqueléticas”: por 
un lado, la ubicuidad del receptor de la vitamina D y 
de la enzima activadora de la segunda hidroxilación 
(CYP27B1), presentes en numerosos tipos celulares no 
sólo en los relacionados con el metabolismo mineral; 
por otro, los estudios observacionales y epidemio-
lógicos, que relacionan los niveles “insuficientes” de 
25(OH)-D en sangre con una mayor incidencia de una 
amplia variedad de enfermedades (Tabla 4). 

2.4. Evaluación del estatus de la vitamina D

Actualmente se considera el nivel sanguíneo de 
25(OH)-D como el marcador de referencia para evaluar 
el estatus o situación de una persona con respecto a 
la vitamina D. Sin embargo, no es un método perfecto. 
Hay variabilidad en sus determinaciones, tanto por la 
técnica, como por el laboratorio, o por factores am-
bientales (estación del año, por ejemplo) e individuales 
(edad, etnia, etc.) Tampoco hay unos datos clínicos, o 

diferentes órganos, consideran que la vitamina D es en 
realidad una hormona. 

La vitamina D procedente de cualquiera de sus fuen-
tes (cutánea o digestiva) y sus formas hidroxiladas, en 
la sangre circulan ligándose mayoritariamente a su 
proteína transportadora, la llamada “vitamin D bin-
ding protein” (DBP). Las diferentes funciones de esta 
vitamina dependen de la unión de su forma activa (el 
1,25(OH)2-D) con receptores intracelulares, el llama-
do receptor de la vitamina D, o “vitamin D receptor” 
(VDR). Tras la unión se produce una modificación en la 
actividad de múltiples secuencias específicas de ADN 
(que puede ser tanto estimulación como inhibición). Se 
estima que el 1,25(OH)2-D regula la expresión de más 
de 200 genes de forma directa, e indirectamente cerca 
de 2000.

Funciones clásicas y no clásicas. Las acciones reco-
nocidas y mejor estudiadas para la vitamina D son las 
relacionadas con el metabolismo fosfo-cálcico y con la 
remodelación del hueso. Pero desde hace años, dife-

Tabla 3. Nomenclatura de las diferentes formas de vitamina D según el momento metabólico

Fuente Endógena �� Precursor: 7-dehidrocolesterol

�� Activación (luz solar): Pre-colecalciferol (previtamina D3)

�� Estabilización (temperatura corporal): Colecalciferol (D3)

Exógena �� Animal: colecalciferol (D3)

�� Vegetal: ergosterol (D2)

Activación 
metabólica

1ª hidroxilación (hígado) �� Calcidiol = 25(OH)-D

2ª hidroxilación (riñón) �� Calcitriol = 1,25(OH)2-D 

Tabla 4. Enfermedades que se han relacionado con la “insuficiencia” de vitamina D 

Aparato locomotor Incidencia de fracturas. Debilidad muscular.

Cáncer Colon, mama, próstata, linfoma no Hodgkin

Enfermedad cardiovascular HTA, enfermedad cardiaca (fallo cardiaco y muerte súbita cardiaca)

Enfermedades autoinmunes Diabetes mellitus tipo I, enfermedad inflamatoria intestinal y artritis.

Enfermedades neurológicas Deterioro cognitivo asociado a la edad, enfermedad de Parkinson, 
esclerosis múltiple.

Enfermedad mental Depresión

Enfermedades infecciosas respiratorias Infecciones virales, gripe. Otitis de repetición.

Enfermedades alérgicas Asma y rinitis alérgica

Niveles sanguíneos de 25OH-D inferiores a los estimados como óptimos, pero superiores a los considerados patológicos 
para la enfermedad ósea clásica por déficit de vitamina D: raquitismo y osteomalacia.
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lidad, tanto en una definición clara de los objetivos (se 
manejan diferentes términos, por ejemplo suficiencia, 
insuficiencia, valor óptimo, o adecuación) como en los 
puntos de corte propiamente dichos. No obstante, a 
pesar de que la evidencia para determinar los límites 
adecuados no es concluyente, diferentes organismos e 
instituciones han publicado diferentes recomendacio-
nes en los últimos años (Tabla 5). Desde un punto de 
vista práctico, en general, se acepta, con fines clíni-
cos y científicos, el nivel de 20 ng/ml (50 nmol/l) como 
umbral de suficiencia (16, 24, 26), aunque hay autores 
que en niños y adolescentes, proponen los 15-20 ng/
ml (37,44-50 nmol/L) como punto de corte. Sin embar-
go, hay poca evidencia basada en estudios referidos 
a población pediátrica (tampoco en otros grupos de 
edad) avalando que niveles de más de 20 ng/ml sean 
necesarios para el metabolismo óseo y tampoco se ha 
demostrado que niveles superiores aporten beneficio. 

bioquímicos concluyentes que permitan delimitar de 
un modo concreto la relación entre los niveles de vi-
tamina D y la salud o la enfermedad, es decir, definir 
cuáles son los rangos de la normalidad. Los estudios 
en los que se basan las recomendaciones actuales 
para definir los umbrales adecuados de 25(OH)-D han 
tomado como referencia las acciones clásicas de la 
vitamina, de modo que los puntos de corte se evalúan 
fundamentalmente en función de la concentración 
plasmática de 25(OH)-D y su relación inversa con los 
niveles de PTH y también desde el punto de vista de la 
prevención del raquitismo y/o la osteomalacia (aunque 
el riesgo de raquitismo depende de la balanza entre 
la vitamina D y el calcio). Los datos varían de unas 
publicaciones a otras. En general, hay consenso con 
respecto al nivel de riesgo de raquitismo, o deficiencia 
manifiesta [25(OH)-D <10-12 ng/ml (25-30 nmol/l)]; 
mayor desacuerdo hay en cuanto al rango de norma-

Tabla 5. Niveles sanguíneos de 25(OH)-D y rangos de la normalidad según diferentes organismos e instituciones

Health Council of the 
Netherlands. 2000

Nivel de riesgo mínimo de  
raquitismo:  

>30 nmol/l (12 ng/ml). -

Óptimo (2012), en personas  
de edad: ≥50 nmol/l (20 ng/ml). 

[Mujeres >50 años y  
hombres >70 años]

American Academy  
of Pediatrics (AAP). 2008

Deficiencia:
- Severa: <12,5 nmol/L (5 ng/ml).

- Moderada: <37,5 nmol/L  
(15 ng/ml).

Insuficiencia: 
37,5-50 nmol/l (15-20 ng/ml)

Suficiencia:  
>50 nmol/l (20 ng/ml)

Óptimo: >80 nmol/l (28,6 ng/ml)

Exceso: >250 nmol/l (100 ng/ml)

PREVINFAD. 2009
-

Insuficiencia:
<50 nmol/l (20 ng/ml)

Suficiencia: 50-80 nmol/l  
(20-28,6 ng/ml)

Óptimo: >80 nmol/l (28,6 ng/ml)

COCHRANE. 2010 Deficiencia:
- Severa: <12,5 nmol/l (5 ng/ ml)

- Moderada: 12,5-25 nmol/l  
(5-10 ng/ ml)

Insuficiencia:
25-50 nmol/l (10-20 ng/ml)

Suficiencia: 
>50 nmol/l (20 ng/ml)

US Institute of Medicine 
(IOM). 2011

Deficiencia: 
<30 nmol/l (12 ng/ ml)

30-50 nmol/l (12-20 ng/ml)  
puede ser No adecuada en 

parte de la población (50%)

>50 nmol/l (20 ng/ml) es Suficiente 
para casi toda la población (97,5%).

Exceso: >125 nmol/l. (50 ng/ml)

Endocrine Society  
Task Force. 2011

Deficiencia: 
<50 nmol/l (20 ng/ml)

Insuficiencia:
51-74 nmol/l (21-29 ng/ml)

Óptimo: 
>75 nmol/l (30 ng/ml)

Nordic Nutrition  
Recommendations,  
NNR. 2012

Deficiencia: 
<25 nmol/l (10 ng/ml)

Insuficiencia: 
< 50 nmol/l (20 ng/ml) -

German Nutrition  
Society. 2012 - - Óptimo: >50 nmol/l (20 ng/ml)

European Society for  
Paediatric Gastroenterology, 
Hepatology and Nutrition 
(ESPGHAN). 2013

Deficiencia severa: 
<25 nmol/l (10 ng/ml) -

Suficiencia: 
>50 nmol/l (20 ng/ml)

Consenso raquitismo. 2016 Deficiencia: 
<30 nmol/L (12 ng/ml)

Insuficiencia: 
30-50 nmol/L (12-20 ng/mL) 

Suficiencia: 50-250 nmol/L  
(20-100 ng/ml)

Exceso: >250 nmol/L (100 ng/ml)
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A pesar de las dificultades referidas para definir exac-
tamente cuál es el nivel, o rango de normalidad, se 
considera que la deficiencia de vitamina D es un pro-
blema de salud mundial en todos los grupos de edad y 
en todos los países.

2.6. Requerimientos nutricionales

El Instituto de Medicina de Estados Unidos (IOM) ha ac-
tualizado en 2011 las ingestas alimentarias de referen-
cia (DRI) de calcio y vitamina D. Estos requerimientos 
se estiman en condiciones de mínima exposición solar, 
teniendo en cuenta la evidencia científica disponible y 
con el objetivo de conseguir unos niveles sanguíneos de 
25(OH)-D que se consideran suficientes en diferentes 
edades y desde un punto de vista poblacional. El cál-
culo de las DRI se realiza únicamente con respecto a 
la salud ósea, ya que para los posibles beneficios “ex-
traesqueléticos”, no hay, a día de hoy, evidencias con-
sistentes que permitan emitir recomendación alguna. 
Además, no hay que olvidar que el exceso de vitamina 
D puede ser perjudicial y que aunque se desconocen los 
posibles efectos adversos a largo plazo del consumo de 
dosis altas de vitamina D, tampoco puede decirse que 
los riesgos no existen. Por ello en el informe del IOM, 
junto con las recomendaciones de aporte también se 
especifican los límites superiores de ingesta tolerables, 
o “Tolerable Upper Intake Level” (UL) (Tabla 6).

2.7. Déficit de vitamina D. Factores de riesgo en  
lactantes y niños

De los varios factores de riesgo que se relacionan con 
el déficit de vitamina D en niños (Tabla 7), los principa-
les son los que influyen sobre la síntesis cutánea. Esto 
es así excepto en los lactantes, sobre todo en los pri-
meros meses de vida. La fuente de vitamina D durante 
la vida fetal y en el periodo postnatal es el paso trans-
placentario (que es menor en los prematuros, o en los 
bajo peso), la leche materna y en menor proporción, la 
síntesis cutánea. La cantidad de vitamina D de la leche 
materna depende de las reservas maternas durante 
la gestación y de la exposición solar/ dieta materna 
durante la lactancia. El Sol y la alimentación determi-
nan los niveles en los meses siguientes y durante el 
resto de la vida. Se estima que la mayoría de los lac-
tantes amamantados al pecho (dependiendo del color 
de piel y la latitud) necesitan estar expuestos al sol 
al menos 30 minutos a la semana, sin ropa, llevando 
sólo el pañal, para mantener los niveles de 25OHD por 
encima de los 20 ng/mL (50 nmol/L). Es poco probable 
que en nuestro medio se alcance esta exposición solar, 
más aun si tenemos en cuenta las recomendaciones 
actuales sobre limitar la exposición solar; por ello los 
depósitos maternos de vitamina D, la duración de la 
alimentación con leche materna (sobre todo cuando no 
hay suplementación con vitamina D, o si la alimenta-
ción complementaria se retrasa, o no es adecuada) y la 
pigmentación cutánea (con piel oscura se precisa más 
tiempo de exposición), son los más importantes deter-
minantes del estatus de la vitamina D en los lactantes.

Tampoco hay ensayos que aseguren que manteniendo 
valores superiores de 25(OH)-D (en los rangos consi-
derados como “óptimos”) se obtengan beneficios o se 
prevengan enfermedades crónicas. Es decir, en cuanto 
a los posibles beneficios derivados de las menciona-
das funciones extraesqueléticas de la vitamina D, los 
datos actuales son aún poco consistentes y por tanto, 
la evidencia disponible no permite determinar, o acon-
sejar valor de normalidad alguno al respecto.

Hipótesis de la vitamina D libre. Teniendo en cuenta 
las controversias referidas con respecto a la dispari-
dad de evidencias adecuadas que permitan definir con 
claridad la correlación entre los niveles sanguíneos 
de 25(OH)-D y la salud, o la enfermedad, podemos 
afirmar que el 25(OH)-D no es el marcador ideal para 
valorar el estatus de la vitamina D. Hasta ahora era 
complejo determinar otros componentes del metabo-
lismo de la vitamina D; pero actualmente si es posible. 
Uno de ellos es la fracción de vitamina D que circula 
libre en el torrente sanguíneo, es decir, no unida a su 
proteína transportadora específica (DBP). La hipótesis 
de la vitamina D libre atribuye la actividad biológica 
a las fracciones libre o biodisponible de la misma y 
plantea la posibilidad de que el estudio de los niveles 
de la fracción libre de 25(OH)-D podría ser la forma 
adecuada de realizar la evaluación del estatus de la 
vitamina D. 

2.5. ¿Podemos hablar de epidemia de déficit  
de vitamina D?

Son muchos los artículos que analizan la frecuencia 
del déficit de vitamina D en diferentes países y grupos 
de población concretos, aunque no en todas las zonas 
del planeta. En todos ellos, el déficit se define en fun-
ción de los niveles sanguíneos de 25(OH)-D. Analizar 
los datos publicados es complejo por la escasez de 
datos representativos desde un punto de vista pobla-
cional y por la variabilidad en el diseño y metodología 
de los estudios. No obstante, se estima que para va-
lores <20 ng/ml (50 nmol/l), entre un 20 y un 80 % de 
la población de diferentes zonas del planeta podrían 
estar en riesgo de tener deficiencia de vitamina D; 
siendo algunos países de Asia y Oriente Medio (sobre 
todo en mujeres y niñas) las zonas con más alta pre-
valencia de hipovitaminosis D. Una revisión reciente en 
Europa, analizando los datos disponibles en todas las 
edades, por medio de un método estandarizado en la 
medición del 25(OH)-D y con un punto de corte en los 
30 nmol/l (12,5 ng/ml) establece que la tasa media de 
población europea con deficiencia de vitamina D es del 
13%, aunque con grandes variaciones en función de la 
edad, la raza o el lugar donde se vive, así como la época 
del año en que se realizara el estudio. En España hay 
series publicadas de pequeños grupos de población. 
De los datos referidos a edades infantiles, aunque los 
puntos de corte son variables, para los niveles <10 ng/
ml (25 nmol/L) se han reportado frecuencias entre el 
2,9 y el 8,3% de los niños estudiados; y para niveles <20 
ng/ml (50 nmol/L) entre el 12,7 y el 52 % .
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Tabla 6. Ingesta dietética diaria de referencia para la vitamina D (DRI), según el Instituto de Medicina de Estados 
Unidos (IOM) (2011)

AI EAR RDA
UL

IOM EFSA

0-6 meses 400 UI (10 µg) - - 1000 UI (25µg)
1000 UI (25 µg)

6-12 meses 400 UI (10µg) - - 1500 UI (38µg)

1-3 años - 400 UI (10 µg) 600 UI (15 µg) 2500 UI (63 µg)
1-10 años: 2.000 UI (50 µg)

4-8 años - 400 UI (10 µg) 600 UI (15 µg) 3000 UI (75µg)

9-70 años - 400 UI (10 µg) 600 UI (15 µg) 4000 UI (100µg) >10 años y adulto: 4000 UI 
(100µg)>70 años - 400 UI (10 µg) 800 UI (20 µg) 4000 UI (100µg)

Embarazo - 400 UI (10 µg) 600 UI (15 µg) 4000 UI (100µg) -

Lactancia - 400 UI (10 µg) 600 UI (15 µg) - -

AI: Ingesta Adecuada. EAR: Ingesta Promedio Estimada. RDA: Cantidades Diarias Recomendadas. Se incluyen también las 
recomendaciones para el Nivel Máximo de Ingesta Tolerable (UL), tanto del IOM, como de la Autoridad Europea de Seguridad 
Alimentaria (EFSA).

Tabla 7. Factores de riesgo para el déficit de vitamina D en lactantes y niños pequeños

1. Genéricos: - �Condiciones ambientales: geografía (latitud> 40º N/S y a menor altitud) y atmósfera  
(presencia de contaminación, nubes). 

- Estilo cultural de vestimenta: velo, ropa que cubre la mayoría de la piel. 

- Estilo de vida: tiempo escaso al aire libre, sedentarismo.

- Uso de factores de protección solar.

- �Dieta: ausencia de suplemento de vitamina D, lactancia materna exclusiva  
con introducción tardía de la alimentación complementaria. Dieta estricta (vegetariana/ 
vegana).

2. Personales: - Pigmentación de la piel oscura.

- Edad: recién nacido pretérmino y bajo peso.

- Genéticos: variaciones en la proteína transportadora de vitamina D (DBP).

- Obesidad.

3. Enfermedad: - Insuficiencia renal crónica.

- �Malabsorción: patología de intestino delgado (enfermedad celíaca, intolerancia a  
las proteínas de leche de vaca, síndrome de intestino corto), insuficiencia pancreática 
(fibrosis quística).

- Enfermedades crónicas hepáticas y obstrucción biliar (atresia de las vías biliares).

- �Tratamiento con algunos fármacos (rifampicina, isoniazida, anticonvulsivantes,  
antirretrovirales, ketoconazol).
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veles maternos bajos en vitamina D, las costumbres 
que limitan la exposición solar (ropa que cubre todo 
el cuerpo) y las dietas inadecuadas (lactancia mater-
na prolongada, dieta pobre en lácteos) son factores de 
riesgo especialmente prevalentes en el grupo de inmi-
grantes y refugiados; a esto, además hay que sumar 
el hecho de que llegan a zonas del planeta en las que 
por latitud y/o contaminación, el tiempo de sol “eficaz” 
es menor. 

Otras consecuencias posibles del déficit de vitamina D. 
En las últimas décadas se han publicado múltiples 
estudios epidemiológicos y observacionales que en-
cuentran una moderada asociación inversa entre las 
concentraciones de 25(OH)-D (siendo el punto de corte 
variable de unos estudios a otros: <20 ng/mL; <30 ng/
mL) y la frecuencia de una variedad de enfermedades 
(Tabla 4). Sin embargo, no está claro si esos menores 
niveles de 25(OH)-D son la causa o el resultado de la 
enfermedad. Una “revisión paraguas” de 2014 (revi-
sión de las revisiones sistemáticas y de los metanálisis 
sobre el tema) concluye que a pesar de los cientos de 
revisiones sistemáticas y metanálisis publicados, no 

2.7. Consecuencias del déficit de vitamina D

Raquitismo. Actualmente el raquitismo nutricional (se-
cundario a la deficiencia de vitamina D y/o al deficiente 
aporte de calcio dietético) sigue siendo una importante 
amenaza para la salud a nivel mundial. La prevalencia 
es mayor en algunas zonas del planeta: África, Asia y 
Oriente Medio; pero en los últimos años varias publi-
caciones alertan del resurgir de esta patología también 
en los países desarrollados. La mayoría son series de 
casos, pero algunos reflejan datos poblacionales; se 
han reportado incidencias de raquitismo nutricional 
del 2,9, 4,9, 7,5 y 24/100.000 en Canadá, Australia, 
Reino Unido y Estados Unidos, respectivamente. La 
etiología del raquitismo nutricional, a nivel mundial, 
varía geográficamente (tabla 8); en África y Asia se 
debe principalmente a la deficiente ingesta de calcio; 
en las otras zonas del planeta el déficit de vitamina D 
es la principal causa. El aumento de casos en Europa 
y en América del Norte se explica principalmente por 
la mayor incidencia en inmigrantes y minorías étnicas, 
manteniéndose estable o en descenso la frecuencia 
en los caucásicos autóctonos. La piel oscura, los ni-

Tabla 8. Raquitismo nutricional según la etiología predominante. (Modificada de Creo AL, et al. Paediatr Int Chid 
Health. 2016;6:1-15).

Déficit primario Vitamina D Calcio

Edad pico 3-18 meses 1-16 años

Factores de riesgo - �Deficiencia materna (color de piel, 
ropa, Sol, dieta).

- �Ausencia de suplemento en  
lactantes alimentados al pecho.

- Dietas restrictivas.
- Insuficiente exposición al sol:

• Pigmentación oscura de la piel.
• Latitud alta.
• Ropa que cubre todo el cuerpo.

- �Pobreza, malnutrición.
- I�ngesta de calcio <300 mg/ día.
- �Presencia en la dieta de fitatos y 

oxalatos.
- �Lactancia materna prolongada  

sin alimentación complementaria 
adecuada.

Regiones de mayor  
prevalencia

América del Norte, América del Sur, 
Europa, zonas de Oriente Medio.

África, Sureste de Asia, zonas de  
Oriente Medio

Niveles de 25(OH)-D Muy bajos: <31 nmol/L (12,5 ng/ml) Normales/ bajos

Niveles de 1,25(OH)2D Bajos/normales/altos Bajos/normales/altos

Estrategias de prevención - �Suplementación de todos los  
lactantes desde el nacimiento hasta 
los 12 meses. Más tiempo en los  
niños con riesgo.

- �Programas de fortificación de los 
alimentos con vitamina D.

- �Exposición al sol de modo apropiado.

- �Ingesta adecuada de calcio: 200 mg/ 
día de 0-6 meses; 260 mg/ día de  
6-12 meses; y 500 mg/ día en  
>12 meses.

- �Fortificación de alimentos básicos, o 
suplementos si la dieta es insuficiente.

- �Introducción de alimentación  
complementaria.
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de unos países a otros. En algunos los porcentajes son 
altos, entre el 80-90 % (Europa del Norte y Centroeu-
ropa), del 50-60 % en Canadá y Sur de Europa (Italia y 
España) y muy bajos, del 5-20 %, en Reino unido, USA y 
Australia. Como estrategia frente al bajo cumplimiento 
del suplemento diario, hay algunos estudios con bolos 
periódicos de vitamina D, por ejemplo coincidiendo con 
las vacunas. No obstante, algunas publicaciones ad-
vierten del riesgo de hipercalcemia en la profilaxis con 
bolus y no dependiente de dosis, ya que está ligado a 
un defecto genético enzimático.

Otras estrategias preventivas:
Fortificación de alimentos. Enriquecer algunos ali-
mentos con vitamina D puede ser una buena medida 
preventiva desde un punto de vista poblacional; pero 
no hay acuerdo, ni recomendaciones claras sobre la 
misma. En Europa sólo los países nórdicos han adop-
tado políticas de fortificación de algunos alimentos 
(leche, margarinas, cereales de desayuno). En países 
donde el consumo de productos lácteos es escaso se 
pueden fortificar la harina, la margarina, el aceite de 
cocinar o los alimentos basados en la soja. Hay un 
proyecto de investigación colaborativo bajo el patro-
cinio de la Unión Europea que pretende describir con 
más precisión la prevalencia del déficit de vitamina D 
en Europa y proponer nuevas opciones alimentarias 
preventivas, gracias a nuevos procesos de fortifica-
ción de alimentos con vitamina D (“bio-fortification”), 
como carne, pescado, huevos, queso, hongos y levadu-
ras de panadería. Es el proyecto “ODIN” (Food-based 
solutions for optimal vitamin D nutrition and health 
through the life cycle).

Suplemento en las madres. Hay trabajos que estudian 
el efecto de dar suplementos de vitamina D a la madre 
que lacta en altas dosis (a dosis habituales apenas 
tienen repercusión sobre la cantidad de vitamina en 
la leche materna). Concluyen que aunque esta prác-
tica puede conseguir incrementar la vitamina D en los 
hijos, no se consiguen mejores niveles de vitamina D 
en los bebés que con la recomendación actual (400 UI/
día en los lactantes) y además, la seguridad a largo 
plazo aún no está establecida. Por ello las pautas más 
actuales (consenso internacional del raquitismo nutri-
cional) mantienen la recomendación de suplementar 
al bebé y no las altas dosis en las madres, aunque si 
se aconseja el suplemento en embarazadas con dosis 
de 600 UI/ día.

El Sol. Aunque algunas guías o consensos recomien-
dan una “juiciosa” exposición al Sol, actualmente no 
es posible establecer pautas válidas para toda la po-
blación y lo que es más importante, tampoco se puede 
definir un nivel de riesgo cero. Por ello, es prudente 
mantener el consejo de evitar la exposición de la luz 
solar directa en los menores de 6 meses de edad y que 
en los mayores de esta edad se limite la exposición a 
través del uso de ropa, o de protectores solares. Sin 
embargo, esta recomendación general no tiene en 

hay una clara y convincente evidencia sobre el papel 
de la vitamina D con los resultados de salud analiza-
dos. Otra revisión sistemática de estudios prospectivos 
y de intervención, señala que los estudios de inter-
vención no logran demostrar que la suplementación 
con vitamina D modifique la incidencia de enfermedad 
y sugieren que los bajos niveles de 25(OH)-D son un 
marcador de enfermedad, es decir, el supuesto déficit 
de vitamina D podría ser una consecuencia más que 
una causa. La hipótesis es que la inflamación disminu-
ye los niveles de vitamina D.

2.8. Prevención. Recomendaciones actuales

En los últimos años diferentes Sociedades Pediátricas 
y Organismos Internacionales han publicado recomen-
daciones sobre la suplementación con vitamina D en 
niños (Tabla 9). Estas pautas de suplementación se 
elaboran suponiendo una mínima exposición al Sol y 
desde un punto de vista poblacional, es decir con el 
fin de garantizar que se cubren los requerimientos en 
toda la población. El objetivo es la salud ósea. 

Aunque alguna publicación discrepa sobre la fuerza 
de la evidencia al considerar las recomendaciones por 
consenso de grupo de expertos; las últimas revisiones 
y en el reciente Consenso Internacional de Raquitis-
mo la recomendación de suplementación en todos 
los menores de un año, o en grupos de riesgo, si son 
mayores de esta edad, se categoriza como una “fuerte 
recomendación con calidad de la evidencia alta”. 

Los diferentes consensos aconsejan la suplemen-
tación hasta el año de edad, más allá de esta fecha, 
sólo cuando están presentes factores de riesgo de 
raquitismo (tabla 8), prestando especial atención en 
nuestro medio a los niños con piel oscura, inmigran-
tes o refugiados. En cuanto al momento de inicio de la 
suplementación con vitamina D, aunque clásicamente 
se ha recomendado comenzar en la tercera semana 
de vida (se especuló con una acción hipocalcemiante 
de la vitamina D administrada en el recién nacido), 
actualmente se aconseja iniciarla tempranamente, en 
los primeros días de vida, por la dependencia de los 
niveles en la madre y dado el riesgo por la frecuencia 
de bajos niveles maternos de 25(OH)-D. Para la suple-
mentación, los productos que contienen sólo vitamina 
D son más adecuados que los multivitamínicos (el resto 
de las vitaminas habitualmente no son necesarias y la 
acumulación de algunas de ellas puede ser, incluso, 
perjudicial). Hay varios preparados comerciales con 
vitamina D; tanto la vitamina D2 como la vitamina D3 
pueden utilizarse para la profilaxis.

Cumplimiento de la suplementación. Diferentes pu-
blicaciones alertan sobre un porcentaje importante 
de incumplimiento. Preocupa no sólo la adherencia de 
los padres a las orientaciones, sino también la fideli-
dad de los pediatras a las recomendaciones oficiales. 
Aunque las pautas respecto a la suplementación con 
vitamina D son comparables entre diferentes países, el 
grado de cumplimiento de las mismas si es diferente 
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Tabla 9. Suplemento con vitamina D: indicaciones y dosis. Recomendaciones actuales para la prevención de la 
deficiencia de vitamina D en lactantes y niños pequeños 

Suplemento  
farmacológico Menores de 1 año 1-3 años

AAP (2008) Dosis 400 UI/día 400 UI/día

¿Cuándo? Todos si lactancia materna exclusiva,  
o si toma menos de 1 litro de fórmula 
fortificada. 

Sólo en grupos de riesgo si no ingesta  
dietética adecuada1

PREVINFAD  
(2010)

Dosis 400 UI/día 400 UI/día

¿Cuándo? Todos Sólo en grupos de riesgo de déficit, si 
no ingesta adecuada1, o si no exposición 
solar adecuada2.

IOM (2011) AI en <1 año

RDA en >1 año

10 µg/día 15 µg/día 

CNSFP (2012) Dosis 0-18 m: 1000 to 1200 IU/día en grupo 
lactancia materna.

600 to 800 IU si fórmula fortificada.

18 m-5 años: bolo de 2 dosis de  
80.000-100.000 IU cada invierno.

¿Cuándo? Todos Todos

AEP (2012) Dosis 400 UI/día (AI) 600 UI/día (RDA)

¿Cuándo? Todos Grupos de riesgo

ESPGHAN (2013) Dosis 400 UI/día 400-600 UI3

¿Cuándo? Todos Sólo en grupos de riesgo4

EFSA (2013) DRVs 0 – 36 meses 10 µg/ día

Consenso  
Raquitismo (2016)

Dosis 400 UI/día 600 UI/día

¿Cuándo? Si, en todos, independientemente de su 
modo de alimentación.

Sólo si:5

- �Historia de deficiencia sintomática de 
vitamina D que requirió tratamiento.

- �Factores de riesgo déficit vitamina D  
(Tabla 8).

- Embarazadas.

AAP: Academia Americana de Pediatría; PREVINFAD: Prevención en la Infancia y la adolescencia (grupo de trabajo de la Aso-
ciación Española de Pediatría de Atención Primaria y del Programa de Actividades Preventivas y de Promoción de la Salud); 
IOM: Instituto de Medicina de Estados Unidos; AI: ingesta adecuada (adecuate intakes); RDA: cantidad diaria recomendada 
(recommended dietary allowances); ESPGHAN: Sociedad Europea de Gastroenterología, Hepatología y Nutrición Pediátrica; 
EFSA: Autoridad Europea de Seguridad Alimentaria; DRVs: “dietary reference values” (ingestas alimentarias de referencia); 
CNSFP: Committee on Nutrition of the French Society of Paediatrics; AEP: Asociación Española de Pediatría.
1 �Ingesta adecuada: valorar aportes/día según alimentos consumidos (Tabla 2).
2 �Exposición solar adecuada. En mayores de un año de edad y adolescentes: exposición a la luz solar sin protección unos  

15 minutos al día, entre las 10 y 15 horas, al menos con el rostro y parte de los brazos al descubierto, durante la primavera, 
el verano y el otoño (en invierno por encima de 42ºN no se producirá vitamina D).

3 �En niños con piel oscura, o poca exposición solar, o con obesidad, se considera más adecuada la recomendación de  
600 UI/ día.

4 �Grupos de riesgo: lactantes alimentados al pecho que no reciben suplemento de vitamina D, niños y adolescentes de piel 
oscura que viven en países de latitud norte, niños y adolescentes sin exposición solar adecuada (uso excesivo de protector 
solar con factores altos, vida en interiores la mayor parte del día, uso de vestimenta que cubre casi toda la piel, vivir en 
latitudes norte durante el invierno) y niños obesos.

5 �La suplementación no es necesaria si en el país de residencia hay una política definida de fortificación de alimentos.
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cuenta los diferentes fototipos de piel y es posible que 
nuevos estudios en el futuro permitan una relajación 
de la misma en función de la pigmentación cutánea.

3. LACTANTE Y NIÑO PEQUEÑO: ¿VITAMINA D PARA TODOS?

De un modo simple, podríamos decir que la principal 
causa de deficiencia de vitamina D es la insuficiente 
exposición a la luz del Sol. Sin embargo, no es posible 
hacer unas recomendaciones generales sobre exposi-
ción solar “segura”. Los lactantes y los niños mayores 
de esa edad con factores de riesgo, si no reciben un 
adecuado aporte dietético, son un grupo vulnerable 
para el déficit de vitamina D y el raquitismo. Diferentes 
grupos de trabajo, organizaciones y sociedades han 
dedicado sus esfuerzos para elaborar unas estrategias 
de prevención. Como pediatras hemos de esforzarnos 
en explicarlas y colaborar para que se cumplan. Hay 
evidencia suficiente para apoyar la recomendación de 
suplementar con vitamina D en todos los menores de 
un año. Para los mayores de esta edad, hay más opi-
niones que evidencias; pero todas las recomendacio-
nes en los últimos 10 años aconsejan considerarla en 
aquellos con factores de riesgo.

Hay que favorecer el cumplimiento de las pautas ac-
tuales. La suplementación con vitamina D debería 
considerarse una prioridad de salud pública similar 
a las vacunas y aclarar las responsabilidades de las 
familias, de los médicos y de los sistemas de salud en 
la prevención de la deficiencia de vitamina D.

BIBLIOGRAFÍA RECOMENDADA

•	 Braegger C, Campoy C, Colomb V, Decsi T, et al. 
Vitamin D in the Healthy European Paediatric Po-
pulation. JPGN. 2013;56:692-701.
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ENCUENTRO CON EL EXPERTO
SÁBADO 3 DE JUNIO • 13:45-14:45 H • SALA 12

CARIES DE LA PRIMERA INFANCIA: PREVENCIÓN Y DIAGNÓSTICO 

Paola Beltri Orta. Odontopediatra, Madrid.

Definimos la caries de la primera infancia (CPI) como 
la presencia de una o más caries, ausencia de dientes 
(caries) o superficies obturadas de cualquier diente 
primario en niños de 71 meses de edad 

Los niños menores de 3 años de edad con lesiones 
cariosas en superficies lisas, cavitadas o no cavitadas 
son diagnosticados como Caries de Primera Infancia 
Severa (S-CPI).

Los niños entre 3-5 años son considerados con S-CPI 
si tienen más de 4, 5, o seis superficies afectadas en 
dientes anteriores a los 3,4 y 5 años de edad.

La caries de la primera infancia severa tiene caracte-
rísticas de rampante, aguda y de rápida progresión. El 
menor tamaño de los dientes temporales unido a su 
menor mineralización favorecen la rápida progresión 
de la caries y la afectación del tejido pulpar.

Los últimos estudios epidemiológicos realizados en 
niños españoles en edad preescolar indican que, in-
dependientemente de la comunidad autónoma, casi el 
20% a los 3 años tiene caries y el 40% a los 5 años.

Por otro lado, se observa que menos del 30% de los 
niños de 3 años han visitado alguna vez al dentista. 

Otra de las características de esta patología en España 
es que afecta a las clases sociales más desfavorecidas 
lo que dificulta aún más sus posibilidades de trata-
miento.

La caries, es actualmente la enfermedad crónica más 
frecuente en la infancia y presenta graves repercusio-
nes en la salud general del niño.

La etiología es multifactorial. Se desarrolla en la pre-
sencia de la placa dental, la cual es la responsable de 
la desmineralización de los tejidos duros dentarios 
esmalte y dentina. Se necesita la interacción entre 
los microorganismos cariogénicos fundamental-
mente streptococos mutans, el sustrato fermentable 
(fundamentalmente sacarosa) y un huésped suscep-
tible (diente). La interacción entre estos tres factores 

durante un periodo de tiempo favorece la aparición 
de caries, caries que se inicia con la aparición de la 
mancha blanca por la desmineralización del esmalte. 

La infección por streptococos, juega un papel impor-
tante en el inicio y progresión de la caries. La trasmi-
sión vertical ocurre fundamentalmente de la madre o 
de otros cuidadores cuya saliva contiene altos niveles 
de streptococos. Cuando las madres tienen altos ni-
veles de streptococos en la saliva, los niños tienen un 
comienzo de la enfermedad más precoz y una mayor 
prevalencia.

Estamos ante una enfermedad infecciosa, que afecta 
a una proporción importante de la población infantil, 
pero también es una enfermedad que en gran medida 
se puede actuar de forma preventiva. La colaboración 
de pediatras y odontopediatras en la prevención de 
esta patología, así como su diagnóstico precoz en las 
fases iniciales es una tarea que realizada de forma 
coordinada puede proporcionar unos beneficios im-
portantes en la salud oral del niño y por lo tanto en la 
salud general y en su bienestar.

BIBLIOGRAFÍA RECOMENDADA

•	 www.aapd.org/assets/1/7/P_ECCClasifications1.pdf

•	 Encuesta de Salud Oral de Preescolares en España 
2007. RCOE 2006;12(3):143-168.

•	 Aguilar-Ayala FJ, Duarte-Escobedo CG, Rejón-
Peraza ME, Serrano-Piña R, Pinzón-Te AL. Preva-
lencia de caries de la infancia temprana y factores 
de riesgo asociados. Acta Pediat Mex 2014;35:259-
266.

•	 Palma C, Cahuana A, Gómez L. Guía de orientación 
para la salud bucal en los primeros años de vida. 
Acta Pediátrica Española 2010;68(7):351-7.

•	 SEOP_-_Caries_precoz_de_la_infancia_fin.pdf
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ATENCIÓN AL NIÑO ONCO-HEMATOLÓGICO EN CONSULTAS DE ATENCIÓN PRIMARIA Y URGENCIAS 

Ana Fernández-Teijeiro Álvarez. Hospitales Universitarios Virgen Macarena y Virgen del Rocío, Sevilla.

ENCUENTRO CON EL EXPERTO
SÁBADO 3 DE JUNIO • 13:45-14:45 H • SALA 16

Las neoplasias malignas pediátricas constituyen una 
enfermedad rara, con una incidencia de 15 nuevos 
casos al año/100.000 niños menores de 14 años y un 
incremento anual estimado del 1%. Aunque la cifra 
varía anualmente para 2017 en España se estiman 
1.050 nuevos pacientes de 0-14 años según datos del 
Registro Español de Tumores Infantiles RETI-SEHOP y 
416 entre 15-19 años.

Descontadas las muertes por accidentes y causas 
perinatales, el cáncer es la causa de muerte más 
frecuente hasta los 14 años y también hasta los 19 
años en todos los países desarrollados y también en 
España, según datos de mortalidad del INE. El cáncer 
pediátrico supone el 1,5-2% del cáncer del adulto. 

Los tumores malignos más frecuentes en los niños 
menores de 14 años según su localización son: leuce-
mia (30%), tumores del sistema nervioso central (SNC) 
(20%), linfomas (15%) y tumores de cresta neural 
(10%). El tumor maligno más frecuente en este grupo 
de edad es la Leucemia Linfoblástica Aguda. En los 
adolescentes, entre 14 y 18 años, los tumores malig-
nos más frecuentes años según su localización son: 
tumores óseos (28%), linfomas (20%), tumores del sis-
tema nervioso central (SNC) (15%), leucemias (10%) y 
sarcomas de partes blandas (10%). El tumor maligno 
más frecuente en los adolescentes es el linfoma de 
Hodgkin.

Actualmente, en los países occidentales la superviven-
cia de los niños menores de 14 años afectos de una 
neoplasia maligna es superior al 80%. En España, en 
el último análisis de 2016, la supervivencia estimada 
es del 77% a los 5 años para los pacientes entre 0-14 
años. 

Mientras que los niños con retinoblastoma, linfoma de 
Hodgkin o nefroblastoma son los que en la actualidad 
tienen mejor supervivencia, con una probabilidad de 
curación superior al 90%, el pronóstico de algunos 
subtipos de tumores de tumores cerebrales o de los 
tumores sólidos en estadios avanzados o en recaída 
continúa siendo un reto.

Son muchos los factores que han contribuido al in-
cremento de la supervivencia de los niños con cáncer 
en los últimos 30 años: el diagnóstico precoz con la 

enfermedad en estadios iniciales por el mejor reco-
nocimiento de los signos y síntomas iniciales, el tra-
tamiento en unidades especializadas en hospitales de 
tercer nivel con equipos multidisciplinares, el sopor-
te y desarrollo de las especialidades pediátricas, los 
equipos de enfermería altamente especializada, los 
avances en la quimioterapia, el trasplante de proge-
nitores hematopoyéticos, los avances tecnológicos en 
el diagnóstico por imagen, cirugía, radioterapia, ana-
tomía patológica y cuidados enfermeros, la caracteri-
zación molecular de las neoplasias, el desarrollo de 
protocolos terapéuticos y la inclusión de los pacientes 
en estudios multicéntricos internacionales, la incorpo-
ración de la inmunoterapia y por último los avances en 
el tratamiento de soporte.

Los pediatras de Atención primaria desempeñan un 
papel fundamental en los tres niveles de prevención. 
La prevención primaria consiste en el reconocimiento 
de factores de riesgo de desarrollo de neoplasias ma-
lignas en la edad pediátrica (cáncer familiar, inmuno-
deficicencias, cromosopatías…). 

La prevención secundaria va orientada al reconoci-
miento precoz de los signos y síntomas de presentación 
de las neoplasias malignas para su derivación urgente 
a una unidad especializada que posibilite el diagnósti-
co en estadios precoces y con mayores posibilidades 
de curación. Tanto los pediatras de Atención primaria 
como los de los servicios de Urgencia juegan un papel 
primordial en el diagnóstico precoz de las neoplasias 
malignas. La dificultad estriba en que muchas veces 
los signos y síntomas de presentación de las neopla-
sia malignas en la edad pediátrica son comunes a 
patología banal de la infancia y son sólo la gravedad, 
la persistencia o la progresión de los mismos las que 
determinan la necesidad de derivación del paciente.

La prevención terciaria va orientada a la detección de 
los efectos secundarios y segundos tumores derivados 
del tratamiento así como a la recomendación de pautas 
de vida sana en la edad adulta para evitar los factores 
de riesgo de cáncer en la edad adulta (tabaco, alcohol, 
dieta rica en verduras, protección solar…). Para me-
jorar el seguimiento de los supervivientes con cáncer 
infantil desde distintas organizaciones europeas, en 
España la SEHOP, están desarrollando la implantación 
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de un “pasaporte del superviviente” que recoge todos 
los datos del tratamiento recibido por un paciente. Ac-
tualmente el objetivo no consiste únicamente en curar 
a los niños y adolescentes con tumores malignos si no 
evitar o reducir las secuelas del tratamiento a largo 
plazo, es decir curarlos mejor.

BIBLIOGRAFÍA RECOMENDADA

•	 Fernández-Teijeiro A. “Sospecha de patología on-
cológica” En J. del Pozo, A. Redondo, M Gancedo y 
V. Bolívar eds. “Tratado de Pediatría Extrahospita-
laria” (2.ª edición). Madrid, Ed. Ergón, 2010; 869-
878. ISBN: 978-84-8473-797-1.
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LO QUE DEBE SABER UN RESIDENTE DE PEDIATRÍA SOBRE ALIMENTACIÓN INFANTIL 

José Manuel Moreno Villares. Hospital Universitario 12 de Octubre, Madrid. Coordinador del Comité de Nutrición  
de la AEP.

ENCUENTRO CON EL EXPERTO
SÁBADO 3 DE JUNIO • 13:45-14:45 H • SALA 11

OBJETIVO PRINCIPAL

Que el residente conozca los fundamentos del consejo 
nutricional en cada etapa infantil.

OBJETIVOS ESPECÍFICOS

-	 Explicar la importancia de la alimentación en los 
primeros 1000 días en la salud posterior.

-	 Ayudar a identificar las claves en la introducción de 
sabores y texturas.

-	 Poner en valor las razones para el inicio de la ali-
mentación complementaria.

-	 Mostrar en qué momento pueden introducirse los 
alimentos sólidos.

-	 Que el residente conozca los aspectos más impor-
tantes de la alimentación en cada etapa: lactante, 
niño pequeño, escolar, adolescente.

En el programa formativo de la especialidad de Pe-
diatría y sus Áreas Específicas (2006)1, se contempla 
que el residente debe conocer las “características fi-
siológicas y patológicas de la alimentación, nutrición 
y del metabolismo de las diferentes etapas de la edad 
pediátrica y valoración del estado de nutrición”, que 
desarrolla un poco más ampliamente en el siguiente 
párrafo: “Alimentación durante el primer año de vida, 
con especial énfasis en la lactancia materna. Nutrición 
del preescolar, escolar y adolescente. Patología de la 
nutrición durante la infancia: malnutrición y obesidad. 
Terapia nutricional del niño enfermo o con necesida-
des especiales. Nutrición y esfuerzo físico. Nutrición 
del niño críticamente enfermo. Nutrición profiláctica. 
Técnicas especiales de alimentación: nutrición enteral 
y parenteral. Patología por déficit o exceso vitamínico. 
Errores congénitos del metabolismo. Fisiología y pato-
logía del metabolismo hidromineral. Deshidrataciones 
y otros trastornos hidroelectrolíticos comunes: fluido-
terapia y rehidratación oral. Fisiología y patología del 
metabolismo ácido-base. Metabolismo calcio-fosfóri-
co. Raquitismos. Síndromes hipercalcémicos. Síndro-
mes hipoglucémicos”. Sin embargo, ni se especifican 
las razones para obtener dichos conocimientos, ni se 
desarrolla el método o el modelo para adquirir dichos 

conocimientos, ni muchos menos, se evalúan las habi-
lidades necesarias para ponerlos en práctica.

Las amenazas para la salud tanto en los países de-
sarrollados como en vías de desarrollo están consti-
tuidas, fundamentalmente, por las conocidas como 
Enfermedades No Transmisibles: diabetes, hiper-
tensión arterial, enfermedad coronaria, enfermedad 
cardiovascular y cáncer, entre otras2,3. Los hábitos de 
vida, en especial el sedentarismo y el exceso de peso, 
constituyen un elemento primordial en su desarrollo y 
consumen una gran cantidad de esfuerzos y medios, 
tanto por parte de las Administraciones como de los 
profesionales de la salud o de las sociedades científi-
cas, para tratarlas o, idealmente, para prevenirlas.

Gran parte del éxito en la prevención de estas enfer-
medades radica en la adquisición de hábitos saluda-
bles: alimentación variada, actividad física adecuada y 
un juicioso aprovechamiento del tiempo libre son los 
tres pilares sobre los que se apoyan estas estrategias. 
Los hábitos de vida se adquieren pronto en la vida del 
individuo y se mantienen, con pocas modificaciones, a 
lo largo de toda la vida4. De ahí la labor del pediatra 
como uno de los primeros actores en la promoción de 
la Salud Pública.

Además de la bien ponderada promoción de la lactan-
cia materna, la atención a la alimentación de la em-
barazada y las otras variables de la alimentación del 
lactante, se han visto reforzadas con el conocimiento 
de la importancia de los 1000 primeros días de la vida 
del individuo sobre la salud a lo largo de la vida5.

Se comentarán las últimas novedades en la introducción 
de la alimentación complementaria, tanto en la variedad 
de alimentos como en la introducción a las texturas y su 
relación con la adquisición de habilidades oromotoras y 
con la prevención de la alergia alimentaria6,7,8.

En el encuentro se revisarán los hitos más importantes 
en la alimentación del niño en el entorno escolar y las 
recomendaciones sobre la alimentación en las dife-
rentes edades desde el lactante hasta la adolescencia. 

Se comentará la metodología más adecuada para 
conseguir el contenido curricular mínimo que todo 
residente de pediatría debería alcanzar al terminar su 
periodo de formación.
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DIAGNÓSTICO DE LA TALLA BAJA EN PEDIATRÍA 

Antonio de Arriba Muñoz, José Ignacio Labarta Aizpún. Hospital Infantil Universitario Miguel Servet, Zaragoza.

ENCUENTRO CON EL EXPERTO
SÁBADO 3 DE JUNIO • 13:45-10:45 H • SALA 10

El crecimiento es un fenómeno biológico de regulación 
multifactorial a través del cual los seres vivos incre-
mentan su peso y talla, maduran morfológicamente y 
adquieren progresivamente su plena capacidad fun-
cional. Es un proceso determinado genéticamente, 
pero modulado por una serie de factores que facilitan 
o dificultan la consecución de un determinado poten-
cial genético. Entre dichos factores se encuentran los 
siguientes: el estado nutricional y metabólico, sistema 
hormonal y factores de crecimiento peptídicos, facto-
res ambientales (psicoafectivos, climáticos, socioeco-
nómicos) e integridad de los sistemas y órganos. La 
multiplicidad de factores que intervienen en el creci-
miento hace que su valoración y seguimiento constitu-
ya un buen indicador de estado de salud, tanto a nivel 
individual, como de una población determinada. La 
obtención de hormona de crecimiento (GH) mediante 
ingeniería genética y su posible utilización en situa-
ciones no debidas a un déficit clásico de GH junto a la 
excesiva valoración de la talla han hecho que la talla 
baja y los retrasos de crecimiento sean, con mucho, 
la causa mas frecuente de consulta en una Unidad de 
Endocrinología Pediátrica. El porcentaje de hipocreci-
mientos de causa endocrinológica es escaso y gene-
ralmente no supera el 5%. Los factores hormonales 
más importantes en el crecimiento postnatal son la GH 
y el IGF-I, pero otros sistemas hormonales como insu-
lina, hormonas tiroideas, cortisol, esteroides sexuales 
(andrógenos y estrógenos) y parathormona también 
ejercen su influencia. 

El déficit de GH (DGH) se caracteriza por la combina-
ción de una serie de anomalías auxológicas, clínicas, 
bioquímicas y metabólicas motivadas por una secre-
ción de GH disminuida con la consiguiente disminu-
ción de los factores de crecimiento GH dependientes. 
No existe ningún signo clínico que defina el DGH; 
más bien al contrario existen diferentes condiciones 
patológicas que pueden causar una secreción insufi-
ciente de GH. Los criterios auxológicos no definen el 
estado de DGH, pero son el primer paso que orienta 
al clínico a su diagnóstico. Es importante conocer el 
origen etiológico del cuadro para poder establecer un 
tratamiento adecuado. En este sentido, el estudio del 
niño/a con talla baja y/o retraso de crecimiento inclu-
ye en muchas ocasiones, pero no en todas, además de 
una valoración auxológica completa, realizar un estu-
dio de la secreción y/o acción de la GH. La secreción 

de GH está regulada por dos péptidos hipotalámicos, 
GHRH y somatostatina. Además de ellos, muchos 
neurotransmisores así como otros factores de origen 
periférico (IGF-I, ghrelina, nutrición, esteroides) mo-
dulan su secreción. 

El DGH es causado por la ausencia total o parcial 
de GH o por la secreción de una GH biológicamente 
anormal que indirectamente conlleva la disminución 
de los niveles de los factores de crecimiento tipo insu-
lina dependientes de la GH (IGF-I) y de sus proteínas 
transportadoras (IGFBP-3 y la subunidad ácido lábil, 
SAL). Muchas veces no existe una clara línea de se-
paración entre deficiencia, insuficiencia y normalidad 
de la secreción de GH. Actualmente existen diferentes 
pruebas diagnósticas que nos ayudan a valorar la exis-
tencia de un DGH. El DGH severo y absoluto presenta 
unas manifestaciones clínicas tan severas y manifies-
tas que en muchas ocasiones, sobre todo si se asocia a 
otros déficits hormonales, no es necesario hacer gran-
des pruebas diagnósticas para su identificación. Para 
el resto de casos (DGH parciales, disfunción neurose-
cretora, insuficiencia de GH) no existe ninguna prueba 
totalmente específica y que permita diferenciar la pa-
tología de la normalidad. Habitualmente el diagnóstico 
de DGH requiere la combinación del estudio clínico y 
auxológico completo y de la interpretación de una serie 
de pruebas hormonales; para ello es necesario que su 
valoración sea realizada por un pediatra endocrino es-
pecializado y con experiencia. 

ESTUDIO DE LA SECRECIÓN DE GH

La valoración de la reserva GH conlleva muchas difi-
cultades. A la hora de plantearse el diagnóstico de un 
DGH el principal indicador de sospecha radica en una 
valoración clínica rigurosa del paciente, sobre todo 
desde el punto de vista auxológico. El patrón de creci-
miento del niño, la historia clínica personal y familiar 
y la exploración física siguen siendo las bases para 
la valoración de la talla baja. La GH es el principal 
determinante del crecimiento longitudinal durante la 
infancia y la pubertad. Su síntesis, secreción, trans-
porte y acción requieren la integridad de otros facto-
res como los nutricionales, hormonales, genéticos y 
ambientales. 
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La mejor demostración de que no existe una prueba 
ideal y de la falta de consenso es la existencia de múl-
tiples estímulos farmacológicos, hasta 34, utilizados 
como test diagnósticos. Lo ideal y deseable sería tener 
una prueba altamente reproducible, con mucha espe-
cificidad y con buen perfil de seguridad. Las pruebas 
de estimulación farmacológica tienen muchas limi-
taciones entre las que destacan las siguientes: En 
primer lugar producen un estrés y disconfort en el 
niño/a y algunas son potencialmente peligrosas (hipo-
glucemia insulínica). El límite de corte para establecer 
la normalidad ha sido definido de manera arbitraria y 
ha sido modificado sin justificación científica (2,5-5-
7,5-10 ng/mL); es pues un nivel de corte que no está 
ajustado a factores modificadores de la secreción de 
GH como edad, estadío puberal, sexo, índice de masa 
corporal. Las pruebas en general presentan una sen-
sibilidad y especificidad muy variable, baja reprodu-
cibilidad y falta de consistencia en la respuesta del 
mismo paciente antes dos estímulos diferentes (ele-
vado número de pacientes con respuesta disociadas). 
Existe una falta de conocimiento sobre el resultado 
de estas pruebas en niños normales con velocidad de 
crecimiento normal y se ha encontrado una amplia va-
riabilidad metodológica; los resultados de las pruebas 
pueden verse modificados por factores individuales 
como estrés, ingesta concomitante de medicamentos, 
hipotiroidismo, hipercortisolismo, etc… Finalmente 
hay que considerar que las pruebas suponen un con-
sumo de recursos (personal, camas, material, etc…). 
Todas estas limitaciones indican que ninguna prueba 
puede por sí sola diferenciar un estado de normose-
creción de GH de un DGH idiopático de la infancia y que 
el díagnóstico de DGH en la infancia requiere de una 
valoración clínica, auxológica y hormonal en manos 
de un pediatra especializado en crecimiento. El mayor 
valor predictivo positivo corresponde a la realización 
combinada de arginina e insulina (100 %), seguida de 
clonidina (80 %) e insulina (75 %), siendo el menor el 
logrado con L-Dopa (56 %).

En los últimos tiempos se ha venido aceptando como 
punto de corte para establecer la normalidad en los 
test de estimulación el nivel de 10 ng/mL cuando se 
utiliza el estándar 80/505 de la OMS y de 6.7 ng/mL 
si se utiliza el estándar de 98/574. Más recientemen-
te algunos ensayos para medir la GH plasmática han 
cambiado sus valores de referencia y los antiguos va-
lores de 10 ng/mL equivalen a 7.6 ng/mL, aunque esta 
equivalencia no se observa cuando los valores son muy 
altos o muy bajos. En la actualidad el valor arbitrario 
considerado como “normal” de una respuesta de GH 
tras un estímulo es aquel valor superior a 10 ng/ml 
(13), cifra que sigue considerándose límite en muchas 
ocasiones independientemente de la potencia del estí-
mulo empleado. La respuesta de GH menor de 10 ng/
ml en dos pruebas de secreción es considerada la base 

Test de estimulación de GH

El diagnóstico de la deficiencia de GH se ha basado, 
en lo que al laboratorio se refiere, en la ausencia de 
respuesta a dos pruebas de estimulación. La validez 
de tal criterio se cuestiona cada vez más. Hay que 
tener en cuenta que cualquier niño normal puede no 
responder a una prueba de estímulo determinado, 
por lo que la ausencia de respuesta a una prueba de 
estimulación de GH debe confirmarse con una segun-
da prueba con distinto estímulo. La respuesta positiva 
o normal a la primera de ellas evitará la realización 
del segundo estímulo. La prueba ideal sería aquella 
que fuese altamente reproducible, que generase un 
estímulo potente de secreción de GH y que tuviera un 
perfil de seguridad favorable. Desafortunadamente 
esa prueba no existe. 

Las pruebas de estimulación de la secreción de GH, fi-
siológicas o farmacológicas actúan a nivel hipotálamo-
hipofisario, generalmente a través del estímulo de la 
hormona hipotalámica estimuladora de GH (GHRH) o de 
la inhibición de la hormona hipotalámica inhibidora de 
GH (somatostatina) o por acción directa sobre la célula 
somatotropa adenohipofisaria. Si bien se han utiliza-
do algunas pruebas de estímulo fisiológicas (sueño y 
ejercicio), las pruebas más frecuentemente usadas en 
la actualidad son farmacológicas. La determinación de 
GH plasmática debe realizarse en condiciones basales 
(ayunas, reposo). Los estímulos farmacológicos utiliza-
dos para estudiar la secreción de GH son muy diversos; 
entre ellos podemos encontrar los siguientes: clonidi-
na, arginina, ornitina, glucagón, L-dopa, propranolol, 
GHRH, hipoglucemia insulínica, etc. Existen diferentes 
combinaciones de estímulos y diferentes protocolos. El 
test de hipoglucemia insulínica es el que tiene mayor 
especificidad . Esta prueba permite conocer, además, 
la respuesta del eje hipotálamo-hipófiso-adrenal de-
terminando simultáneamente cortisol y ACTH. Es ne-
cesario comenzar la prueba con una glucemia normal y 
lograr un descenso del 50 % de los niveles basales para 
conseguir una hipoglucemia bioquímica (menor de 50 
mg/dl). Está absolutamente contraindicada en pacien-
tes con antecedentes de convulsiones, incluso febriles, 
tan frecuentes en la infancia, historia de epilepsia, hi-
poglucemias o cardiopatía severa descompensada que 
deben ser excluidas en la anamnesis antes de indicar 
esta prueba. Es necesario disponer de personal sanita-
rio bien formado y de una vigilancia médica. Los efec-
tos secundarios pueden ser molestos, con sensación 
clínica de hipoglucemia, pero son bien controlados si 
se realizan en las condiciones adecuadas. La mayoría 
de los niños diagnosticados de deficiencia aislada de 
GH en la infancia presentan secreción normal de GH 
evaluada tras hipoglucemia insulínica al completar el 
crecimiento lineal indicando una normalización de la 
secreción de GH en la adolescencia. 
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espontánea de GH y con relativas ventajas (bajo coste, 
cómoda, no cruenta). Plantea una serie de problemas 
metodológicos que han dificultado su utilidad ya que 
la GH está presente en la orina en muy bajas canti-
dades y la variabilidad diaria de su determinación es 
alta. No es una prueba que permita diferenciar entre 
un deficitario y un normosecretor y su determinación 
podría ser útil para la monitorización de la terapia 
sustitutiva con GH. 

GHBP (Growth hormone binding protein)

Su estructura es idéntica a la porción extracelular 
del receptor de la GH por lo que sus concentraciones 
plasmáticas son un reflejo de las concentraciones ti-
sulares de GH. Sus valores están disminuidos en casos 
de resistencia primaria a la GH por mutaciones en el 
gen del receptor de la GH que codifican la porción ex-
tracelular del mismo. Las mutaciones que afectan a 
la porción intracelular del receptor no conllevan una 
disminución de los niveles de GHBP. 

FACTOR DE CRECIMIENTO SIMILAR A LA INSULINA TIPO I (IGF-I) 
Y SUS PROTEÍNAS TRANSPORTADORAS

Determinación basal de IGF-I y de sus proteínas  
transportadoras

El IGF-I es un péptido de cadena única compuesta por 
70 aminoácidos y de un peso molecular de 7 kDa. La 
GH es el mayor regulador del IGF-I, pero no el único. 
La expresión del gen del IGF-I es estimulada directa-
mente por la GH aumentando su producción local y se 
ha visto una correlación positiva y significativa entre 
los niveles de IGF-I y la secreción de GH. Los niveles 
circulantes de IGF-I varían con la edad y el desarro-
llo sexual, están bajos al nacimiento, aumentan len-
tamente durante la infancia, tienen un pico llamativa 
durante la pubertad y adolescencia y declinan pro-
gresivamente durante la edad adulta. Otras hormo-
nas como prolactina, esteroides sexuales, insulina y 
hormonas tiroideas tienen un efecto permisivo sobre 
la producción hepática y tisular de IGF-I. El segundo 
factor regulador más importante es el estado nutricio-
nal. La malnutrición proteico-calórica se acompaña de 
una disminución de los niveles de IGF-I y de su activi-
dad tisular. Igualmente, con el ayuno y la restricción 
dietética declinan rápidamente sus niveles. Existe un 
umbral calórico y proteico mínimo que garantiza una 
adecuada producción que se estima en 18kcal/día y 1 
gr/kg/día respectivamente. Otros factores reguladores 
de la producción de IGF-I y de sus niveles circulantes 
son la función renal y hepática, situación metabólica 
y actividad inmunológica. La regulación multifactorial 
hace que el IGF-I no pueda ser considerado únicamen-
te como un marcador lineal y directo de la secreción y 

del diagnóstico de déficit de GH, pero siempre que este 
acompañado de unos criterios clínicos.

Primación con esteroides sexuales

Un problema que se plantea con frecuencia en la clí-
nica diaria es el diagnóstico diferencial entre un déficit 
de GH idiopático y un retraso constitucional del cre-
cimiento y la pubertad en las edades peripuberales. 
Se ha observado una mayor frecuencia de respuestas 
bajas a los test de estimulación y en la secreción es-
pontánea de GH en niños con pubertad retrasada. En 
la mayoría de estos pacientes, el inicio y desarrollo 
puberal normalizaría la secreción de GH como con-
secuencia de la impregnación hipotálamo-hipofisaria 
por los esteroides gonadales. Se ha hipotetizado que 
la primación previa con una tanda de testosterona o 
estradiol, previa a la realización del estudio de la GH, 
podría establecer el diagnóstico diferencial entre un 
DGH y el retraso benigno de la pubertad. La ausencia 
de respuesta al test de estimulación que se ve en algu-
nos niños en las edades peripuberales se normaliza-
rían con la primación previa con esteroides en el caso 
de ser un retraso puberal simple y no si se tratara de 
un DGH. Esta prueba tiene limitaciones y no siempre 
es capaz de establecer con seguridad el diagnóstico di-
ferencial entre estas dos entidades. Existen diferentes 
pautas y protocolos y su uso no está generalizado. 

Secreción espontánea de GH

La secreción de GH se realiza de forma pulsátil y sus 
niveles circulantes son indetectables durante muchas 
horas del día alcanzando los niveles más altos duran-
te la noche. La determinación de la secreción espon-
tánea de GH debe realizarse al menos durante 8-12 
horas y en el momento de mayor frecuencia y amplitud 
de pulsos de GH, es decir durante la noche y en la fase 
de sueño profundo. El sueño, la edad, el sexo, la pu-
bertad, la composición corporal, el estado nutricional, 
las enfermedades sistémicas y el estado psicológico 
tienen una influencia importante en la secreción es-
pontánea de GH. El hecho de que algunos niños pre-
sente datos auxológicos sugerentes de deficiencia de 
GH con respuestas normales a las pruebas de esti-
mulación de GH impulsó el estudio de la secreción es-
pontánea. El diagnóstico de la denominada disfunción 
neurosecretora de GH se sustenta en la demostración 
de una secreción espontánea de GH disminuida con 
una respuesta normal en los test de estimulación. En 
el momento actual se ha reducido mucho su práctica 
siendo muchos los autores que dudan de su aplicabi-
lidad y utilidad.

La GH es eliminada de la sangre por una combinación 
de metabolismo hepático y aclaramiento renal. La 
determinación de GH en orina de 12-24 horas es una 
técnica que refleja de manera indirecta la secreción 
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absolutos varían en función de cada tipo de inmunoen-
sayo y de la técnica utilizada. 

El diagnóstico del DGH en un niño con retraso de cre-
cimiento mediante la determinación de los niveles de 
GH presenta algunos inconvenientes entre los que 
destacan la poca reproducibilidad de los resultados 
y la baja especificidad de los mismos. En los últimos 
años y debido a que los niveles de IGF-I e IGFBP-3 se 
correlacionan con la secreción de GH se les ha incluido 
dentro del protocolo diagnóstico del DGH. A lo largo 
de las 24 horas del día los niveles de IGF-I e IGFBP-3 
permanecen casi constantes con mínimas fluctuacio-
nes. La pulsatilidad de la secreción de GH no se refleja 
en fluctuaciones en los niveles de IGF-I e IGFBP-3 por 
lo que una determinación aislada a cualquier hora del 
día es informativa de la secreción de GH. El DGH se 
acompaña de una disminución de los niveles de IGF-I, 
IGF-II, IGFBP-3 y SAL y en este sentido han mostra-
do cierta utilidad para diferenciar el DGH de la talla 
baja constitucional. Todo ello hace que en la actualidad 
se incluya como la primera prueba a realizar dentro 
del estudio del DGH. Sin embargo, hasta un 25% de 
los pacientes con DGH presentan niveles normales de 
IGF-I. Ello indica que los niveles de IGF-I no muestran 
siempre una correlación perfecta con la secreción de 
GH valorada por los test de estimulación. En un intento 
de mejorar el valor diagnóstico de los IGFs en el DGH 
se ha recomendado la determinación añadida de IGF-II 
ya que solamente el 4% de los DGH tienen normales 
ambos factores. Las concentraciones séricas de IGF-I 
(e IGF-BP-3) pueden encontrarse dentro de la norma-
lidad en el déficit de GH de aparición adulta y en los 
niños con déficit de GH por tumores cerebrales y ra-
diación craneal.

La determinación de los niveles de IGF-I presenta al-
gunas limitaciones entre las que se destacan las si-
guientes: a) en edades infantiles los niveles de IGF-I 
son normalmente bajos, por lo que en esas edades el 
poder discriminatorio es menor, b) el estado nutricio-
nal del niño influye en los niveles de IGF-I y por ello 
los niños “mal comedores” pueden tener niveles falsa-
mente bajos y c) los niños con talla baja constitucional 
/ idiopática pueden presentar niveles parcialmente 
disminuidos de IGF-I. Estas limitaciones han hecho 
que en los últimos años se haya propuesto la deter-
minación de IGFBP-3 en el estudio inicial del DGH. La 
determinación de IGFBP-3 ofrece ciertas ventajas en 
relación al IGF-I como las siguientes: a) técnicamente 
es más sencilla y reproducible, b) aunque sus niveles 
son también edad dependientes sus valores normales 
varían modestamente con la edad y el estadio puberal 
por lo que, para algunos autores, el poder discrimina-
torio de la IGFBP-3 en niños menores de 6-8 años entre 
talla baja constitucional y DGH es superior al IGF-I, c) 
el impacto del estado nutricional es menor que para el 
IGF-I, d) la concentración molar de IGFBP-3 equivale a 
la suma de las concentraciones de IGF-I e IGF-II, por lo 
que su determinación es una estimación indirecta del 

acción de la GH, en lo que se ha denominado como eje 
distal de la GH. Más bien debe ser considerado como el 
punto de encuentro de una compleja red multifactorial 
(hormonal-nutricional-orgánica-inmunológica) que 
otorga al IGF-I la función de transmitir a las células de 
la economía el estado de bienestar del organismo. El 
IGF-II es igualmente un péptido de cadena única de 7 
kDa que está compuesto por 67 aminoácidos. La regu-
lación del IGF-II es menos conocida y se desconoce la 
función que ejerce a nivel del crecimiento postnatal; es 
menos GH dependiente y no se modifica con la edad. 
Los niveles de IGF-II varían en función de las con-
centraciones de IGFBP-3 que es la principal proteína 
transportadora de los IGFs.

Un elemento característico de los IGFs que los dife-
rencia de la insulina es su unión específica con una 
familia de proteínas transportadoras (insulin-like 
growth factor binding proteins o IGFBPs) de manera 
que únicamente el 1% de los IGFs circula en su forma 
libre. En la actualidad se conocen 6 IGFBBs diferentes; 
todas ellas comparten una homología estructural, lo 
que hace suponer que derivan de un ancestro común, 
se unen específicamente con los IGFs y no con la insu-
lina y se han identificado en diferentes líquidos biológi-
cos y tejidos. La IGFBP-3 es la proteína transportadora 
más abundante en el suero humano; circula en sangre 
unida al IGF-I o IGF-II y a otra proteína que se denomi-
na subunidad ácido lábil (SAL) formando un complejo 
ternario de alto peso molecular. Se sintetiza a nivel 
hepático y la regulación de los niveles de IGFBP-3 es 
muy similar a la del IGF-I. La SAL es una proteína que 
forma parte del complejo ternario de los IGFs y que se 
comporta de un modo muy semejante a la IGFBP-3. 
Aunque conceptualmente no es una proteína trans-
portadora ya que ella sola no es capaz de unirse a los 
IGFs, es un elemento indispensable que estabiliza la 
unión de los IGFs con la IGFBP-3. El resto de IGFBP 
(-1,-2,-4,-5,-6) tiene una regulación y distribución ti-
sular diferente. La principal misión de las IGFBPs es 
actuar como transportadores de los IGFs en la sangre 
y el complejo ternario (IGF-I + IGFBP-3 + SAL) actúa 
como un verdadero reservorio. Debido a que los IGFs 
se producen de una forma tónica y sin ritmo circadia-
no, la existencia de una actividad ligadora regulable 
supone un mecanismo modulador del porcentaje de 
IGF libre. Las IGFBPs garantizan de esta manera que 
los niveles de IGF-I libre se mantenga dentro de la nor-
malidad, eviten fluctuaciones y posibilitan que el IGF-I 
libre circulante actúe directamente sobre el receptor 
tipo I. 

La determinación de los niveles séricos de IGF-I y de 
la IGFBP-3 se ha convertido en una herramienta útil 
para el diagnóstico de diferentes trastornos relacio-
nados con la secreción y/o acción de la GH. Para que 
las determinaciones de estos factores sean útiles y 
válidas en la práctica clínica es aconsejable que cada 
laboratorio establezca sus propios valores de normali-
dad para edad, sexo, estadío puberal ya que los valores 
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exige que cada laboratorio, idealmente, establezca 
sus propios valores de normalidad.

h.	 La interpretación de las pruebas hormonales y de 
los niveles de IGF-I en niños/as con talla baja re-
quiere de una experiencia clínica y por ello debe 
ser siempre valorado por un pediatra endocrino. 

Estudios recientes han analizado también la utilidad 
de la determinación del IGF-I libre, la forma que teóri-
camente posee actividad biológica, como marcador de 
deficiencia de GH. El IGF-I libre representa solamente 
el 1-2% del IGF-I total en suero. Sus valores se modifi-
can con los mismos factores que el IGF-I total y al igual 
que ocurre con el IGF-I total existe un fuerte solapa-
miento entre sujetos normales y deficitarios de GH y su 
utilidad no parece ser superior.

En el DGH se han encontrado alteraciones en los ni-
veles circulantes de otras IGFBPs. La IGFBP-1 y sobre 
todo la IGFBP-2 están elevadas ya que se correlacio-
nan inversamente con la secreción de GH. Los niveles 
de la SAL se encuentran disminuidos en el DGH pero 
su utilidad clínica como marcador predictivo no se ha 
establecido. 

Los síndromes de insensibilidad a la GH (resistencia 
a la GH) representan una situación patológica que se 
caracteriza por un desequilibrio entre la secreción y 
acción de la GH y la producción de IGF-I. La forma clá-
sica de insensibilidad a la GH es el síndrome de Laron, 
hoy conocido como deficiencia primaria del receptor 
de la GH, y representa el grado máximo de resistencia 
a las acciones de la GH. Esta situación clínica se carac-
teriza por una secreción anormalmente elevada de GH, 
disminución importante de los niveles de IGF-I, IGFBP-
3, IGF-II, así como de SAL. Sin embargo, los niveles de 
IGFBP-1 e IGFBP-2 se encuentran elevados. Un dato 
característico que pone de manifiesto la ausencia de 
receptor de GH es el nulo incremento de los niveles 
de IGF-I e IGFBP-3 tras la administración exógena de 
GH. Para algunos autores la talla baja idiopática repre-
sentaría una forma parcial de insensibilidad a la GH ya 
que en un porcentaje variable de pacientes se encuen-
tra una relación inversa entre una secreción normal 
de GH y unos niveles disminuidos de IGF-I e IGFBP-3 
así como mutaciones en el gen del receptor de la GH. 
Las enfermedades sistémicas que cursan con insen-
sibilidad secundaria a la GH presentan una disfunción 
reversible del receptor de la GH que se manifiesta por 
niveles disminuidos de IGF-I a pesar de tener una se-
creción normal o aumentada de GH (24, 25). 

Test de generación de IGF-I

Este test evalúa la respuesta de IGF-I e IGFBP-3 a la 
administración exógena de GH. Los niveles plasmáti-
cos de IGF-I e IGFBP-3 son medidos antes y tras 5 días 
de administración de GH a una dosis de 0.035 mg/kg/
día, aunque existen diferentes protocolos. Se diseñó 

contenido plasmático de los IGFs. A pesar de todo ello, 
la utilidad de la IGFBP-3 como screening diagnóstico 
del DGH está sujeta a cierta controversia, ya que no 
todos los autores encuentran el mismo grado de espe-
cificidad y sensibilidad. 

Se podrían hacer los siguientes comentarios prácticos: 

a.	 No siempre existe una buena correlación entre los 
niveles de IGF-I e IGFBP-3 y los test de estimula-
ción para la GH; esta disparidad, probablemente 
este más relacionada con la distinta severidad del 
DGH y con la variabilidad en la respuesta a los test 
de estimulación que con las limitaciones en las de-
terminaciones del eje IGF.

b.	 Niveles disminuidos de IGF-I e IGFBP-3 son al-
tamente predictivos del DGH, especialmente en 
niños prepuberales.

c.	 Niveles normales de IGF-I e IGFBP-3 no necesa-
riamente excluyen el diagnóstico de DGH especial-
mente en edades puberales, donde el valor predic-
tivo de ambos parámetros es menor, o en niños/as 
con adrenarquia o con maduración adelantada. Es 
importante considerar siempre la regulación mul-
tifactorial del IGF-I.

d.	 La presencia de valores disminuidos de IGF-I e 
IGFBP-3 en un paciente con retraso de crecimien-
to y respuesta normal en los test de estimulación 
debe conducir a la realización de otras pruebas 
complementarias para descartar una disfunción 
neurosecretora, una GH inactiva o una deficiencia 
primaria del receptor de GH (síndrome de Laron).

e.	 En los niños con talla baja constitucional / idiopáti-
ca los niveles de IGFBP-3 y sobre todo de IGF-I se 
agrupan en los límites inferiores de la normalidad. 
No todo niño con talla baja e IGF-I equivale a DGH. 
Es frecuente la presencia en niños con talla baja 
idiopática, mal comedores e hiperactivos en su 
vida diaria, la presencia de una moderada dismi-
nución de los niveles de IGF-I. 

f.	 Con objeto de no dejar de diagnosticar ningún 
DGH, ya sea absoluto o parcial, sería más acer-
tado utilizar como screening la presentación de 
unos niveles de IGF-I y/o IGFBP-3 inferior a – 1 
SDS en combinación con una velocidad de creci-
miento disminuida por debajo del percentil 25. La 
interpretación de los valores de IGF-I e IGFBP-3 
debe ir unido siempre a la clínica y considerar que 
la mejor prueba medidora de la secreción de GH 
es una velocidad de crecimiento rigurosamente 
normal (superior al percentil 25) en ausencia de 
pubertad o maduración adelantada. 

g.	 Las diferencias entre los laboratorios sobre los va-
lores absolutos de IGF-I, aunque no tan marcados 
como con GH, pueden ser sustanciales. Existe un 
amplio rango en los valores de normalidad y ello 
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todos los núcleos de osificación. A pesar de que tanto 
el atlas de Greulich-Pyle como el Tanner-Whitehouse 
son dos métodos muy antiguos, siguen siendo los más 
utilizados en la clínica. A pesar de las dificultades que 
plantean los diferentes métodos existentes (calidad de 
la radiografía, modificaciones mínimas de la proyec-
ción, variabilidad intra e interobservador, errores en la 
lectura de los sistemas computerizados, población en 
la que se basa el método, etc.) la valoración de la edad 
ósea es imprescindible en la práctica clínica, ya que de 
momento representa el único sistema para valorar los 
cambios madurativos que se producen a lo largo del 
período de crecimiento. Los tres métodos más conoci-
dos y utilizados en la actualidad para la predicción de 
talla final son: el de Bayley-Pinneau (BP), el de Roche-
Wainer-Thissen (RWT) y el de Tanner-Whitehouse, así 
como las modificaciones de este último, el TW-Mark I 
y II. 

Los diferentes estudios publicados sobre comparación 
de los métodos de predicción de talla final destacan que 
el más antiguo y sencillo de llevar a cabo, el método 
de Bayley Pinneau es el más útil a nivel de la prácti-
ca diaria y su cálculo no se diferencia de las nuevas 
ecuaciones que requieren la recogida de mucha más 
información. Durante la infancia, la correlación entre 
la talla actual y la talla final aumenta progresivamente 
hasta aproximadamente los 9 años en las niñas y los 
11 en los niños, siendo en este momento la correlación 
del 0,8. Posteriormente, disminuye los siguientes 2-3 
años para aumentar de nuevo la correlación existente 
en las últimas etapas de la pubertad.

NEUROIMAGEN EN EL ESTUDIO DEL DGH 

La RMN permite valorar el tamaño del área hipotá-
lamo-hipofisario y valorar la existencia de anormali-
dades estructurales ya sean congénitas o adquiridas. 
Por ello, es imprescindible realizar este estudio ante la 
presencia de déficit severo de GH y en todos los casos 
de hipopituitarismo múltiple, para confirmar o des-
cartar lesiones orgánicas; por ejemplo, un tumor muy 
frecuente en la infancia, el craneofaringioma, o una 
alteración congénita como la holoprosencefalia, que 
precisarán completar la actitud diagnóstica y terapéu-
tica. Es recomendable realizar RM del área hipotála-
mo-hipofisaria incluso en déficit aislado de GH, sobre 
todo si es severo, por la posible presencia de lesiones 
típicas (neurohipófisis ectópica, hipoplasia o ausencia 
del tallo hipofisario, hipoplasia hipofisaria) o incluso 
la aparición de un síndrome de silla turca vacía. La 
presencia de estos hallazgos indica la necesidad de un 
seguimiento ya que pueden evolucionar hacia un hipo-
pituitarismo múltiple y precisan seguimiento periódi-
co, incluso en la edad adulta. El tamaño de la hipófisis 
debe ser establecido a partir de su altura y anchura y 
existen unos valores de normalidad en función de la 
edad. La presencia de una prolactina elevada suele 
hacer pensar bien en la existencia de una sección o 

en un principio para identificar a los pacientes respon-
dedores al tratamiento con GH exógena en los hipo-
crecimientos secundarios a una GH biológicamente 
inactiva que cursan con niveles de GH normales o ele-
vados (inmunológicamente activa) con IGF-I e IGFBP-3 
disminuidos. En estos pacientes la administración de 
GH provocaría un incremento notable de los niveles de 
IGF-I sugiriendo la existencia de una GH endógena in-
activa. Esta prueba evalúa la funcionalidad del recep-
tor de la GH y se utiliza para diagnosticar los cuadros 
de resistencia o insensibilidad a la GH. El principal 
problema de esta prueba es que no se conoce la res-
puesta normal y por lo tanto es muy difícil establecer 
un punto de corte que diferencie la normalidad de los 
defectos parciales; los casos severos de deficiencia 
primaria del receptor muestran una respuesta plana 
sin incremento de los IGFs. 

ESTUDIOS GENÉTICOS DEL EJE GH-IGF

Entre un 5 y un 30% de los déficits de GH considera-
dos de etiología idiopática presentan unos anteceden-
tes familiares de primer grado positivos indicando la 
posibilidad de una etiología genética. Las anomalías 
genéticas de un DGH siguen un patrón de herencia au-
tosómico recesivo, autosómico dominante o ligado al 
cromosoma X. Si se sospecha una deficiencia aislada 
de GH de tipo genético se debe realizar un estudio de 
los genes GH1 y GHRHR (receptor del GHRH). Cuando 
existe una deficiencia combinada se debe pensar en 
los genes PROP1, PIT1, LHX3, LHX4 y HESX1.

MADURACIÓN ÓSEA

Durante décadas los investigadores han buscado un 
indicador de la maduración del individuo ya que la edad 
cronológica no es un indicativo del grado de madura-
ción de un niño. El único indicador del desarrollo que 
es válido, desde el nacimiento hasta la madurez, es la 
edad ósea. Es un parámetro de gran importancia en el 
estudio de las alteraciones del crecimiento y además 
es la base para el cálculo del pronóstico de talla final.

La zona corporal más empleada es la mano por su 
fácil accesibilidad, la escasa radiación y la existencia 
de un amplio número de huesos en una pequeña zona 
corporal. Para su cálculo se utilizan atla que se basan 
en la comparación de una radiografía problema con 
una serie de radiografías estándares; se le adscribe la 
edad ósea que corresponda al estándar más parecido 
o a una edad intermedia entre dos estándares sucesi-
vos. Aunque existen atlas para la rodilla, el codo y el 
pie, el más conocido es el de Greulich y Pyle para la 
mano y muñeca. Hay dos sistemas para utilizarlo: a) 
comparando en general la mano, y b) valorando hueso 
a hueso (dando la edad ósea correspondiente a cada 
núcleo de osificación) y la edad ósea de la radiogra-
fía problema se obtiene calculando la edad media de 



AEP 2017-65 Congreso de la Asociación Española de Pediatría		  Sesiones científicas oficiales

215

•	 Audí L. Estudio bioquímico y molecular del retraso 
de crecimiento. Ed Cont Lab Clin. 2008;11:73-80.

•	 Audí Parera L, Granada Ybern ML. Utilidad clínica 
de las determinaciones de IGFI e IGFBP3. An Pe-
diatr. 2004;60(Supl2):1-8.

•	 Cianfarani S, Tondinelli T, Spadoni G, Scire G, 
Boemi S, Boscherini B. Height velocity and IGF-I 
assessment in the diagnosis of childhood onset GH 
insufficiency: do we still need a second GH stimu-
lation test? Clin Endocrinol. 2002;57:161-167.

•	 Juul A, Bernasconi S, Clayton PE, Kiess W. Eu-
ropean audit of current practice in diagnosis and 
treatment of childhood growth hormone deficien-
cy. Horm Res. 2002;58 (5):233-241.

•	 Pombo M, Castro-Feijoo L. Hormona de creci-
miento: dudas razonables después de más de tres 
décadas de experiencia. Rev Esp Endocrinol Pe-
diatr. 2010;1 suplemento:41-47.

•	 Savage MO, Burrent CP, Rosenfeld RG. The con-
tinuum of growth hormone – IGF-I axis defects 
causing short stature: diagnostic and therapeutic 
challenges. Clin Endocrinol. 2010;72:721-728.

interrupción del tallo hipofisario (congéntio o adquiri-
do por un proceso tumoral) o en un tallo hipolásico. 
La hipoplasia de la adenohipófisis se define como una 
altura hipofisaria inferior a – 2 SDS para la edad y sexo. 
La hipoplasia hipofisaria aislada se encuentra en un 
17-29% de las deficiencias totales de GH. En los pa-
cientes con deficiencia completa (severa) o deficiencia 
múltiple de hormonas hipofisarias la altura de la hipó-
fisis es significativamente menor. 
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